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Ett av behandlingsalternativen vid typ 2-diabetes med 
fetma är överviktskirurgi. Utöver effekt på glukoskon-
trollen har överviktskirurgi också visats ha god ef-
fekt på blodtryck, blodlipider och många av de sjuk-
domar som är associerade med fetma, såsom fett-
lever, muskuloskeletala sjukdomar, sömnapné och 
infertilitet [1]. Det är övertygande visat att övervikts
kirurgi minskar risken för kardiovaskulär sjuklighet 
samt räddar liv [2]. I Sverige har antalet opererade per 
år minskat sedan 2011; år 2017 opererades 5 400 per-
soner med svår fetma (ca 2/3 kvinnor). Personer med 
typ 2-diabetes utgör ca 18 procent av alla opererade 
enligt SOReg (Scandinavian obesity surgery registry). 
Gastrisk bypass har fram till nu (2017) varit den domi-
nerande operationsmetoden, vilken reducerar vikten 
med ca 28 procent i upp till fem år efter operationen 
[3].

Mortaliteten vid överviktskirurgi är i Sverige myck-
et låg (< 0,5 promille). Någon långtidskomplikation, 
inom 30 dagar till fem år efter operation, uppträ-
der hos 13–15 procent av patienterna som genom-
gått gastrisk bypass  [3]. Det kan röra sig om perfora-
tioner och läckage, ileus, malnutrition med vitamin-
brist, anemier, ärrbråck eller så kallad dumpning, för 
att nämna några  [4]. Begreppen tidig respektive sen 
dumpning har mer och mer ersatts av (tidig) dump-
ning respektive (sen) postprandial hypoglykemi. 
Dessa har olika bakomliggande mekanismer, även om 
vissa symtom kan vara gemensamma. Dumpning är 
snabbt insättande (< 60 min) gastrointestinala sym-
tom med ett sekundärt sympatikuspåslag inklude-
rande hjärtklappning  [5,  6]; postprandial hypoglyk
emi yttrar sig med symtom på hypoglykemi 1–3 tim-
mar efter måltid [7, 8].

Prevalensen av postprandial hypoglykemi är ofull-
ständigt känd; i en studie av drygt 5 000 patienter som 
genomgått gastrisk bypass i Sverige 1986–2006 fann 
man att 0,2 procent av dem hade vårdats på sjukhus 
för hypoglykemi och att risken för slutenvård med 
diagnoserna hypoglykemi, svimning och kramper 
var signifikant högre än för en referenspopulation [9]. 
En belgisk uppföljning av patienter i genomsnitt 9,4 
år efter laparoskopisk gastrisk bypass enligt Roux-
en-Y fann att 4 av 77 patienter hade vårdats på sjukhus 
för hypoglykemiska symtom [10]. Vissa data talar för 
att så kallad sleeve-gastrektomi, som blivit vanligare 
i Sverige, inte ger lika allvarliga hypoglykemier, men 
det är inte heller så väl studerat [2]. 

Patofysiologi
Hypoglykemi efter måltid hos personer som genom-
gått gastrisk bypass har beskrivits i ett antal publika-
tioner [8, 9, 11, 12], men vi har ännu inte till fullo för-
stått mekanismerna [13, 14].

Det är väl känt att patienternas glukosmetabolism 
förbättras nära momentant efter operationen, det vill 
säga innan en betydande viktnedgång ägt rum. Det-
ta tillskrivs den förbättrade frisättningen av inkre-
tinhormonerna GLP-1 (glukagonlik peptid 1) och GIP 
(gastrisk  insulinotrop  peptid), men även andra hor-
moner/signalsubstanser som ingår i födointagsre
glering påverkas, till exempel glukagon och peptid YY 
[15-17]. 

Postprandial hypoglykemi inträder dock inte ome-
delbart postoperativt; en latens på något till några år 
tycks vara vanlig [18]. Symtomen utlöses framför allt 
av intag av kolhydratrik föda, i synnerhet snabba kol-
hydrater [19]. Kliniska och experimentella studier ta-
lar för att den hypoglykemi patienterna erfar 1–3 tim-
mar efter måltid är relaterad till en oproportioner-
lig insulinfrisättning  [20-22], vilken även inkluderar 
ett lägre svar av motregulatoriska hormoner  [23, 24]. 
Möjligen är också clearance av insulin reducerad hos 
dessa patienter [25]. Initialt trodde man att postpran-
dial hypoglykemi beror på att pankreas betaceller blir 
hyperplastiska, så kallad nesidioblastos, baserat på 
histopatologiska studier av preparat från patienter 
som genomgått partiell pankreasresektion som be-
handling av svår postprandial hypoglykemi [26]. Det-
ta har senare ifrågasatts baserat på jämförelse med 
icke gastrisk bypass-opererade BMI-matchade indi-
vider  [27]. Utvidgad utredning avseende till exempel 
fistelbildning och/eller gastroskopi bör övervägas [28].

Vår erfarenhet är också att patienten med tiden inte 
lika strikt som i början följer råd om måltiders storlek, 
frekvens och sammansättning.

Behandling
Behandling av postprandial hypoglykemi är i första 
hand kostförändring, varvid dietisten har en mycket 
viktig roll  [7, 14]. Råden inriktas på att undvika intag 
av snabba kolhydrater och att låta proteinhaltiga livs-
medel stå för en större del av kaloriintaget. Efter en 
gastrisk bypass-operation bör patienten dela upp fö-
dointaget på ca 6 måltider, och måltidsdryck bör intas 

huvudbudskap
b Bariatrisk kirurgi är ett väldokumenterat bra behand-
lingsalternativ vid fetma med och utan diabetes mellitus 
typ 2.
b En av de komplikationer som dokumenterats är post-
prandial hypoglykemi, vilken kan få allvarliga följder.
b Vi beskriver ett sådant fall, vad som är känt om bakom-
liggande mekanismer samt möjlig behandling.
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minst 0,5 timme efter maten då samtidigt födo- och 
vätskeintag tros leda till ännu snabbare passage av 
föda ner i kvarvarande tarm.

Vid otillräcklig effekt av kostförändring har olika 
läkemedel prövats; enligt vår erfarenhet har akarbos 
varit förstahandsmedel [29, 30]. Det hämmar nedbryt-
ning av kolhydrat i tarmen och bromsar därmed glu-
kos- men även insulinstegringen efter måltid [29]. Fle-
ra fall med god effekt av GLP-1-analog har beskrivits, 
vilket kan tyckas paradoxalt, om just en (för) kraftig 
insulinfrisättning medieras av en förbättrad inkre-
tinutsöndring. Författarna framför i diskussionen 
att det möjligen hör samman med att även glukagon 
kan stimuleras av GLP-1, liksom att GLP-1 kan bidra 
till ett snabbare avklingande av den måltidsstimule-
rade insulinfrisättningen. Dock har även behandling 
med GLP-1-receptorblockad beskrivits ha god effekt 
på postprandial hypoglykemi [25].

Somatostatin har prövats som injektion före måltid, 
där man framför allt utnyttjar den allmänt hormon-
hämmande effekt preparatet har [31]. Diazoxid, ett be-

tacelltoxiskt läkemedel med indikation insulinom, 
har använts [6], liksom kalciumflödeshämmare [8].

Svåra besvär av hypoglykemi har ibland lett till för-
sök att kirurgiskt förändra mag–tarmanatomin på 
olika sätt, bland annat för att förlångsamma flödet 
av föda, men även partiell pankreatektomi har varit 
ett sätt att minska insulinsekretionen [26]. Kirurgisk 
reversering av ingreppet kan också vara ett alterna-
tiv  [32,  33]. Den vetenskapliga litteraturen avseende 
behandlingar domineras av fallbeskrivningar, och ro-
busta studier saknas.

Konklusion
Med fallpresentationen vill vi uppmärksamma en tro-
ligen ovanlig, men besvärlig komplikation till gastrisk 
bypass, bakgrund och möjlig handläggning. Samman-
fattningsvis innebär en gastrisk bypass-operation 
många vinster för den enskilda patienten men är inte 
en isolerad behandling utan en del i en konstant för-
ändring av ätbeteende och medför ett livslångt behov 
av substitution och sjukvårdskontakt. Alla beslut om 

Patientfall
Sedan drygt 10 år tillbaka hade en 54-årig 
kvinna haft kontakt med vårdcentralen. Hon 
hade hereditet för hjärt–kärlsjukdom och 
hade med rådgivningsstöd från vårdcentra-
len slutat röka 2008. Patienten hade sedan 
30-årsåldern recidiverande depressioner som 
behandlats med selektiva serotoninåterupp-
tagshämmare (SSRI). Utöver detta hade hon 
mångåriga ryggproblem och vid ett tillfälle 
hade också ett diskbråck verifierats. Ryggpro-
blemen hade behandlats konservativt med 
smärtstillande läkemedel och sjukgymnastik. 

Obesitas, typ 2-diabetes och bariatrisk 
kirurgi. Patienten hade ökat gradvis i vikt och 
2006 vägde hon 108 kg och hade ett BMI på 
37. Behandling med livsstilsåtgärder och orlis-
tat initierades via vårdcentralen. Initialt hade 
åtgärderna god effekt med en viktminskning 
på 11 kg under ett år. Trots dessa behandlings-
åtgärder fick patienten typ 2-diabetes 2008; 
även hypertoni och lipidrubbning diagnosti-
serades. Läkemedelsbehandling initierades 
relativt omgående med metformin 2 g/dygn, 
glipizid 5 mg × 1, enalapril, amilorid/hydroklor-
tiazid och simvastatin. Patientens HbA1c-mål 
uppnåddes inte (HbA1c < 52 mmol/mol), och 
med tanke på vikten av att intensivbehandla 
patienter med nydebuterad typ 2-diabetes, 
enligt Socialstyrelsens nationella riktlinjer, så 
remitterades patienten till bariatrisk kirurgi. 
Kirurgisk behandling var också ett starkt öns-
kemål från patientens sida och hon genomgick 
gastrisk bypass i slutet av 2010.

Postoperativ period. 2012, två år efter opera-
tionen, vägde patienten 86 kg och hade ett BMI 
på 30. Trots att alla diabetesläkemedel var 
utsatta hade hon symtom på hypoglykemi med 
darrighet och orkeslöshet, vilket framkom vid 
återbesök på kirurgkliniken. Patientens egen-
uppmätta blodsockervärden var < 3,0 mmol/l 
vid flera tillfällen. Hon fick då återbesök till 

dietist. Under 2013 följdes patienten upp av 
vårdcentralens diabetessjuksköterska, och 
patientens egenmätningar av blodsocker upp-
visade värden mellan 2,6 mmol/l (med symtom 
enligt ovan) och 13–16 mmol/l; HbA1c var 32 
mmol/mol. Patienten hade inga diabetesläke-
medel, däremot hade amilorid/hydroklortiazid 
och simvastatin återinsatts liksom mianserin. 

Tre hypoglykemiattacker med synkope och 
krampanfall. Under perioden oktober 2013 
till mars 2014 drabbades patienten av tre 
hypoglykemiattacker med synkope. Vid det 
första tillfället hann hon mäta sitt blodsocker, 
som var 2,7 mmol/l, men hann inte åtgärda 
detta utan hittades medvetslös hemma på 
golvet av sonen som larmade ambulans. På 
sjukhuset bedömde läkaren att den tidigare 
gastrisk bypass-operationen var orsaken till 
hypoglykemin med misstänkt krampanfall. 
Patienten hade skadat flera tänder (och fick 
remiss till tandläkare), hade bitit sig i tungan 
och hade också en sårskada i huvudet som 
fick sutureras. Vid återbesök på vårdcentralen 
en månad senare togs fasteprov som visade 
C-peptid 2,1 nmol/l (referensvärde 0,4–1,5 
nmol/l) och fS-insulin 46 mE/l (referensvärde 
< 11 mE/l). Patienten var mycket orolig över allt 
som hänt, bland annat för att hon dittills kört 
bil till arbetet. Remiss skrevs till endokrinolog-
mottagning med frågeställning insulinom. 

Vid den andra hypoglykemiepisoden fick pa-
tienten medvetandepåverkan efter måltid. Hon 
tog en smörgås men blev ändå kort därefter 
yr, ramlade och ådrog sig åter en sårskada 
i huvudet samt slog i vänster sida av torax. 
Egenuppmätt blodsocker var då 2,8 mmol/l. 
Patienten fick körförbud. I detta skede beskrev 
patienten sin situation som ohållbar, då hon 
trots matintag en gång i timmen drabbades 
av yrsel och svimningsattacker på grund av 
hypoglykemi. Hon hade också gått upp ca 7 kg 

i vikt det senaste halvåret, sannolikt på grund 
av ökat kaloriintag i samband med hypoglyk
emierna.

Vid nybesök på endokrinologmottagningen be-
dömdes hypoglykemierna bero på den tidigare 
gastrisk bypass-operationen, och därför sågs 
kostanamnes och kostråd som centrala. Vid 
dietistbedömning framgick det att det fanns 
flera justeringar att göra och patienten fick 
förslag på kostanpassning. Utöver det sattes 
akarbos 50 mg × 2 in.

Vid den tredje hypoglykemiattacken, en månad 
efter att akarbos satts in, uppmätte patienten 
sitt blodsocker till 2,1 mmol/l. Hon var då san-
nolikt medvetslös en stund och behövde åter 
uppsöka akutmottagningen.

Utredningen kompletterades efter den tredje 
hypoglykemiattacken med långtidsregistre-
ring av EKG, 24-timmars blodtrycksmätning 
samt EEG; alla undersökningar utföll normalt. 
Neurolog bedömde senare att patienten inte 
hade epilepsi men behövde avstå bilkörning 
ytterligare tre månader. Vid patientens tele-
fonuppföljning med endokrinolog ökades akar-
bosdosen till 50 mg × 1 + 1 + 2 med anledning av 
den tredje hypoglykemiepisoden. Subjektivt 
mådde patienten redan bättre trots ett fortsatt 
lågt HbA1c på 32 mmol/mol, och hon behövde 
inte äta hela tiden av rädsla för hypoglykemier. 
Hon försökte parallellt fortsätta med de kost-
ändringar dietisten rekommenderat.

Under det följande halvåret hade hon vid tre 
tillfällen haft låga blodsockervärden på 1,9, 2,4 
respektive 2,5 mmol/l men utan någon mer 
allvarlig medvetandepåverkan. 

Patienten har efter en lång sjukskrivning, där 
rädsla för hypoglykemier bidragit, via arbets
träning kunnat återgå i deltidsarbete på 75 pro-
cent trots övriga besvär med hälsan. Patientens 
vikt är nu 67 kg och HbA1c 30 mmol/mol.
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att genomföra fetmakirurgi behöver därför fattas mot 
bakgrund av patientens önskemål samt en klinisk be-
dömning av nytta och risk i jämförelse med andra be-
handlingsalternativ. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Stefan Jansson 
har erhållit föreläsningsarvode från Novo Nordisk.
Citera som: Läkartidningen. 2019;116:FHFP
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Summary
Hypoglycemia following gastric bypass surgery – a case, 
causes and coping
Bariatric surgery is a well-documented and good 
alternative for treatment of obesity with and without 
type 2-diabetes. One of the documented complications 
is postprandial hypoglycemia, with possibly serious 
consequences. We present such a case, what is known 
of underlying mechanisms, and treatment options.


