HIPOGLUCEMIA TRAS CIRUGIA BARIATRICA: MAS ALLA DEL DUMPING
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Resumen

Presentamos el caso de una mujer de 37 afios intervenida de bypass gastrico que, cuatro meses
después de la cirugia, desarrolld hipoglucemias graves recurrentes, atribuidas inicialmente a
hipoglucemia postbariatrica (HPB). La presencia de hipoglucemias nocturnas y en ayunas,
refractarias a medidas dietéticas y farmacoldgicas, motivé una reevaluacion diagnostica. La
evaluacion bioquimica evidencié un hiperinsulinismo endogeno. Las pruebas de imagen
convencionales fueron negativas, pero la ecoendoscopia identificé un nodulo de 12 x 8 mm en
el istmo pancreético, confirmdndose mediante puncién-aspiracion con aguja fina un tumor
neuroendocrino (TNE) productor de insulina. La pancreatectomia central robdtica fue curativa,
con resolucién completa de las hipoglucemias y euglucemia mantenida tras un ano de
seguimiento. Este caso subraya la importancia de considerar el insulinoma en el diagndstico
diferencial de la hipoglucemia postbariatrica atipica, especialmente cuando es de inicio precoz,
nocturna o refractaria al tratamiento convencional.

Abstract

We report the case of a 37-year-old woman who underwent gastric bypass for severe obesity
and developed recurrent, severe hypoglycemic episodes four months after surgery, initially
attributed to post-bariatric hypoglycemia (PBH). The occurrence of nocturnal and fasting
hypoglycemia, refractory to dietary and pharmacological interventions, prompted further
diagnostic evaluation. Biochemical assessment studies revealed endogenous hyperinsulinism.
Conventional imaging was negative, but endoscopic ultrasound identified a 12 x 8 mm nodule
in the pancreatic isthmus, confirmed by fine-needle aspiration as an insulin-producing
neuroendocrine tumor (NET). Robotic central pancreatectomy was curative, with complete
resolution of hypoglycemia and sustained euglycemia at one year follow-up. This case
underscores the importance of considering insulinoma in the differential diagnosis of atypical



post-bariatric hypoglycemia, particularly when episodes are early-onset, fasting, or refractory

to conventional treatment.

Palabras clave: hipoglucemia; cirugia bariatrica; bypass gastrico; insulinoma; tumor
neuroendocrino pancreatico.

Caso clinico

Mujer de 37 afos con antecedente de bypass gastrico por obesidad grado III, con un indice de
masa corporal preoperatorio 48,2 kg/m?, y trastorno de la conducta alimentaria en remision. En
la evaluacion prequirurgica no presentaba antecedentes de hipoglucemia ni patologia
endocrinologica conocida. Cuatro meses tras la cirugia bariatrica comenzd con episodios
recurrentes de temblor, vision borrosa y astenia intensa, coincidiendo con hipoglucemias
objetivadas mediante glucemia capilar y venosa, con valores minimos de hasta 35 mg/dL, que
mejoraban con las ingestas, aunque en varias ocasiones requirieron la administracion de
glucagdn para su resolucion. Inicialmente los episodios guardaban relacion temporal con las
ingestas, lo que orientd hacia una hipoglucemia postbariatrica (HPB). Sin embargo, con el paso
de las semanas comenzaron a aparecer también durante el periodo nocturno, sin un
desencadenante alimentario claro.

Se instauraron medidas higiénico-dietéticas consistentes en fraccionamiento de las comidas y
restriccion de hidratos de carbono de alto indice glucémico. Ante la persistencia de la clinica
se afiadieron sucesivamente acarbosa, diazéxido y analogos de la somatostatina, sin obtener
mejoria significativa. Los episodios aumentaron en frecuencia e intensidad, con importante
repercusion sobre la calidad de vida.

Para una mejor caracterizacion del perfil glucémico se colocod un sistema de monitorizacion
continua de glucosa (MCG), que mostré un 29% del tiempo en rango hipoglucemia de grado
II, predominantemente nocturna y sin relacion evidente con las ingestas. Ademads, no se
observo el patron caracteristico de hiperglucemia posprandial seguida de hipoglucemia reactiva
propio de la HPB (Figura 1). El estudio del eje tiroideo y suprarrenal resulté normal.

La evolucion clinica, el inicio precoz tras la cirugia, la aparicién de episodios en ayunas y
durante la noche y la ausencia de respuesta a las distintas estrategias terapéuticas motivaron la
reevaluacion diagnostica y la sospecha de hiperinsulinismo endogeno. Se realizo un test de
ayuno prolongado en el que la paciente desarrolld hipoglucemia sintomatica con glucemia
plasmatica de 35 mg/dL aproximadamente a las cuatro horas del inicio del ayuno, acompanada
de concentraciones inapropiadamente elevadas de insulina (15,30 mU/L), péptido C (3,48
ng/mL) y proinsulina (16,60 pmol/L), confirmando asi el diagndstico bioquimico de
hiperinsulinismo endogeno (Tabla 1). Se descarté la presencia de sulfonilureas y de
anticuerpos antiinsulina. Durante este periodo precisé ingreso hospitalario, requiriendo
aproximadamente 300 g diarios de glucosa intravenosa, ademas de la ingesta oral, para
mantener glucemias superiores a 70 mg/dL.



La tomografia computarizada toracoabdominal y la tomografia por emisiéon de positrones
(PET) con '8F-DOPA no identificaron lesiones pancreéticas. Dada la elevada sospecha clinica,
se realiz6 una ecoendoscopia pancredtica que, a pesar de las dificultades técnicas derivadas de
la anatomia por el antecedente de bypass gastrico, identificd una lesion nodular isoecogénica
de 12 x 8 mm localizada en el istmo pancreatico (Figura 2). La puncion-aspiracién con aguja
fina confirmé la presencia de un tumor neuroendocrino (TNE) productor de insulina. Una
resonancia magnética pancreatica posterior corrobor6 el hallazgo y descartd6 multifocalidad o
enfermedad metastasica.

Se practicoO una pancreatectomia central robotica con pancreaticogastrostomia. El estudio
anatomopatologico evidencié un TNE pancredtico bien diferenciado de bajo grado (pT1), de
13 x 11 mm, limitado al parénquima pancreatico, con margenes quirargicos libres y ausencia
de invasion vascular o perineural. El indice Ki-67 fue del 1%, con inmunohistoquimica positiva
para sinaptofisina, cromogranina e insulina. El estudio genético descartd neoplasia endocrina
multiple tipo 1.

Tras la intervencion desaparecieron completamente los episodios de hipoglucemia,
permitiendo la retirada de la perfusion de glucosa y el alta sin tratamiento especifico. Al afio
de seguimiento permanece asintomatica y en euglucemia. Respecto a la evolucién ponderal,
tras el bypass géstrico present6 una pérdida del 29,3% del peso inicial. Tras la reseccion del
insulinoma se observo una aceleracion adicional del descenso ponderal, con una reduccion del
18,3% durante el primer afio tras la pancreatectomia y un peso final de 67 kg.

Discusion

La hipoglucemia tras cirugia bariatrica representa un reto diagnostico, ya que la HPB es una
complicacion relativamente frecuente y puede compartir manifestaciones clinicas con otras
causas de hiperinsulinismo. En este contexto, existe el riesgo de atribuir automaticamente los
sintomas al antecedente quirirgico, generando un sesgo diagndstico que retrase la
identificacion de etiologias menos prevalentes y mas graves, en este contexto, como el
insulinoma.!

La presentacion tipica de la HPB consiste en hipoglucemias postprandiales (entre una y tres
horas tras las ingestas), de inicio tardio (habitualmente mas alla del primer afio de la cirugia),
con sintomas adrenérgicos o neuroglucopénicos generalmente leves y que mejoran con manejo
higienicodietético, o en su defecto, farmacoldgico.? Sin embargo, la aparicién precoz tras la
cirugia, la presencia de hipoglucemias en ayunas o de predominio nocturno, o la ausencia de
respuesta a las medidas convencionales, obligan a replantear el diagnostico y ampliar el
espectro etiologico.”> Cabe destacar igualmente que la distincién basada en la cronologia de
los episodios respecto a la ingesta, aunque orientativa, no es absoluta. En la serie de casos de
insulinomas en contextos de cirugia baridtrica publicada hasta la fecha (21 casos en 20 afos)
casi la mitad presentaron hipoglucemias exclusivamente en ayunas, pero un ~10% cursaron de
forma exclusivamente postprandial, lo que ilustra la heterogeneidad clinica de esta entidad.*



En relacion con el propio diagnéstico de la hipoglucemia, existe cierta controversia en cuanto
al punto de corte glucémico que debe considerarse diagnostico.? También cabe destacar que,
aunque la MCG constituye una herramienta util para monitorizar el perfil glucémico y detectar
episodios asintomaticos, actualmente no estd validada para establecer el diagnostico de
hipoglucemia y es preferible obtener determinaciones venosas para confirmar eventos de
glucemia baja.’

Una vez diagnosticada la hipoglucemia y confirmada la triada de Whipple, el test de ayuno
prolongado supervisado de 72 horas es la prueba de eleccion para evidenciar hiperinsulinismo
enddgeno®. Tras la confirmaciéon bioquimica, debe ampliarse el estudio de localizacion
tumoral, que puede resultar complejo, especialmente en lesiones de pequefio tamafo. Cabe
destacar que la ecoendoscopia, considerada actualmente la técnica mas sensible para la
deteccion de lesiones pancreaticas pequeias con una sensibilidad superior al 80-90%, presenta
dificultades especificas en pacientes con antecedente de bypass gastrico. La anatomia alterada
limita el acceso endoscopico al duodeno y dificulta la visualizacion completa de la cabeza
pancreatica. Localizacion de una proporcion relevante de insulinomas.>¢ En el caso de nuestra
paciente, la localizacién tumoral en el istmo pancreatico favorecid su deteccion mediante
ecoendoscopia, que resultd decisiva para establecer el diagndstico al permitir tanto la

identificacion de la lesion como su confirmacion histologica.

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, el presente caso plantea la posibilidad de una relacion
bidireccional entre insulinoma y obesidad. Por un lado, el efecto anabdlico de la
hiperinsulinemia podria haber contribuido a la ganancia ponderal; por otro lado, la pérdida
ponderal y la mejoria de la sensibilidad a la insulina tras la cirugia bariatrica podrian haber
favorecido la manifestacion clinica de una enfermedad previamente silente.

En conjunto, este caso pone de manifiesto la necesidad de mantener un elevado indice de
sospecha ante patrones de hipoglucemias atipicos tras cirugia bariatrica y de evitar el sesgo de
anclaje diagnoéstico, ya que la identificacion precoz de causas organicas potencialmente
curables puede modificar de forma decisiva el prondstico de estos pacientes.

Conclusiones

El presente caso ilustra el desafio que supone el diagnéstico diferencial de la hipoglucemia en
pacientes sometidos a cirugia bariatrica, atribuida frecuentemente a la propia cirugia, pudiendo
retrasar asi el diagndstico de etiologias menos frecuentes, como el insulinoma. La presencia de
caracteristicas atipicas, como el inicio precoz desde la cirugia, la aparicidon en ayunas o durante
el periodo nocturno y la refractariedad al tratamiento convencional, debe motivar una
reevaluacion diagndstica sistematica orientada a descartar causas organicas potencialmente
curables.



Dado el niimero creciente de pacientes sometidos a cirugia bariatrica y la escasez de evidencia
especifica en este escenario, son necesarios estudios multicéntricos que permitan desarrollar
algoritmos diagnosticos estandarizados para la evaluacion de la HPB de etiologia organica.
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Abreviaturas

HBP: Hipoglucemia postbariatrica

MCG: Monitorizaciéon continua de glucosa
PET: Tomografia por emision de positrones
TNE: Tumor neuroendocrino



Tablas y figuras

Resultados Valores de referencia
Glucosa (mg/dL) 35 <45
Insulina (mU/L) 15,30 3
Péptido C (ng/mL) 3,48 0,6
Proinsulina (pmol/L) 16,60 5

Tabla 1. Resultados analiticos de la prueba de ayuno prolongado y valores de referencia.
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Figura 1. Perfil glucémico de la paciente, obtenido mediante monitorizacion continua de glucosa
(MCQG). Datos correspondientes a un periodo de 46 dias.



Figura 2. Imagen obtenida por ecoendoscopia, donde se visualiza una lesion nodular isoecogénica en
el istmo pancreatico de 12_x_8 mm, correspondiente al insulinoma.



