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Ett av behandlingsalternativen vid typ 2-diabetes med
fetma ar overviktskirurgi. Utover effekt pa glukoskon-
trollen har overviktskirurgi ockséa visats ha god ef-
fekt pa blodtryck, blodlipider och manga av de sjuk-
domar som &r associerade med fetma, sisom fett-
lever, muskuloskeletala sjukdomar, somnapné och
infertilitet [1]. Det ar 6vertygande visat att overvikts-
kirurgi minskar risken for kardiovaskular sjuklighet
samt raddar liv [2].I Sverige har antalet opererade per
ar minskat sedan 2011; ar 2017 opererades 5400 per-
soner med svar fetma (ca 2/3 kvinnor). Personer med
typ 2-diabetes utgor 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 ar efter operationen
[3].

Mortaliteten vid 6verviktskirurgi ar i Sverige myck-
et lag (<0,5 promille). Nagon langtidskomplikation,
inom 30 dagar till fem ar efter operation, upptra-
der hos 13-15 procent av patienterna som genom-
gatt gastrisk bypass [3]. Det kan rora sig om perfora-
tioner och liackage, ileus, malnutrition med vitamin-
brist, anemier, drrbrack eller sa kallad dumpning, for
att ndmna nagra [4]. Begreppen tidig respektive sen
dumpning har mer och mer ersatts av (tidig) dump-
ning respektive (sen) postprandial hypoglykemi.
Dessa har olika bakomliggande mekanismer, &ven om
vissa symtom kan vara gemensamma. Dumpning &r
snabbt insdttande (< 60 min) gastrointestinala sym-
tom med ett sekundart sympatikuspaslag inklude-
rande hjartklappning [5, 6]; postprandial hypoglyk-
emi yttrar sig med symtom pa hypoglykemi 1-3 tim-
mar efter maltid [7, 8].

Prevalensen av postprandial hypoglykemi ar ofull-
standigt kdnd; i en studie av drygt 5000 patienter som
genomgatt gastrisk bypass i Sverige 1986-2006 fann
man att 0,2 procent av dem hade vardats pa sjukhus
for hypoglykemi och att risken for slutenvard med
diagnoserna hypoglykemi, svimning och kramper
var signifikant hogre dn for en referenspopulation [9].
En belgisk uppf6ljning av patienter i genomsnitt 9,4
ar efter laparoskopisk gastrisk bypass enligt Roux-
en-Y fann att 4 av 77 patienter hade vardats pa sjukhus
for hypoglykemiska symtom [10]. Vissa data talar for
att sa kallad sleeve-gastrektomi, som blivit vanligare
i Sverige, inte ger lika allvarliga hypoglykemier, men
det ar inte heller sa vil studerat [2].

Patofysiologi

Hypoglykemi efter maltid hos personer som genom-
gatt gastrisk bypass har beskrivits i ett antal publika-
tioner [8, 9, 11,12], men vi har dnnu inte till fullo for-
statt mekanismerna [13, 14].

ykemi - problematisk
kation av overviktskirurg

Det ar val ként att patienternas glukosmetabolism
forbattras ndra momentant efter operationen, det vill
sdga innan en betydande viktnedgéng gt rum. Det-
ta tillskrivs den forbattrade frisittningen av inkre-
tinhormonerna GLP-1 (glukagonlik peptid 1) och GIP
(gastrisk insulinotrop peptid), men &ven andra hor-
moner/signalsubstanser som ingar i fodointagsre-
glering paverkas, till exempel glukagon och peptid YY
[15-17].

Postprandial hypoglykemi intrdder dock inte ome-
delbart postoperativt; en latens pa nagot till nigra ar
tycks vara vanlig [18]. Symtomen utloses framfor allt
av intag av kolhydratrik féda, i synnerhet snabba kol-
hydrater [19]. Kliniska och experimentella studier ta-
lar for att den hypoglykemi patienterna erfar 1-3 tim-
mar efter maltid ar relaterad till en oproportioner-
lig insulinfrisdttning [20-22], vilken &ven inkluderar
ett ldgre svar av motregulatoriska hormoner [23, 24].
Moijligen ar ocksa clearance av insulin reducerad hos
dessa patienter [25]. Initialt trodde man att postpran-
dial hypoglykemi beror pa att pankreas betaceller blir
hyperplastiska, sa kallad nesidioblastos, baserat pa
histopatologiska studier av preparat fran patienter
som genomgatt partiell pankreasresektion som be-
handling av svar postprandial hypoglykemi [26]. Det-
ta har senare ifragasatts baserat pa jamforelse med
icke gastrisk bypass-opererade BMI-matchade indi-
vider [27]. Utvidgad utredning avseende till exempel
fistelbildning och/eller gastroskopi bor 6vervigas [28].

Var erfarenhet dr ocksa att patienten med tiden inte
lika strikt som i borjan foljer raid om maltiders storlek,
frekvens och sammanséttning.

Behandling

Behandling av postprandial hypoglykemi ar i forsta
hand kostfordandring, varvid dietisten har en mycket
viktig roll [7, 14]. Radden inriktas pa att undvika intag
av snabba kolhydrater och att lata proteinhaltiga livs-
medel sta for en storre del av kaloriintaget. Efter en
gastrisk bypass-operation bor patienten dela upp f6-
dointaget pa ca 6 maltider, och maltidsdryck bor intas

HUVUDBUDSKAP

@ Bariatrisk kirurgi ar ett valdokumenterat bra behand-
lingsalternativ vid fetma med och utan diabetes mellitus
typ 2.

e En av de komplikationer som dokumenterats ar post-
prandial hypoglykemi, vilken kan fa allvarliga féljder.

e Vi beskriver ett sddant fall, vad som ar kéant om bakom-
liggande mekanismer samt majlig behandling.
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PATIENTFALL

Sedan drygt 10 ar tillbaka hade en 54-arig
kvinna haft kontakt med vardcentralen. Hon
hade hereditet for hjart-karlsjukdom och
hade med radgivningsstod fran vardcentra-
len slutat roka 2008. Patienten hade sedan
30-arsaldern recidiverande depressioner som
behandlats med selektiva serotoninaterupp-
tagshammare (SSRI). Utover detta hade hon
mangariga ryggproblem och vid ett tillfalle
hade ocksa ett diskbrack verifierats. Ryggpro-
blemen hade behandlats konservativt med
smartstillande lakemedel och sjukgymnastik.

Obesitas, typ 2-diabetes och bariatrisk
kirurgi. Patienten hade 6kat gradvis i vikt och
2006 vagde hon 108 kg och hade ett BMI pa
37. Behandling med livsstilsatgarder och orlis-
tat initierades via vardcentralen. Initialt hade
atgarderna god effekt med en viktminskning
pa 11 kg under ett ar. Trots dessa behandlings-
atgarder fick patienten typ 2-diabetes 2008;
aven hypertoni och lipidrubbning diagnosti-
serades. Lakemedelsbehandling initierades
relativt omgaende med metformin 2 g/dygn,
glipizid 5 mg x 1, enalapril, amilorid/hydroklor-
tiazid och simvastatin. Patientens HbA, -mal
uppnaddes inte (HbA, <52 mmol/mol), och
med tanke pa vikten av att intensivbehandla
patienter med nydebuterad typ 2-diabetes,
enligt Socialstyrelsens nationella riktlinjer, sa
remitterades patienten till bariatrisk kirurgi.
Kirurgisk behandling var ocksa ett starkt 6ns-
kemal fran patientens sida och hon genomgick
gastrisk bypass i slutet av 2010.

Postoperativ period. 2012, tva ar efter opera-
tionen, vagde patienten 86 kg och hade ett BMI
pa 30. Trots att alla diabeteslakemedel var
utsatta hade hon symtom pa hypoglykemi med
darrighet och orkesloshet, vilket framkom vid
aterbesok pa kirurgkliniken. Patientens egen-
uppmatta blodsockervarden var < 3,0 mmol/I
vid flera tillfallen. Hon fick da aterbesok till

dietist. Under 2013 f6ljdes patienten upp av
vardcentralens diabetessjukskoterska, och
patientens egenmatningar av blodsocker upp-
visade varden mellan 2,6 mmol/I (med symtom
enligt ovan) och 13-16 mmol/l; HbA, var 32
mmol/mol. Patienten hade inga diabetesléake-
medel, daremot hade amilorid/hydroklortiazid
och simvastatin aterinsatts liksom mianserin.

Tre hypoglykemiattacker med synkope och
krampanfall. Under perioden oktober 2013
till mars 2014 drabbades patienten av tre
hypoglykemiattacker med synkope. Vid det
forsta tillfallet hann hon méta sitt blodsocker,
som var 2,7 mmol/l, men hann inte atgarda
detta utan hittades medvetslos hemma pa
golvet av sonen som larmade ambulans. Pa
sjukhuset bedémde lakaren att den tidigare
gastrisk bypass-operationen var orsaken till
hypoglykemin med missténkt krampanfall.
Patienten hade skadat flera tander (och fick
remiss till tandlakare), hade bitit sig i tungan
och hade ocksa en sarskada i huvudet som
fick sutureras. Vid aterbesok pa vardcentralen
en manad senare togs fasteprov som visade
C-peptid 2,1 nmol/I (referensvarde 0,4-1,5
nmol/l) och fS-insulin 46 mE/I (referensvarde
<11 mE/l). Patienten var mycket orolig dver allt
som héant, bland annat for att hon dittills kort
bil till arbetet. Remiss skrevs till endokrinolog-
mottagning med fragestallning insulinom.

Vid den andra hypoglykemiepisoden fick pa-
tienten medvetandepaverkan efter maltid. Hon
tog en smorgas men blev anda kort darefter
yr, ramlade och adrog sig ater en sarskada

i huvudet samt slog i vanster sida av torax.
Egenuppmatt blodsocker var da 2,8 mmol/I.
Patienten fick korforbud. I detta skede beskrev
patienten sin situation som ohallbar, da hon
trots matintag en gang i timmen drabbades

av yrsel och svimningsattacker pa grund av
hypoglykemi. Hon hade ocksa gatt upp ca 7 kg

i vikt det senaste halvaret, sannolikt pa grund
av Okat kaloriintag i samband med hypoglyk-
emierna.

Vid nybesok pa endokrinologmottagningen be-
domdes hypoglykemierna bero pa den tidigare
gastrisk bypass-operationen, och darfor sags
kostanamnes och kostrad som centrala. Vid
dietistbeddmning framgick det att det fanns
flera justeringar att géra och patienten fick
forslag pa kostanpassning. Utdver det sattes
akarbos 50 mg x 2in.

Vid den tredje hypoglykemiattacken, en manad
efter att akarbos satts in, uppmatte patienten
sitt blodsocker till 2, mmol/I. Hon var da san-
nolikt medvetslds en stund och behdvde ater
uppsoka akutmottagningen.

Utredningen kompletterades efter den tredje
hypoglykemiattacken med langtidsregistre-
ring av EKG, 24-timmars blodtrycksmatning
samt EEG; alla undersékningar utfoll normalt.
Neurolog bedémde senare att patienten inte
hade epilepsi men behovde avsta bilkorning
ytterligare tre manader. Vid patientens tele-
fonuppfoljning med endokrinolog 6kades akar-
bosdosen till 50 mgx1+1+2 med anledning av
den tredje hypoglykemiepisoden. Subjektivt
madde patienten redan battre trots ett fortsatt
1agt HbA,  pa 32 mmol/mol, och hon behévde
inte ata hela tiden av radsla for hypoglykemier.
Hon forsokte parallellt fortsatta med de kost-
andringar dietisten rekommenderat.

Under det foljande halvaret hade hon vid tre
tillfallen haft laga blodsockervarden pa 1,9, 2,4
respektive 2,5 mmol/l men utan nagon mer
allvarlig medvetandepaverkan.

Patienten har efter en lang sjukskrivning, dar
rédsla for hypoglykemier bidragit, via arbets-
traning kunnat aterga i deltidsarbete pa 75 pro-
cent trots 6vriga besvar med halsan. Patientens
vikt &r nu 67 kg och HbA, - 30 mmol/mol.

minst 0,5 timme efter maten da samtidigt fédo- och
vitskeintag tros leda till &nnu snabbare passage av
foda ner i kvarvarande tarm.

vid otillracklig effekt av kostfordndring har olika
likemedel provats; enligt var erfarenhet har akarbos
varit forstahandsmedel [29, 30]. Det hAmmar nedbryt-
ning av kolhydrat i tarmen och bromsar darmed glu-
kos- men dven insulinstegringen efter maltid [29]. Fle-
ra fall med god effekt av GLP-1-analog har beskrivits,
vilket kan tyckas paradoxalt, om just en (for) kraftig
insulinfrisdattning medieras av en forbattrad inkre-
tinutsondring. Forfattarna framfér i diskussionen
att det mojligen hor samman med att dven glukagon
kan stimuleras av GLP-1, liksom att GLP-1 kan bidra
till ett snabbare avklingande av den maltidsstimule-
rade insulinfrisdttningen. Dock har dven behandling
med GLP-1-receptorblockad beskrivits ha god effekt
pa postprandial hypoglykemi [25].

Somatostatin har prévats som injektion fore maltid,
ddr man framfor allt utnyttjar den allmént hormon-
hammande effekt preparatet har [31]. Diazoxid, ett be-
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tacelltoxiskt likemedel med indikation insulinom,
har anvants [6],liksom kalciumfloédeshammare [8].

Svara besvar av hypoglykemi har ibland lett till for-
sOk att kirurgiskt fordndra mag-tarmanatomin pa
olika sitt, bland annat for att forlangsamma flodet
av foda, men aven partiell pankreatektomi har varit
ett sitt att minska insulinsekretionen [26]. Kirurgisk
reversering av ingreppet kan ocksa vara ett alterna-
tiv [32, 33]. Den vetenskapliga litteraturen avseende
behandlingar domineras av fallbeskrivningar, och ro-
busta studier saknas.

KONKLUSION

Med fallpresentationen vill vi uppméarksamma en tro-
ligen ovanlig, men besviarlig komplikation till gastrisk
bypass, bakgrund och méjlig handldggning. Samman-
fattningsvis innebédr en gastrisk bypass-operation
manga vinster for den enskilda patienten men &r inte
en isolerad behandling utan en del i en konstant for-
andring av dtbeteende och medfor ett livslangt behov
av substitution och sjukvardskontakt. Alla beslut om
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att genomfora fetmakirurgi behover darfor fattas mot
bakgrund av patientens 6nskemal samt en klinisk be-
domning av nytta och risk i jimforelse med andra be-
handlingsalternativ. O

@ Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Stefan Jansson
har erhéllit féreldsningsarvode fran Novo Nordisk.

Citera som: Lékartidningen. 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.
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