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Guidelines

INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

A cirurgia bariátrica constitui uma estratégia efi caz de tratamento da obesidade. A hipoglicemia 
após cirurgia bariátrica é uma complicação progressivamente mais reconhecida nos últimos anos, 
em particular após a cirurgia de bypass gástrico. As potenciais implicações de saúde para os doentes 
submetidos a cirurgia bariátrica, e em particular o atingimento na qualidade de vida que lhe está 
associado, exigem a adopção de estratégias efi cazes para o diagnóstico e tratamento deste problema. 
Este documento visa reunir e divulgar o conhecimento atual relativamente à abordagem e tratamento 
da hipoglicemia após cirurgia bariátrica.
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A B S T R A C T

Bariatric surgery is an effective strategy to treat obesity. Hypoglycaemia after bariatric surgery is an 
increasingly recognized adverse event associated, particularly after gastric bypass surgery. Potential 
health consequences to the patients, particularly the impact on quality of life, demand the adoption 
of effective strategies to diagnose and treat hypoglycaemia. This document aims to gather and share 
current knowledge regarding management and treatment of hypoglycaemia after bariatric surgery.

Sociedade Portuguesa para o Estudo da Obesidade 
Recommendations on the Management and Treatment of 
Hypoglycaemia After Bariatric Surgery
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Introdução e Fisiopatologia

A obesidade constitui um importante problema de saúde pú-
blica sendo atualmente reconhecida como uma epidemia global 
que se associa a significativa morbi-mortalidade.1 Estima-se que 
a prevalência de obesidade tenha triplicado desde a década de 70 
do século passado estimando-se que, em 2016, existissem mais de 
1,9 mil milhões de adultos com excesso ponderal.2 Em Portugal, 
estima-se que cerca de 29% da população seja obesa.3

A cirurgia bariátrica representa uma solução altamente eficaz 
para a obesidade grave em doentes sem contraindicação e tenta-
tivas de perda ponderal prévia frustradas, resultando em perda de 
peso significativa e duradoura a longo prazo e melhoria/remissão 
das comorbilidades associadas à obesidade.4 Presentemente, estão 
disponíveis procedimentos cirúrgicos que alteram a anatomia do 
trato gastrointestinal para restringir a ingestão calórica (cirurgias 
restritivas) ou que reduzem a absorção de nutrientes (cirurgias mal-
-absortivas, de que é exemplo o bypass gástrico em Y de Roux). 
Doentes com índice de massa corporal (IMC) ≥ 40 kg/m2 ou ≥ 35 
kg/m2 com, pelo menos, uma complicação associada à obesidade 
(tal como diabetes mellitus (DM) tipo 2, hipertensão arterial, dis-
lipidemia ou apneia obstrutiva do sono) e doentes com IMC entre 
30 e 34,9 kg/m2 com DM tipo 2 mal controlada (particularmente, se 
com outros fatores de risco cardiovascular major associados) serão 
eventuais candidatos a este tipo de procedimentos.5

A hipoglicemia hiperinsulinémica pós-prandial é uma compli-
cação metabólica rara mas de reconhecimento crescente poten-
cialmente resultante da cirurgia bariátrica, mais frequentemente 
associada à cirurgia de bypass gástrico.

A patogénese da hipoglicemia após bypass gástrico não está 
totalmente elucidada. Admite-se que na sua base estejam alte-
rações multifatoriais anatómicas que resultam em alterações na 
cinética da glicose e nos seus mecanismos de regulação, assim 
como nos níveis de hormonas pancreáticas e gastrointestinais en-
volvidas na homeostase do metabolismo dos hidratos de carbono. 
Vários mecanismos têm sido descritos como presumíveis media-
dores críticos desta condição, nomeadamente6-12: 1) aumento das 
concentrações das hormonas incretinas (GLP-1 - peptídeo 1 seme-
lhante a glucagon e GIP - polipeptídeo insulinotrópico glicose-de-
pendente); 2) aumento da sensibilidade da célula β pancreática ao 
GLP-1; 3) hipertrofia, hiperfunção e hiperplasia difusa das células 
dos ilhéus pancreáticos (que persistem apesar da perda de peso 
resultante da cirurgia) e neoformação de ilhéus de Langerhans do 
epitélio ductal pancreático (relacionado com hipersecreção pro-
longada do GLP-1); 4) aumento da sensibilidade à insulina atri-
buível à perda de peso; 5) hipersecreção inapropriada de insulina 
(nas fases finais da refeição combinado com redução da depuração 
de insulina); 6) anormal resposta contrarregulatória fisiológica à 
hipoglicemia (em particular resposta do glucagon pós-prandial a 
precipitar ou acentuar as hipoglicemias).

O GLP-1 é uma hormona incretina produzida nas células L 
do intestino distal (íleon) em resposta a alimentos e estimula a 
secreção de insulina de uma forma glicose-dependente. Apesar 
de se considerar complexo e não estar totalmente esclarecido o 
papel do GLP-1 neste contexto, admite-se que assuma um papel 
preponderante na fisiopatologia das hipoglicemias após bypass 
gástrico. A ingestão de alimentos e o rápido esvaziamento do con-
teúdo gástrico precipitam uma elevação significativa da glicose 
que, por sua vez, estimula a secreção de GLP-1, contribuindo para 
uma hiperinsulinemia pós-prandial inapropriada e exagerada com 
subsequente redução rápida dos níveis de glicose, desencadeando 
uma hipoglicemia.13 Este aumento parece ser mais expressivo em 

doentes com hipoglicemias sintomáticas, quando comparado com 
doentes assintomáticos e alguns estudos avançam com a possi-
bilidade de correção destas hipoglicemias com administração de 
exendina 9-39 (antagonista do GLP-1), enquanto outros estudos 
sugerem um papel benéfico dos agonistas do GLP-1 na correção 
da hipoglicemia.14,15

Outros mecanismos potenciais têm sido apontados como pos-
síveis causadores de hipoglicemias após cirurgia bariátrica, in-
cluindo alterações no microbioma intestinal e elevação dos níveis 
de ácidos biliares.10

Apresentação Clínica

Para melhor clarificar a génese da sintomatologia pós-prandial 
em doentes submetidos a cirurgia bariátria, impõe-se a necessida-
de de distinguir dois quadros distintos: 1) síndrome de dumping 
precoce e 2) hipoglicemia pós-bypass gástrico, também referido 
historicamente como síndrome de dumping tardio.16 O primeiro é 
causado pela chegada de alimentos não digeridos ao intestino del-
gado com consequente transferência de fluídos do compartimento 
intravascular para o lúmen do intestino. Ocorre contração do volu-
me intravascular e elevação do hematócrito com aumento da fre-
quência cardíaca. A sintomatologia tem início poucos minutos até 
1 hora após a refeição e consiste em dor abdominal, borborigmos, 
flatulência, náuseas, diarreia, assim como fadiga, desejo de se co-
locar em posição de decúbito, palpitações, flushing, transpiração 
e, raramente, síncope. Ocorre em cerca de 12% a 42% dos doentes 
submetidos a cirurgia bariátrica. Por outro lado, a hipoglicemia 
pós-cirurgia bariátrica está associada a sintomatologia entre uma a 
três horas após a refeição e tem início entre seis meses a três anos 
após a cirurgia.

Apesar de constituir uma situação clínica deveras incapacitan-
te, a sua incidência é baixa. Dados de uma grande base de dados 
(Bariatric Outcomes Longitudinal Database), compreendendo 
145 000 doentes, demonstraram uma incidência de hipoglicemia 
autorreferida após bypass gástrico de 0,1% na totalidade dos do-
entes e só de 0,02% nos doentes que não tomavam medicação 
antidiabética.17 Contudo, em outra revisão de 3082 doentes sub-
metidos a bypass gástrico foi encontrada uma incidência de hi-
poglicemia de 0,36%.18 Mais de 95% dos relatos de hipoglicemia 
pós-cirurgia bariátrica ocorre em doentes submetidos a bypass 
gástrico e apenas uma minoria (2%) ocorre após sleeve gástrico.19 
Excecionalmente, já foi descrito após colocação de banda gás-
trica. Também ocorre em doentes submetidos a switch duodenal 
porém, esta técnica cirúrgica não é atualmente a preferencial no 
tratamento da obesidade. É de notar que há grande variabilidade 
na metodologia de diagnóstico utilizada nas várias publicações 
disponíveis, nalguns casos baseando-se apenas em questionários 
de sintomatologia e noutros casos com provas específicas realiza-
das em meio controlado. Consoante a metodologia utilizada, e in-
cluindo doentes assintomáticos, a hipoglicemia pós-prandial pode 
ocorrer em até 75%20 dos doentes submetidos a bypass gástrico. É 
possível que alguns doentes desenvolvam perda da perceção dos 
sintomas de hipoglicemia.

A sintomatologia associada a um episódio de hipoglicemia 
num indivíduo submetido a cirurgia bariátrica é semelhante à 
relatada noutros casos de hipoglicemia e pode ser dividida em 
dois grandes grupos: 1) autonómicos/neurogénicos (por exemplo, 
diaforese, tremor, palpitações, sensação de fome, ansiedade) e 2) 
neuroglicopénicos (fadiga, confusão, lipotimia/síncope, convul-
sões, coma).21 Considera-se habitualmente que a sintomatologia 
neuroglicopénica tem maior valor preditivo positivo para a pre-
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sença de hipoglicemia laboratorial.16

Há poucos dados disponíveis relativamente ao atingimento 
que a hipoglicemia pós-prandial tem na qualidade de vida. Numa 
análise recente,16 7% dos doentes sofreram episódios com per-
da de autocontrolo (i.e. desorientação, alterações do discurso ou 
perda de consciência) e 5,4% dos doentes tiveram episódios que 
podem ser classificados como de hipoglicemia grave. Os doentes 
com sintomatologia altamente sugestiva de síndrome de dumping 
registavam efeitos adversos nas escalas de qualidade de vida, an-
siedade e depressão, sem diferenças entre o dumping precoce e 
tardio. Dos doentes, 2,6% tinham história de contacto com pro-
fissionais de saúde por sintomatologia associada a hipoglicemia. 
Um estudo demonstrou aumento da mortalidade por acidentes de 
viação e suicídio em doentes submetidos a bypass gástrico.22

Diagnóstico

O diagnóstico é, na maioria das vezes, desafiante e requer 
uma história clínica detalhada e elevado nível de suspeição clí-
nica, com particular atenção para hábitos alimentares, sintomas 
sugestivos de hipoglicemia e sua relação temporal com as refei-
ções. A suspeita de hipoglicemia pós-bypass gástrico estabelece-
-se mediante a referência à sintomatologia descrita num indivíduo 
que tenha sido submetido a bypass gástrico há mais de um ano. 
Idealmente deve-se documentar a tríade de Whipple, que nestes 
doentes habitualmente ocorre no período pós-prandial tardio: 1) 
sintomas de hipoglicemia; 2) baixa concentração de glicose plas-
mática documentada em laboratório e 3) resolução dos sintomas 
com a administração de glicose / alimentação / resolução espontâ-
nea (5). Não há consenso relativamente ao limiar que define hipo-
glicemia neste período, com referência a valores entre os 45 mg/
dL e os 60 mg/dL na literatura.23,24 Em casos que se apresentem 
com sintomatologia neuroglicopénica exclusivamente em jejum 
é necessário considerar o diagnóstico de insulinoma como mais 
provável. É apropriado rever cuidadosamente a história clínica, 
incluindo uso de fármacos de prescrição, e em particular a história 
de diabetes mellitus e o uso de fármacos antidiabéticos, achados 
ao exame objetivo e dados laboratoriais que possam apontar para 
outras etiologias. É necessário ter especial atenção à presença de 
outras doenças crónicas, deficiências hormonais ou doença onco-
lógica.

Em suma, uma apresentação típica caracteriza-se por 1) início 
de quadro sintomático mais de um ano após a cirurgia, 2) níveis 
de glicose e insulina em jejum normais, 3) correlação da sinto-
matologia com hipoglicemia documentada laboratorialmente, na 
maior parte dos casos com resolução espontânea da hipoglicemia, 
4) teste de provocação positivo.

No sentido de valorizar devidamente as queixas dos doentes, 
deve-se ter em consideração que se trata se um quadro com sinto-
matologia não específica, e que até 50% dos doentes submetidos 
a bypass gástrico apresentam algum tipo de redução da glicose 
no período pós-prandial, a maior parte dos quais sem referência a 
qualquer tipo de sintomas.25 Apesar de importantes limitações, fo-
ram criadas escalas de sintomatologia que podem auxiliar na valo-
rização apropriada das queixas e dos resultados laboratoriais. São 
de realçar o Sigstad Dumping Score e o Dumping Severity Score.25

No que diz respeito a confirmação diagnóstica, a melhor es-
tratégia não está devidamente validada. A sensibilidade e especi-
ficidade da prova de tolerância à glicose oral e da prova de refei-
ção mista não são conhecidas. Considera-se que a utilização de 
monitorização da glicemia capilar não é suficientemente precisa.24 
Em alternativa, a utilização de monitorização contínua da glicose 

intersticial (MCGI) pode ser uma medida sensível para o diagnós-
tico de hipoglicemia pós-bypass gástrico, permitindo a ingestão 
das refeições típicas do doente, no seu meio habitual. Num estudo 
recente26 o valor diagnóstico da MCGI dependeu da identificação 
do total de excursões glicémicas anómalas e não da ocorrência 
de episódios de hipoglicemia bioquímica per se. Poderá ser uti-
lizado como rastreio de ambulatório para identificar doentes que 
necessitem de avaliação laboratorial mais extensiva. Qualquer das 
estratégias de diagnóstico carece de sensibilidade e especificidade 
e de validação adequada.

Do ponto de vista de interpretação, na sequência da ingestão 
de uma refeição rica em hidratos de carbono, estes doentes apre-
sentam habitualmente hiperglicemia precoce (i.e. aos 30 minutos 
após a refeição), seguida de hipoglicemia e posteriormente recu-
peração espontânea.

Três documentos de consenso relativos à avaliação da hipogli-
cemia em adultos,23,24 um dos quais especificamente no contexto de 
cirurgia bariátrica, concordam na utilização preferencial da prova 
de refeição mista (PRM) como teste de provocação para documen-
tação laboratorial da hipoglicemia pós-cirurgia bariátrica, assim 
como sugerem que não seja utilizada a prova de tolerância à glicose 
oral (PTGO) para esse fim. Esta preferência tem por base o risco 
elevado de um resultado falso positivo com a PTGO e considera-se 
que a refeição mista constitui um estímulo mais fisiológico para a 
secreção de insulina. Por outro lado, é possível que as mesmas limi-
tações surjam com a prova de refeição mista líquida, dependendo da 
composição da refeição utilizada. Ao optar pela realização de uma 
prova de refeição mista, esta deverá ser realizada após jejum notur-
no e preferencialmente incluir alimentos que sejam reconhecidos 
pelo doente como tendo relação causal com os eventos.24,25,27 Alguns 
autores consideram que metade das calorias devem ser provenien-
tes de alimentos líquidos e a restante metade de alimentos sólidos, 
com cerca de 50% a 60% proveniente de hidratos de carbono.27,28 É 
possível que haja vantagem de refeições com componente líquida e 
sólida apesar de alguns autores considerarem que as refeições mis-
tas líquidas provocam um perfil glicémico pós-prandial semelhante 
à PTGO.29 Porém, as recomendações da Endocrine Society24 refe-
rem a possibilidade de uso de refeições líquidas de fórmula. A PRM 
envolve a colheita de sangue em períodos de 30 minutos durante 
cinco horas, para doseamento de nível de glicose, insulina, peptí-
deo C e pró-insulina. Considera-se que a hipoglicemia pós-cirurgia 
bariátrica tem caracter hiperinsulinémico, pelo que a confirmação 
diagnóstica é feita com os critérios da Endocrine Society: peptídeo 
C > 0,6 ng/mL, insulina > 3 mcU/mL e pró-insulina > 5,0 pmol/L, 
apesar de glicose plasmática < 55 mg/dL. A presença de doença 
crónica invalida estes cut offs, particularmente na presença de insu-
ficiência renal. É de considerar que, dada a semivida do peptídeo C 
em circulação, é possível encontrar valores superiores aos cut offs 
referidos durante uma hipoglicemia sujeita a supressão apropriada 
da produção e secreção de insulina. Obtendo-se hipoglicemia pode 
ser realizada prova de glucagon. Porém, é de notar que neste con-
texto ocorre frequentemente resolução espontânea da hipoglicemia.

Para exclusão de outras causas de hipoglicemia deve-se con-
siderar o doseamento de secretagogos e anticorpos anti-insulina. 
Se houver suspeita clínica, principalmente com apresentação por 
hipoglicemia de jejum, deve-se proceder ao doseamento de corti-
sol, hormona de crescimento e função tiroideia, assim como con-
siderar presença de outras doenças crónicas.

Em doentes com hipoglicemia hiperinsulinémica confirmada 
laboratorialmente, em jejum ou mais de cinco horas após a inges-
tão de refeições, deve-se proceder à realização de exame de ima-
gem (tomografia computorizada- TC, ressonância magnética-RM 
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ou ecografia transabdominal) para exclusão de insulinoma.24 Há 
casos descritos de insulinoma com apresentação apenas por hipo-
glicemia pós-prandial. Mesmo que a imagem inicial seja negativa, 
num caso de elevada suspeita de insulinoma, pode-se proceder à 
realização de uma cintigrafia de recetores de somatostatina. Con-
sidera-se não apropriado o uso de ecografia endoscópica tendo em 
atenção que estes doentes têm alterações anatómicas do tubo di-
gestivo. É de notar que nos casos de hipoglicemia pós-bypass gás-
trico os exames imagiológicos são habitualmente negativos mas, 
se o quadro clínico o justificar, pode ser necessária a realização de 
cateterismo seletivo pancreático com injeção de cálcio,23 particu-
larmente no caso de decisão por terapêutica cirúrgica.

É possível que a utilização de tomografia por emissão de posi-
trões/tomografia computorizada  (PET/CT) com 18F-DOPA pos-
sa ter valor diagnóstico no contexto do estudo de hipoglicemia 
pós-bypass gástrico.30,31 Um estudo recente demonstrou aumento 
difuso da captação do rádiofármaco nos doentes com quadro su-
gestivo de hipoglicemia, permitindo distinguir de casos de insu-
linoma ou hiperplasia focal das células B. Não se objetivou cor-
relação entre o valor de SUVmax e o nadir da glicose na PTGO.

Terapêutica Médica Nutricional

A terapêutica médica nutricional é fundamental para a preven-
ção e redução da frequência e gravidade dos eventos de hipoglice-
mia. As modificações nutricionais pretendem atenuar os picos de 
glicemia pós-prandial, reduzindo assim o estímulo para a secreção 
de insulina e subsequente risco de hipoglicemia. As refeições de-
vem ser pequenas e várias ao longo do dia, ricas em fibras e prote-
ínas e pobres em hidratos de carbono simples.18,32

Apesar da grande variabilidade intra e interindividual, inter-
-diária nos picos de glicemia pós-prandial, tem sido sugerido que 
a restrição da ingestão de hidratos de carbono a 30 g ou menos às 
refeições e 15 g aos lanches reduz a frequência e gravidade das 
hipoglicemias.32-35 O tipo de hidrato de carbono afeta de modo 
diferente o risco de desenvolver hipoglicemia, com refeições 
compostas sobretudo por sacarose a associaram-se a eventos de 
hipoglicemia pós-prandial, enquanto que as refeições isocalóricas 
compostas com frutose associam-se a um pico glicémico mais bai-
xo, menor secreção de insulina e a menor risco de hipoglicemia.36 
Assim, os hidratos de carbono com baixo índice glicémico, que 
são absorvidos mais lentamente, devem ser preferidos aos hidra-
tos com índice glicémico elevado. Não obstante, as respostas in-
dividuais a cada alimento podem variar consideravelmente, pelo 
que, após o aconselhamento inicial, o plano nutricional deve ser 
ajustado de acordo com o perfil glicémico.

A ingestão de alimentos com gordura reduz o esvaziamento 
gástrico e a glicemia pós-prandial, pese embora, a magnitude des-
te efeito ser reduzida nos doentes submetidos a bypass gástrico 
devido à redução da bolsa gástrica. De facto, um estudo recente 
demonstrou que a ingestão de gordura ou proteínas antes de uma 
refeição mista associou-se a um aumento do tempo de trânsito in-
testinal, mas as excursões glicémicas não foram substancialmente 
afectadas.37 No entanto, a ingestão de gorduras com benefício car-
diovascular constitui uma fonte calórica alternativa à redução dos 
hidratos de carbono, sem aumentar de modo independente o risco 
de hipoglicemia.33,35 A ingestão proteica mínima, após a cirurgia 
barátrica, deve ser de aproximadamente 60 g/dia e até 1,5 g/kg 
de peso ideal por dia ou 120 g/dia, conforme as fontes bibliográ-
ficas.5,38,39 A ingestão de quantidades mais elevadas, até 2,1 g/kg 
de peso ideal por dia devem ser individualizadas.5,38 O consumo 
excessivo de proteínas na forma líquida pode aumentar o risco de 

hipoglicemia, através da estimulação da secreção de insulina, pelo 
que o seu consumo deve ser de aproximadamente 30 g/dia.35,37,38 
Tal como as gorduras, as proteínas constituem uma fonte calórica 
alternativa à redução de hidratos de carbono e o consumo de 0,9 
g/kg de peso e 2 g de gorduras por cada 3 g de hidratos de carbo-
no resultam numa distribuição calórica de ~30% provenientes de 
hidratos de carbono, 45% - 50% provenientes de gordura e 20% 
- 25% provenientes de proteínas.35 Não obstante, estas proporções 
são apenas uma referência e devem ser ajustadas ao peso e à res-
posta glicémica ao plano inicial.

Devem ser promovidas estratégias que atrasem a passagem dos 
nutrientes para o intestino, a absorção de glicose, a estimulação da 
secreção da insulina e o subsequente risco de hipoglicemia.40 As-
sim, a ingestão de água ou bebidas hipocalóricas (não-carbonadas 
e sem cafeína) deve ser feita pelo menos 30 a 60 minutos antes 
ou depois da refeição e, por outro lado, as refeições devem ser 
realizadas lentamente, ao longo de 30 a 60 minutos, com ingestão 
de pequenas quantidades de alimentos que devem ser mastigados 
completamente.7,35

Recomenda-se a ingestão de uma refeição ou lanche a cada 
3-4 horas, respeitando os princípios acima referidos e evitando o 
consumo de cafeína e álcool.35,41 O consumo de micronutrientes 
e outras recomendações nutricionais, que vão além do âmbito do 
presente documento podem ser encontradas nas recomendações 
publicadas pelas várias sociedades internacionais.5,38,39,42

Terapêutica Médica Farmacológica

Quando as medidas dietéticas não são suficientes para mini-
mizar ou eliminar a ocorrência de hipoglicemias, existem várias 
opções medicamentosas às quais podemos recorrer. A evidência 
da sua eficácia decorre da descrição de casos isolados e de peque-
nas séries de doentes com hipoglicemia hiperinsulinémica pós-
-cirurgia bariátrica.23

De seguida, faz-se breve referência a cada uma destas opções.

Inibidores da α-glucosidase
• Princípio ativo: acarbose
• �Mecanismo de ação: atrasa a digestão e a absorção de hidra-

tos de carbono, reduzindo o pico glicémico e a consequente 
resposta insulínica pós-prandial

• �Dose: 100 a 300 mg/dia.23 Sugerido iniciar com 25 mg/dia e 
aumentar gradualmente,25 mg/semana.43

• �Efeitos laterais: flatulência, diarreia, dor abdominal. Ocor-
rem em ~20% dos doentes, levando frequentemente à des-
continuação.43

Inibidores dos canais de cálcio
• Princípio ativo: verapamilo,43 nifedipina,22,43 diltiazem44

• Mecanismo de ação: inibe a libertação de insulina43,45

• Dose:
 	 – Verapamilo – 80 mg 2 vezes/dia44

	 – Nifedipina – 30 mg/dia23

• Efeitos laterais: hipotensão, edema46

Análogos da somatostatina de longa duração de acção
• Princípio ativo: ex. octreótido23,43,44

• �Mecanismo de ação: reduz níveis de GLP-1 e inibe a liber-
tação de insulina43,47

• Dose: 100 µg, 2 vezes/dia44

• �Efeitos laterais: diarreia, dor abdominal, litíase biliar (menos 
frequentemente)
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Agonista dos canais de potássio ATP-dependentes das células β
• Princípio ativo: diazóxido
• �Mecanismo de ação: ativa os canais de potássio ATP-depen-

dentes e diminui a abertura dos canais de cálcio, reduzindo a 
libertação de insulina43

• Dose: 50 mg, 2 vezes/dia44

• �Efeitos laterais: retenção de líquidos (edemas), hipotensão, 
hirsutismo43

Foi sugerida a introdução farmacológica sequencial, inician-
do-se com acarbose, seguida de antagonistas dos canais de cálcio 
e octreótido ou diazóxido, ou ambos.43

Os antagonistas dos recetores de GLP-1 mostraram ser efica-
zes e são uma classe promissora para o tratamento médico a longo 
prazo, embora ainda em contexto de investigação.23

O tratamento farmacológico mostrou conseguir uma redução 
significativa dos episódios de hipoglicemia e da sua gravidade, 
especialmente nos casos ligeiros a moderados.44 Os resultados são 
variáveis, mas o tratamento farmacológico deve ser tentado antes 
de se ponderar uma intervenção cirúrgica.23 A monitorização con-
tínua da glicose intersticial já foi proposta como adjuvante tera-
pêutico neste contexto.43

Terapêutica Cirúrgica

A maioria dos casos de hipoglicemias após cirurgia bariátrica 
respondem ao tratamento nutricional e/ou farmacológico. As op-
ções cirúrgicas poderão ser consideradas nos casos mais graves, 
em que as intervenções anteriores falharam e os doentes continu-
am a ter sintomas neuroglicopénicos significativos. Obviamente 
que o tratamento cirúrgico tem várias implicações (risco anesté-
sico, complicações cirúrgicas, reganho de peso corporal, agrava-
mento de comorbilidades associadas à obesidade, entre outras) e a 
taxa de sucesso de tratamento das hipoglicemias não é garantida, 
sendo uma opção terapêutica de última linha.43,48 A abordagem 
destas situações deve ser multidisciplinar com nutricionistas, en-
docrinologistas e cirurgiões.

As opções cirúrgicas no sentido de tratar as hipoglicemias 
após bypass gástrico em Y de Roux incluem:
1.	 Colocação de tubo de gastrostomia no remanescente de es-

tômago. A alimentação entérica através da gastrostomia pro-
porciona picos menos acentuados de glicemia pós-prandial, 
níveis mais baixos de insulina, de GLP-1 e de GIP, em com-
paração com a alimentação oral.23,46,48,49 Esta é uma solução 
temporária, por vezes utilizada antes de uma cirurgia mais 
agressiva.19

2.	 Restrição da bolsa gástrica com anel ou banda ajustável.44,48

3.	 Reversão do bypass gástrico para a “anatomia normal”, com 
ou sem conversão em gastrectomia vertical. Esta última téc-
nica cirúrgica terá a vantagem de prevenir o reganho de peso, 
contudo o risco de complicações cirúrgicas e de refluxo gas-
troesofágico é maior.23,44,48,50

4.	 Resseção pancreática distal, subtotal ou total.48 Esta é uma 
abordagem bastante agressiva, com grande morbilidade asso-
ciada e a sua eficácia no tratamento das hipoglicemias não 
é garantida.23,40 As resseções mais extensas poderão ser mais 
eficazes, contudo estão associadas a maior risco de desenvol-
ver diabetes mellitus e disfunção pancreática exócrina.48 De 
acordo com alguns autores, identificar as áreas pancreáticas 
responsáveis pelo hiperinsulinismo, através de testes de es-
timulação com cálcio e cateterização arterial seletiva, poderá 
permitir a realização de resseções menos extensas.43

Segundo a revisão de Mala e colaboradores, os sintomas de 
hipoglicemia ficaram resolvidos em 9 dos 11 (82%) doentes sub-
metidos a resseção pancreática, 13 dos 17 (76%) doentes após re-
versão do bypass gástrico e 9 dos 11 (82%) doentes em que foi 
efetuada restrição da bolsa gástrica.48 Na revisão realizada por van 
Beek e colaboradores em 2016, dos doentes reintervencionados 
cirurgicamente por hipoglicemias graves após bypass gástrico em 
Y de Roux, 24 % tinham sido submetidos a reversão do bypass, 
9% a restrição da bolsa gástrica e 67% a resseção pancreática.40 
Alguns doentes fizeram mais do que um procedimento.40 Não há 
estudos que comparem a eficácia de uns procedimentos em rela-
ção aos outros, mas as resseções pancreáticas parecem ser as que 
menos demonstraram eficácia no tratamento das hipoglicemias 
após bypass gástrico.40

Nota: O documento foi promovido pela Sociedade Portuguesa 
para o Estudo da Obesidade com vista à uniformização e otimiza-
ção dos cuidados clínicos associados à cirurgia bariátrica. Apesar 
do reforço do investimento para investigação nesta área, com cada 
vez mais evidência disponível, estão disponíveis poucos trabalhos 
de revisão ou normas de orientação. Com este trabalho preten-
de-se sumariar a evidência disponível e apresentar as linhas de 
orientação gerais para o diagnóstico e tratamento da hipoglicemia 
após cirurgia bariátrica.
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