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Introducio e Fisiopatologia

A obesidade constitui um importante problema de saude pu-
blica sendo atualmente reconhecida como uma epidemia global
que se associa a significativa morbi-mortalidade.' Estima-se que
a prevaléncia de obesidade tenha triplicado desde a década de 70
do século passado estimando-se que, em 2016, existissem mais de
1,9 mil milhdes de adultos com excesso ponderal.” Em Portugal,
estima-se que cerca de 29% da populacdo seja obesa.’

A cirurgia bariatrica representa uma solugdo altamente eficaz
para a obesidade grave em doentes sem contraindicacdo e tenta-
tivas de perda ponderal prévia frustradas, resultando em perda de
peso significativa ¢ duradoura a longo prazo e melhoria/remissao
das comorbilidades associadas a obesidade.* Presentemente, estdo
disponiveis procedimentos cirirgicos que alteram a anatomia do
trato gastrointestinal para restringir a ingestdo caldrica (cirurgias
restritivas) ou que reduzem a absor¢do de nutrientes (cirurgias mal-
-absortivas, de que ¢ exemplo o bypass gastrico em Y de Roux).
Doentes com indice de massa corporal (IMC) > 40 kg/m? ou > 35
kg/m? com, pelo menos, uma complicagdo associada a obesidade
(tal como diabetes mellitus (DM) tipo 2, hipertensdo arterial, dis-
lipidemia ou apneia obstrutiva do sono) e doentes com IMC entre
30 e 34,9 kg/m? com DM tipo 2 mal controlada (particularmente, se
com outros fatores de risco cardiovascular major associados) serdo
eventuais candidatos a este tipo de procedimentos.’

A hipoglicemia hiperinsulinémica pds-prandial ¢ uma compli-
cacdo metabdlica rara mas de reconhecimento crescente poten-
cialmente resultante da cirurgia bariatrica, mais frequentemente
associada a cirurgia de bypass gastrico.

A patogénese da hipoglicemia apds bypass gastrico nao esta
totalmente elucidada. Admite-se que na sua base estejam alte-
ragdes multifatoriais anatdmicas que resultam em altera¢des na
cinética da glicose e nos seus mecanismos de regulagdo, assim
como nos niveis de hormonas pancreaticas e gastrointestinais en-
volvidas na homeostase do metabolismo dos hidratos de carbono.
Viérios mecanismos tém sido descritos como presumiveis media-
dores criticos desta condi¢do, nomeadamente®'”: 1) aumento das
concentragdes das hormonas incretinas (GLP-1 - peptideo 1 seme-
Ihante a glucagon e GIP - polipeptideo insulinotropico glicose-de-
pendente); 2) aumento da sensibilidade da célula  pancreatica ao
GLP-1; 3) hipertrofia, hiperfuncao e hiperplasia difusa das células
dos ilhéus pancreaticos (que persistem apesar da perda de peso
resultante da cirurgia) e neoformagio de ilhéus de Langerhans do
epitélio ductal pancreatico (relacionado com hipersecre¢do pro-
longada do GLP-1); 4) aumento da sensibilidade a insulina atri-
buivel a perda de peso; 5) hipersecre¢@o inapropriada de insulina
(nas fases finais da refei¢do combinado com redugio da depuracao
de insulina); 6) anormal resposta contrarregulatoria fisiologica a
hipoglicemia (em particular resposta do glucagon pds-prandial a
precipitar ou acentuar as hipoglicemias).

O GLP-1 ¢ uma hormona incretina produzida nas células L
do intestino distal (ileon) em resposta a alimentos e estimula a
secre¢do de insulina de uma forma glicose-dependente. Apesar
de se considerar complexo ¢ ndo estar totalmente esclarecido o
papel do GLP-1 neste contexto, admite-se que assuma um papel
preponderante na fisiopatologia das hipoglicemias apds bypass
gastrico. A ingestdo de alimentos e o rapido esvaziamento do con-
tetido gastrico precipitam uma elevagdo significativa da glicose
que, por sua vez, estimula a secre¢ao de GLP-1, contribuindo para
uma hiperinsulinemia pds-prandial inapropriada e exagerada com
subsequente reducdo rapida dos niveis de glicose, desencadeando
uma hipoglicemia.”* Este aumento parece ser mais expressivo em

doentes com hipoglicemias sintomaticas, quando comparado com
doentes assintomaticos e alguns estudos avangam com a possi-
bilidade de correg@o destas hipoglicemias com administragdo de
exendina 9-39 (antagonista do GLP-1), enquanto outros estudos
sugerem um papel benéfico dos agonistas do GLP-1 na corre¢do
da hipoglicemia.'*"

Outros mecanismos potenciais t€ém sido apontados como pos-
siveis causadores de hipoglicemias apos cirurgia bariatrica, in-
cluindo altera¢des no microbioma intestinal e elevacdo dos niveis
de 4cidos biliares.'’

Apresentacio Clinica

Para melhor clarificar a génese da sintomatologia pds-prandial
em doentes submetidos a cirurgia bariatria, impde-se a necessida-
de de distinguir dois quadros distintos: 1) sindrome de dumping
precoce e 2) hipoglicemia pos-bypass gastrico, também referido
historicamente como sindrome de dumping tardio.'® O primeiro é
causado pela chegada de alimentos ndo digeridos ao intestino del-
gado com consequente transferéncia de fluidos do compartimento
intravascular para o lumen do intestino. Ocorre contra¢do do volu-
me intravascular e elevagdo do hematocrito com aumento da fre-
quéncia cardiaca. A sintomatologia tem inicio poucos minutos até
1 hora apos a refei¢@o e consiste em dor abdominal, borborigmos,
flatuléncia, nduseas, diarreia, assim como fadiga, desejo de se co-
locar em posicdo de decubito, palpitagdes, flushing, transpiragdo
e, raramente, sincope. Ocorre em cerca de 12% a 42% dos doentes
submetidos a cirurgia bariatrica. Por outro lado, a hipoglicemia
pos-cirurgia bariatrica esta associada a sintomatologia entre uma a
trés horas ap0ds a refei¢do e tem inicio entre seis meses a trés anos
apos a cirurgia.

Apesar de constituir uma situagao clinica deveras incapacitan-
te, a sua incidéncia € baixa. Dados de uma grande base de dados
(Bariatric Outcomes Longitudinal Database), compreendendo
145 000 doentes, demonstraram uma incidéncia de hipoglicemia
autorreferida apos bypass gastrico de 0,1% na totalidade dos do-
entes e s6 de 0,02% nos doentes que nao tomavam medicacao
antidiabética.'” Contudo, em outra revisdo de 3082 doentes sub-
metidos a bypass gastrico foi encontrada uma incidéncia de hi-
poglicemia de 0,36%.'* Mais de 95% dos relatos de hipoglicemia
pos-cirurgia bariatrica ocorre em doentes submetidos a bypass
gastrico e apenas uma minoria (2%) ocorre apos sleeve gastrico."”
Excecionalmente, ja foi descrito ap6s colocagdo de banda gés-
trica. Também ocorre em doentes submetidos a switch duodenal
porém, esta técnica cirtirgica ndo ¢ atualmente a preferencial no
tratamento da obesidade. E de notar que ha grande variabilidade
na metodologia de diagndstico utilizada nas varias publica¢des
disponiveis, nalguns casos baseando-se apenas em questionarios
de sintomatologia e noutros casos com provas especificas realiza-
das em meio controlado. Consoante a metodologia utilizada, e in-
cluindo doentes assintomaticos, a hipoglicemia p6s-prandial pode
ocorrer em até 75%2° dos doentes submetidos a bypass gastrico. E
possivel que alguns doentes desenvolvam perda da percecdo dos
sintomas de hipoglicemia.

A sintomatologia associada a um episodio de hipoglicemia
num individuo submetido a cirurgia bariatrica ¢ semelhante a
relatada noutros casos de hipoglicemia e pode ser dividida em
dois grandes grupos: 1) autonémicos/neurogénicos (por exemplo,
diaforese, tremor, palpitagdes, sensagdo de fome, ansiedade) e 2)
neuroglicopénicos (fadiga, confusdo, lipotimia/sincope, convul-
sdes, coma).”! Considera-se habitualmente que a sintomatologia
neuroglicopénica tem maior valor preditivo positivo para a pre-
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senca de hipoglicemia laboratorial.'®

Ha poucos dados disponiveis relativamente ao atingimento
que a hipoglicemia pos-prandial tem na qualidade de vida. Numa
analise recente,'® 7% dos doentes sofreram episodios com per-
da de autocontrolo (i.e. desorientagdo, alteragdes do discurso ou
perda de consciéncia) e 5,4% dos doentes tiveram episodios que
podem ser classificados como de hipoglicemia grave. Os doentes
com sintomatologia altamente sugestiva de sindrome de dumping
registavam efeitos adversos nas escalas de qualidade de vida, an-
siedade e depressao, sem diferengas entre o dumping precoce ¢
tardio. Dos doentes, 2,6% tinham historia de contacto com pro-
fissionais de satde por sintomatologia associada a hipoglicemia.
Um estudo demonstrou aumento da mortalidade por acidentes de
viagdo e suicidio em doentes submetidos a bypass gastrico.”

Diagnostico

O diagnostico é, na maioria das vezes, desafiante e requer
uma histdria clinica detalhada e elevado nivel de suspeigdo cli-
nica, com particular atengdo para habitos alimentares, sintomas
sugestivos de hipoglicemia e sua relagdo temporal com as refei-
¢oes. A suspeita de hipoglicemia pos-bypass géstrico estabelece-
-se mediante a referéncia a sintomatologia descrita num individuo
que tenha sido submetido a bypass gastrico ha mais de um ano.
Idealmente deve-se documentar a triade de Whipple, que nestes
doentes habitualmente ocorre no periodo poés-prandial tardio: 1)
sintomas de hipoglicemia; 2) baixa concentragao de glicose plas-
matica documentada em laboratorio e 3) resolu¢do dos sintomas
com a administragdo de glicose / alimentacdo / resolugdo esponta-
nea (5). Nao ha consenso relativamente ao limiar que define hipo-
glicemia neste periodo, com referéncia a valores entre os 45 mg/
dL e os 60 mg/dL na literatura.”*** Em casos que se apresentem
com sintomatologia neuroglicopénica exclusivamente em jejum
¢é necessario considerar o diagndstico de insulinoma como mais
provavel. E apropriado rever cuidadosamente a historia clinica,
incluindo uso de farmacos de prescri¢do, e em particular a historia
de diabetes mellitus € o uso de farmacos antidiabéticos, achados
ao exame objetivo e dados laboratoriais que possam apontar para
outras etiologias. E necessario ter especial atengdo & presenca de
outras doengas cronicas, deficiéncias hormonais ou doenga onco-
logica.

Em suma, uma apresentacao tipica caracteriza-se por 1) inicio
de quadro sintomatico mais de um ano apos a cirurgia, 2) niveis
de glicose e insulina em jejum normais, 3) correlagdo da sinto-
matologia com hipoglicemia documentada laboratorialmente, na
maior parte dos casos com resolucdo espontanea da hipoglicemia,
4) teste de provocacao positivo.

No sentido de valorizar devidamente as queixas dos doentes,
deve-se ter em consideragdo que se trata se um quadro com sinto-
matologia ndo especifica, e que até 50% dos doentes submetidos
a bypass gastrico apresentam algum tipo de redugdo da glicose
no periodo pos-prandial, a maior parte dos quais sem referéncia a
qualquer tipo de sintomas.”® Apesar de importantes limita¢des, fo-
ram criadas escalas de sintomatologia que podem auxiliar na valo-
riza¢do apropriada das queixas e dos resultados laboratoriais. Sao
de realgar o Sigstad Dumping Score e o Dumping Severity Score.”

No que diz respeito a confirmacdo diagndstica, a melhor es-
tratégia ndo esta devidamente validada. A sensibilidade e especi-
ficidade da prova de tolerancia a glicose oral e da prova de refei-
¢d0 mista nao sdo conhecidas. Considera-se que a utilizacao de
monitorizacdo da glicemia capilar ndo ¢ suficientemente precisa.”
Em alternativa, a utilizacdo de monitorizag¢ao continua da glicose

intersticial (MCGI) pode ser uma medida sensivel para o diagnos-
tico de hipoglicemia pds-bypass gastrico, permitindo a ingestio
das refeicdes tipicas do doente, no seu meio habitual. Num estudo
recente’® o valor diagnéstico da MCGI dependeu da identificagdo
do total de excursdes glicémicas andmalas e ndo da ocorréncia
de episodios de hipoglicemia bioquimica per se. Podera ser uti-
lizado como rastreio de ambulatorio para identificar doentes que
necessitem de avaliagdo laboratorial mais extensiva. Qualquer das
estratégias de diagnodstico carece de sensibilidade e especificidade
¢ de validacdo adequada.

Do ponto de vista de interpretacdo, na sequéncia da ingestao
de uma refeicdo rica em hidratos de carbono, estes doentes apre-
sentam habitualmente hiperglicemia precoce (i.e. aos 30 minutos
apos a refeicdo), seguida de hipoglicemia e posteriormente recu-
peracdo espontanea.

Trés documentos de consenso relativos a avaliagdo da hipogli-
cemia em adultos,”*** um dos quais especificamente no contexto de
cirurgia bariatrica, concordam na utilizacao preferencial da prova
de refeicao mista (PRM) como teste de provocagao para documen-
tacdo laboratorial da hipoglicemia pos-cirurgia bariatrica, assim
como sugerem que ndo seja utilizada a prova de tolerancia a glicose
oral (PTGO) para esse fim. Esta preferéncia tem por base o risco
elevado de um resultado falso positivo com a PTGO e considera-se
que a refei¢do mista constitui um estimulo mais fisioldgico para a
secre¢ao de insulina. Por outro lado, € possivel que as mesmas limi-
tacdes surjam com a prova de refeigdo mista liquida, dependendo da
composicao da refei¢ao utilizada. Ao optar pela realizagao de uma
prova de refei¢do mista, esta devera ser realizada apos jejum notur-
no e preferencialmente incluir alimentos que sejam reconhecidos
pelo doente como tendo relagdo causal com os eventos.”*?” Alguns
autores consideram que metade das calorias devem ser provenien-
tes de alimentos liquidos e a restante metade de alimentos so6lidos,
com cerca de 50% a 60% proveniente de hidratos de carbono.?’% E
possivel que haja vantagem de refeigdes com componente liquida e
solida apesar de alguns autores considerarem que as refei¢des mis-
tas liquidas provocam um perfil glicémico pds-prandial semelhante
a PTGO.” Porém, as recomendagdes da Endocrine Society** refe-
rem a possibilidade de uso de refei¢oes liquidas de formula. A PRM
envolve a colheita de sangue em periodos de 30 minutos durante
cinco horas, para doseamento de nivel de glicose, insulina, pepti-
deo C e proé-insulina. Considera-se que a hipoglicemia pos-cirurgia
bariatrica tem caracter hiperinsulinémico, pelo que a confirmagao
diagnostica ¢é feita com os critérios da Endocrine Society: peptideo
C > 0,6 ng/mL, insulina > 3 mcU/mL e proé-insulina > 5,0 pmol/L,
apesar de glicose plasmatica < 55 mg/dL. A presenga de doenga
crénica invalida estes cut offs, particularmente na presenca de insu-
ficiéncia renal. E de considerar que, dada a semivida do peptideo C
em circulagdo, ¢ possivel encontrar valores superiores aos cut offs
referidos durante uma hipoglicemia sujeita a supressdo apropriada
da produg@o e secrecdo de insulina. Obtendo-se hipoglicemia pode
ser realizada prova de glucagon. Porém, ¢ de notar que neste con-
texto ocorre frequentemente resolucdo espontanea da hipoglicemia.

Para exclus@o de outras causas de hipoglicemia deve-se con-
siderar o doseamento de secretagogos e anticorpos anti-insulina.
Se houver suspeita clinica, principalmente com apresentagao por
hipoglicemia de jejum, deve-se proceder ao doseamento de corti-
sol, hormona de crescimento ¢ funcéo tiroideia, assim como con-
siderar presenga de outras doengas cronicas.

Em doentes com hipoglicemia hiperinsulinémica confirmada
laboratorialmente, em jejum ou mais de cinco horas apos a inges-
tao de refei¢des, deve-se proceder a realizagdo de exame de ima-
gem (tomografia computorizada- TC, ressonancia magnética-RM
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ou ecografia transabdominal) para exclusdo de insulinoma.”* Ha
casos descritos de insulinoma com apresenta¢do apenas por hipo-
glicemia pos-prandial. Mesmo que a imagem inicial seja negativa,
num caso de elevada suspeita de insulinoma, pode-se proceder a
realiza¢@o de uma cintigrafia de recetores de somatostatina. Con-
sidera-se ndo apropriado o uso de ecografia endoscdpica tendo em
atengdo que estes doentes tém alteragdes anatomicas do tubo di-
gestivo. E de notar que nos casos de hipoglicemia pos-bypass gas-
trico os exames imagiologicos sdo habitualmente negativos mas,
se o quadro clinico o justificar, pode ser necessaria a realizagido de
cateterismo seletivo pancreatico com injegdo de calcio,” particu-
larmente no caso de deciso por terapéutica cirtrgica.

E possivel que a utilizagio de tomografia por emissio de posi-
troes/tomografia computorizada (PET/CT) com 18F-DOPA pos-
sa ter valor diagnostico no contexto do estudo de hipoglicemia
pos-bypass gastrico.’**' Um estudo recente demonstrou aumento
difuso da captacdo do radiofarmaco nos doentes com quadro su-
gestivo de hipoglicemia, permitindo distinguir de casos de insu-
linoma ou hiperplasia focal das células B. Nao se objetivou cor-
relagdo entre o valor de SUVmax e o nadir da glicose na PTGO.

Terapéutica Médica Nutricional

A terapéutica médica nutricional é fundamental para a preven-
¢do e reducado da frequéncia e gravidade dos eventos de hipoglice-
mia. As modificagdes nutricionais pretendem atenuar os picos de
glicemia pos-prandial, reduzindo assim o estimulo para a secrecao
de insulina e subsequente risco de hipoglicemia. As refeigdes de-
vem ser pequenas ¢ varias ao longo do dia, ricas em fibras e prote-
inas e pobres em hidratos de carbono simples.'®

Apesar da grande variabilidade intra e interindividual, inter-
-diaria nos picos de glicemia pos-prandial, tem sido sugerido que
a restricao da ingestdo de hidratos de carbono a 30 g ou menos as
refeicdes e 15 g aos lanches reduz a frequéncia e gravidade das
hipoglicemias.”** O tipo de hidrato de carbono afeta de modo
diferente o risco de desenvolver hipoglicemia, com refei¢des
compostas sobretudo por sacarose a associaram-se a eventos de
hipoglicemia p6s-prandial, enquanto que as refei¢des isocaldricas
compostas com frutose associam-se a um pico glicémico mais bai-
X0, menor secre¢do de insulina e a menor risco de hipoglicemia.*
Assim, os hidratos de carbono com baixo indice glicémico, que
sdo absorvidos mais lentamente, devem ser preferidos aos hidra-
tos com indice glicémico elevado. Néo obstante, as respostas in-
dividuais a cada alimento podem variar consideravelmente, pelo
que, apos o aconselhamento inicial, o plano nutricional deve ser
ajustado de acordo com o perfil glicémico.

A ingestdo de alimentos com gordura reduz o esvaziamento
gastrico e a glicemia pds-prandial, pese embora, a magnitude des-
te efeito ser reduzida nos doentes submetidos a bypass géstrico
devido a redug@o da bolsa gastrica. De facto, um estudo recente
demonstrou que a ingestdo de gordura ou proteinas antes de uma
refeicdo mista associou-se a um aumento do tempo de transito in-
testinal, mas as excursdes glicémicas ndo foram substancialmente
afectadas.’’ No entanto, a ingestdo de gorduras com beneficio car-
diovascular constitui uma fonte caldrica alternativa a redugdo dos
hidratos de carbono, sem aumentar de modo independente o risco
de hipoglicemia.’*** A ingestdo proteica minima, apds a cirurgia
baratrica, deve ser de aproximadamente 60 g/dia e at¢ 1,5 g/kg
de peso ideal por dia ou 120 g/dia, conforme as fontes bibliogra-
ficas.>**** A ingestdo de quantidades mais elevadas, até 2,1 g/kg
de peso ideal por dia devem ser individualizadas.”** O consumo
excessivo de proteinas na forma liquida pode aumentar o risco de

hipoglicemia, através da estimulac@o da secre¢@o de insulina, pelo
que o seu consumo deve ser de aproximadamente 30 g/dia.*>373
Tal como as gorduras, as proteinas constituem uma fonte caldrica
alternativa a reducdo 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 distribuig¢@o calorica de ~30% provenientes de
hidratos de carbono, 45% - 50% provenientes de gordura e 20%
- 25% provenientes de proteinas.’* Nao obstante, estas propor¢des
s30 apenas uma referéncia e devem ser ajustadas ao peso e a res-
posta glicémica ao plano inicial.

Devem ser promovidas estratégias que atrasem a passagem dos
nutrientes para o intestino, a absor¢ao de glicose, a estimulac@o da
secregdo da insulina e o subsequente risco de hipoglicemia.*’ As-
sim, a ingestdo de agua ou bebidas hipocaloricas (ndo-carbonadas
e sem cafeina) deve ser feita pelo menos 30 a 60 minutos antes
ou depois da refeicao e, por outro lado, as refeigdes devem ser
realizadas lentamente, ao longo de 30 a 60 minutos, com ingestao
de pequenas quantidades de alimentos que devem ser mastigados
completamente.’*

Recomenda-se a ingestdo de uma refeicdo ou lanche a cada
3-4 horas, respeitando os principios acima referidos e evitando o
consumo de cafeina e alcool.>*' O consumo de micronutrientes
e outras recomendagdes nutricionais, que vao além do ambito do
presente documento podem ser encontradas nas recomendacdes
publicadas pelas varias sociedades internacionais.’**3%+

Terapéutica Médica Farmacolégica

Quando as medidas dietéticas ndo sdo suficientes para mini-
mizar ou eliminar a ocorréncia de hipoglicemias, existem varias
opcdes medicamentosas as quais podemos recorrer. A evidéncia
da sua eficacia decorre da descri¢do de casos isolados e de peque-
nas séries de doentes com hipoglicemia hiperinsulinémica pos-
-cirurgia bariatrica.”

De seguida, faz-se breve referéncia a cada uma destas opgoes.

Inibidores da a-glucosidase

e Principio ativo: acarbose

e Mecanismo de agdo: atrasa a digestdo e a absor¢do de hidra-
tos de carbono, reduzindo o pico glicémico e a consequente
resposta insulinica pds-prandial

¢ Dose: 100 a 300 mg/dia.”* Sugerido iniciar com 25 mg/dia e
aumentar gradualmente,” mg/semana.*

e Efeitos laterais: flatuléncia, diarreia, dor abdominal. Ocor-
rem em ~20% dos doentes, levando frequentemente a des-
continuagdo.*

Inibidores dos canais de calcio
e Principio ativo: verapamilo,” nifedipina,*** diltiazem*
e Mecanismo de ag¢do: inibe a liberta¢do de insulina**
e Dose:
— Verapamilo — 80 mg 2 vezes/dia*
— Nifedipina — 30 mg/dia*
e Efeitos laterais: hipotensdo, edema*

Analogos da somatostatina de longa duracio de accao
e Principio ativo: ex. octredtido® >+
e Mecanismo de agdo: reduz niveis de GLP-1 e inibe a liber-
tacdo de insulina*+’
* Dose: 100 pg, 2 vezes/dia*
e Efeitos laterais: diarreia, dor abdominal, litiase biliar (menos

frequentemente)
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Agonista dos canais de potassio ATP-dependentes das células p

e Principio ativo: diazéxido

e Mecanismo de agdo: ativa os canais de potassio ATP-depen-
dentes e diminui a abertura dos canais de calcio, reduzindo a
libertacdo de insulina®

¢ Dose: 50 mg, 2 vezes/dia*

e Efeitos laterais: retengdo de liquidos (edemas), hipotensao,
hirsutismo*

Foi sugerida a introdugdo farmacolodgica sequencial, inician-
do-se com acarbose, seguida de antagonistas dos canais de calcio
e octredtido ou diazdxido, ou ambos.*

Os antagonistas dos recetores de GLP-1 mostraram ser efica-
zes e s30 uma classe promissora para o tratamento médico a longo
prazo, embora ainda em contexto de investigagdo.”

O tratamento farmacoldgico mostrou conseguir uma redugao
significativa dos episoddios de hipoglicemia e da sua gravidade,
especialmente nos casos ligeiros a moderados.* Os resultados sdo
variaveis, mas o tratamento farmacologico deve ser tentado antes
de se ponderar uma intervengao cirurgica.” A monitoriza¢do con-
tinua da glicose intersticial ja foi proposta como adjuvante tera-
péutico neste contexto.*

Terapéutica Cirurgica

A maioria dos casos de hipoglicemias apds cirurgia bariatrica
respondem ao tratamento nutricional e/ou farmacologico. As op-
¢oes cirurgicas poderdo ser consideradas nos casos mais graves,
em que as intervengdes anteriores falharam e os doentes continu-
am a ter sintomas neuroglicopénicos significativos. Obviamente
que o tratamento cirurgico tem varias implica¢des (risco anesté-
sico, complicagdes cirtrgicas, reganho de peso corporal, agrava-
mento de comorbilidades associadas a obesidade, entre outras) e a
taxa de sucesso de tratamento das hipoglicemias ndo ¢ garantida,
sendo uma opgdo terapéutica de ultima linha.** A abordagem
destas situagdes deve ser multidisciplinar com nutricionistas, en-
docrinologistas e cirurgides.

As opgdes cirurgicas no sentido de tratar as hipoglicemias
apos bypass gastrico em Y de Roux incluem:

1. Colocacao de tubo de gastrostomia no remanescente de es-
tomago. A alimentagdo entérica através da gastrostomia pro-
porciona picos menos acentuados de glicemia poés-prandial,
niveis mais baixos de insulina, de GLP-1 e de GIP, em com-
para¢do com a alimentag@o oral.***4° Esta é uma solu¢do
temporaria, por vezes utilizada antes de uma cirurgia mais
agressiva.'”

2. Restrigdo da bolsa gastrica com anel ou banda ajustavel.*

3. Reversdo do bypass gastrico para a “anatomia normal”, com
ou sem conversao em gastrectomia vertical. Esta tltima téc-
nica cirargica tera a vantagem de prevenir o reganho de peso,
contudo o risco de complicagdes cirurgicas e de refluxo gas-
troesofagico ¢ maior.” #4453

4. Resse¢do pancredtica distal, subtotal ou total.* Esta é uma
abordagem bastante agressiva, com grande morbilidade asso-
ciada e a sua eficacia no tratamento das hipoglicemias nao
¢ garantida.”“’ As resse¢des mais extensas poderdo ser mais
eficazes, contudo estdo associadas a maior risco de desenvol-
ver diabetes mellitus e disfungdo pancreatica exdcrina.”® De
acordo com alguns autores, identificar as areas pancreaticas
responséaveis pelo hiperinsulinismo, através de testes de es-
timulagdo com caélcio e cateterizagdo arterial seletiva, podera
permitir a realizag@o de resse¢des menos extensas.*

Segundo a revisdo de Mala e colaboradores, os sintomas de
hipoglicemia ficaram resolvidos em 9 dos 11 (82%) doentes sub-
metidos a resse¢do pancreatica, 13 dos 17 (76%) doentes apos re-
versdo do bypass gastrico e 9 dos 11 (82%) doentes em que foi
efetuada restrigdo da bolsa gastrica.*® Na revisao realizada por van
Beek e colaboradores em 2016, dos doentes reintervencionados
cirurgicamente por hipoglicemias graves apds bypass gastrico em
Y de Roux, 24 % tinham sido submetidos a reversao do bypass,
9% a restri¢do da bolsa gastrica e 67% a resse¢do pancreatica.*
Alguns doentes fizeram mais do que um procedimento.*”’ Nao ha
estudos que comparem a eficacia de uns procedimentos em rela-
¢80 aos outros, mas as resseg¢des pancreaticas parecem ser as que
menos demonstraram eficicia no tratamento das hipoglicemias
apos bypass gastrico.*

Nota: O documento foi promovido pela Sociedade Portuguesa
para o Estudo da Obesidade com vista a uniformizagéo e otimiza-
¢éo dos cuidados clinicos associados a cirurgia bariatrica. Apesar
do reforgo do investimento para investigagao nesta area, com cada
vez mais evidéncia disponivel, estdo disponiveis poucos trabalhos
de revisdo ou normas de orientacdo. Com este trabalho preten-
de-se sumariar a evidéncia disponivel e apresentar as linhas de
orientagao gerais para o diagnostico e tratamento da hipoglicemia
apos cirurgia bariatrica.
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