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LIHAVUUSKIRURGIA
KATSAUS

TEEMA

Milla Rosengard-Bérlund ja Tuula Pekkarinen

Lihavuusleikkaukseen liittyva hypoglykemia

Mahalaukun ohitusleikkauksen jalkeen voi harvinaisena myohdiskomplikaationa kehittyd aterianjal-
keinen hypoglykemiataipumus. Hypoglykemiat vaihtelevat lievista vakaviin, ja vaikeimmillaan poti-
laalla esiintyy toistuvia, muiden apua vaativia hypoglykemioita ja neuroglykopeenisia oireita, kuten
kouristuksia ja tajunnan hadiriditda. Hypoglykemian esiintyminen paastotilanteessa on epatyypillis-
td, ja talloin tulee sulkea pois muita syita. Valtaosan potilaista oireisto saadaan hallintaan ruokavalio-
muutoksilla ja nopeiden hiilihydraattien valttamiselld. Talléin oireen selvittely ja hoito usein onnistuvat
perusterveydenhuollossa. Ruokavaliohoidolle resistentissa tilanteessa tutkimukset kannattaa keskittaa
lihavuusleikkausongelmiin perehtyneeseen yksikkdon, jossa selvitykset ja hoito toteutetaan moniamma-
tillisesti. Ruokavalio- ja ladkehoidon lisaksi voidaan harkinnan mukaan tehda diagnostinen laparoskopia,
joka saattaa paljastaa hypoglykemioille altistavan anatomisen ongelman. Vaikeissa tilanteissa harkitaan

viimeisend vaihtoehtona ohitusleikkauksen purkamista.

ihavuusleikkaus on tehokkain tarjolla

oleva vaikean lihavuuden hoito. Nykydan

lihavuusleikkauksia tehddan Suomessa
noin tuhat vuodessa. Maassamme on siis tu-
hansia lihavuusleikattuja henkil6itd. Suomessa
mahalaukun ohitusleikkaus on hieman yleisem-
pi, mutta muissa Pohjoismaissa mahalaukun
kavennusleikkauksia tehdiin enemmin (Sal-
minen ym. tissi numerossa).

Ohitusleikkauksen harvinaisena my6hiis-
komplikaationa on kuvattu aterianjilkeinen
hypoglykemiataipumus. Toistuvat vaikeat hy-
poglykemiat voivat johtaa huonontuneeseen
elimédnlaatuun ja tyokyvyn menetykseen, vaa-
ratilanteisiin (sekavuus, tajuttomuus, kouris-
tukset), ajokieltoon ja my®s painon lisddntymi-
seen tiheiden vilipalojen my6ti. Joskus episel-
vid kohtausoiretta on selvitelty pitkddn ennen
kuin on herdnnyt epdily oireen mahdollisesta
yhteydestd aiemmin tehtyyn lihavuusleikkauk-
seen.

Komplikaation tarkkaa esiintyvyytti ei tiede-
td, silld madritelmat ja menetelmit vaihtelevat.
Ruotsalaisessa SOS-tutkimuksessa ohituslei-
kattujen riski joutua sairaalahoitoon hypogly-
kemian vuoksi oli 2,7-kertainen taustavaestoon
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verrattuna, ja hypoglykemian esiintyvyys li-
havuusleikattujen joukossa oli 0,2 % ja tausta-
viestossi 0,04 % (1). Vakavien sairaalahoitoa
vaativien hypoglykemioiden esiintyvyys on
tutkimuksissa ollut alle 1 % ja oireisten doku-
mentoitujen hypoglykemioiden esiintyvyys alle
10 % (2). Hoito perustuu asiantuntijakonsen-
sukseen, kun tutkimusndytt on vihiisti (2,3).
Hypoglykemiaa on raportoitu myos kavennus-
leikkauksen jilkeen, mutta tutkimustieto me-
kanismeista ja esiintyvyydesti on puutteellista.

Oireet ja diagnostiikka

Oireet. Lihavuusleikkauksen jilkeiselld hypo-
glykemialla (postbariatrinen hypoglykemia)
tarkoitetaan oireista hypoglykemiaa 1-3 tunnin
kuluessa nopeiden hiilihydraattien syomisests,
yleensi aikaisintaan vuoden kuluttua lihavuus-
leikkauksesta (TAULUKKO 1) (3). Postbariatri-
sesta hypoglykemiasta on kiytetty my6s termid
myohdisdumping, ja sitd pidetddn eri ilmioni
kuin dumping-oireyhtymaid, joka on lihavuus-
leikatuilla tavallinen. Dumping-oireet (heiko-
tus, pahoinvointi, 18ysit ulosteet) johtuvat siiti,
ettd nopeasti imeytyvi ravinto kulkeutuu no-
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TAULUKKO 1. Tyypillinen postbariatrinen hypoglykemia.

Toistuva oireinen hypoglykemia (verenglukoosipitoisuus
alle 3,7 mmol/l) 1-3 tunnin kuluessa nopeiden hiilihyd-
raattien syomisesta.

Neuroglykopeenisten oireiden esiintyminen hypoglyke-
mian yhteydessd ja korjaantuminen, kun hypoglykemia
hoidetaan suun kautta otettavilla hiilihydraateilla.

Oireiden alku aikaisintaan vuoden kuluttua lihavuusleik-
kauksesta.

Ei hypoglykemiaa paastotilanteessa, rasituksen yhteydes-
sa tai disin.

Normaali verenglukoosin ja insuliinin paastoarvo.

Muut syyt eli hypoglykemialle altistava laakitys, aliravitse-
mus, maksan vajaatoiminta, hypokortisolismi ja hypoty-
reoosi on suljettu pois.

peasti suoraan ohutsuoleen ilman mahanportin
sddtelyi (4).

Lihavuusleikatuilla voi esiintyd runsaasti eri-
laisia hypoglykemiaa muistuttavia oireita, vaik-
ka veren glukoosipitoisuus olisikin normaali.
Postbariatrisen hypoglykemian diagnoosi edel-
lyttdd osoitettua hypoglykemiaa. Toistuvissa
hypoglykemioissa adrenergiset varoitusoireet,
esimerkiksi hermostuneisuus, hikoilu, vapina
ja syddmentykytys, voivat vaimentua samaan
tapaan kuten diabeetikoillakin, misti seuraavat
hypoglykemian aistimisen heikentyminen ja
oireettomat hypoglykemiat. Kun veren glukoo-
sipitoisuus pienenee alle arvon 3,0 mmol/], il-
maantuvat neuroglykopeeniset oireet kuten hei-
kotus, artyisyys, sekavuus, keskittymis- ja pu-
hevaikeudet, padnsirky, tokkuraisuus ja lopulta
tajunnan tason heikkeneminen ja kouristukset.

Diagnoosi perustuu tarkkaan anamneesiin,
jolla selvitetidn hypoglykemioiden vaikeus,
neuroglykopeeniset oireet ja esiintymistiheys
sekd ajankohta suhteessa ruokailuun ja ruuan
laatuun (TAULUKKO 1). Hypoglykemiaoireita
on vaikea erottaa dumping-oireista, joten on
tarkedd, ettd diagnostiikan laht6kohtana on
Whipplen kolmikko: todettu hypoglykemia,
hypoglykemianaikaiset oireet ja niiden kor-
jaantuminen glukoosin antamisella (5). Diabe-
teksessa hypoglykemian méiritelmé on veren
glukoosipitoisuus alle 3,9 mmol/l (6). Liha-
vuusleikatun hypoglykemialle ei ole asetettu
glukoosipitoisuusrajaa, mutta raja-arvoksi on
ehdotettu arvoa alle 3,1 mmol/], jolloin terveen
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henkil6n endogeeninen insuliinineritys vaime-
nee (2,7). Oireiden yhteydessi sormenpaisti
mitattu glukoosipitoisuus alle 3,9 mmol/l on
kuitenkin viitteellinen postbariatriselle hypo-
glykemialle.

Epdilyn herdtessd potilaalle annetaan veren-
glukoosimittari. Oireiden yhteydessa glukoosi-
arvo mitataan sormenpdaistd otetusta tai laski-
moverindytteestd sekd kirjataan ylos oireet ja
edeltavit ateriat ja juomat. Jatkuvaa glukoo-
siseurantaa kannattaa kiyttad harkiten post-
bariatrisen hypoglykemian diagnostiikassa,
koska osa menetelmistd on epitarkkoja, kun
glukoosiarvot ovat pienet. Glukoosiseurannan
avulla voidaan kuitenkin tunnistaa potilaalle
tyypillisid toimintamalleja ja toisaalta opettaa
hénti vélttimaan niitd (kuva 1). Ruoka- ja oi-
repdivikirjan avulla saadaan kisitys oireiden,
ruokailun ja litkunnan vilisestd yhteydesta.

Episelvissd  tapauksessa postbariatrisen
hypoglykemian varmistamiseksi kaytetdan
testiateriaa (mixed meal -testi), joka sisiltdd
proteiinia, hiilihydraatteja sekd rasvaa eiki ole
madraltdan lijan iso. Testiaterian koostumusta
ei ole standardoitu, ja siind kéytetty hiilihyd-
raattimaird on 40-75 g. Glukoosi- ja insuliini-
pitoisuudet médritetddn ennen ateriaa ja testin
aikana 30 minuutin vilein 2-3 tunnin ajan.
Vakavan hypoglykemian hoitamiseen on varau-
duttava. Poikkeavana tuloksena pidetdin testin
aikana ilmaantuvaa oireista hypoglykemiaa
(plasman glukoosipitoisuus alle 3,1 mmol/l),
jota edeltdd normaali glukoosin paastoarvo ja
edelleen hyperinsulinemia, kun glukoosipitoi-
suus suurenee (2,3).

Oraalista glukoosirasituskoetta ei tule kayt-
tad diagnostiikassa, silld suuri hyperosmolaari-
nen nestemdird (300 ml) ja runsas nopeiden
hiilihydraattien maird aiheuttavat valtaosal-
le lihavuusleikatuista dumping-oireita. Noin
10 %:lle terveisti henkil6istd ilmaantuu glu-
koosirasituskokeessa hypoglykemia (plasman
glukoosipitoisuus alle 2,8 mmol/l) (8). Liha-
vuusleikatuilla hypoglykemia on my6s tavalli-
nen oraalisessa glukoosirasituskokeessa, ja sitd
esiintyy yhtd paljon hypoglykemiaoireisilla ja
oireettomilla lihavuusleikatuilla (9).

Oireisen hypoglykemian esiintymistd alle
vuoden kuluessa lihavuusleikkauksesta, paasto-
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tilanteessa yli neljan tunnin kuluttua ateriasta
tai rasituksen yhteydessi pidetidn epatyypilli-
send, ja talloin lisdselvittelyt ovat perusteltuja
(10). Kirjallisuudessa on kuvattu muutamia

Ydinasiat

»» Postbariatrinen aterianjalkeinen hypogly-
lihavuusleikattujen potilaiden insulinoomia kemia on harvinainen mahalaukun ohitus-
(11). Muita hypoglykemialle altistavia tekijoi- leikkauksen mydhaisvaikutus, joka yleensa
td ovat aliravitsemus, hypoglykemialle altistava iimenee aikaisintaan vuoden kuluttua leik-
laakitys, hypotyreoosi, hypokortisolismi ja har- kauksesta.
vinainen autoimmuunihypoglykemia.

» Diagnoosi perustuu osoitettuun aterian-
Postbariatrisen hypoglykemian {?Ikeise?n.hypoglykemiaan yhdessa tyypil

. . isten oireiden kanssa.
patofysiologia

» Hypoglykemian esiintyminen paastotilan-
Nykykisityksen mukaan lihavuusleikatun ate- teessa on epatyypillistd, joten muut mah-
rianjilkeinen hypoglykemia on seurausta muut- dolliset syyt tulee sulkea pois.
tuneesta anatomiasta ja glukoosiaineenvaih-
duntaa siditelevin jirjestelmin voimistuneesta » Valtaosan potilaista hypoglykemiat vais-
vasteesta hiilihydraattien sydmiseen. Nain tyvat ravitsemusterapeutin ohjauksen ja
syntyy episuhta glukoosin ja insuliinivasteen nopeavaikutteisten hiilihydraattien valtta-
vililli, mutta sen mekanismia tai riskitekijoiti misen avulla.
ei tunneta tarkkaan (kuva 2) (2). » Jos potilas on resistentti ruokavaliohoidol-

Aluksi hyperinsulinemian syyksi epéiltiin le, voidaan kokeilla laakehoitoa.
glukagoninkaltaisen peptidin 1 (GLP-1) stimu- . ) ) o
» Vaikeissa tapauksissa suljetaan pois tai

laation aiheuttamaa beetasoluproliferaatiota eli
nesidioblastoomaa (12). Nykykisityksen mu-
kaan postbariatrisesta hypoglykemiasta kérsi-
vien potilaiden beetasolujen koko ja toiminta
eivit palaudu laihtumisen my6ti vastaamaan
uutta painoa, vaan suhteellinen beetasolujen
liikatoiminta jatkuu.

Glukoosipitoisuus

hoidetaan kirurgisesti mahdollinen ohut-
suolen tukkeuma, ja viimeisena keinona
harkitaan ohitusleikkauksen purkamista.

(mmol/1)
Aterianjdlkeinen
ol hypoglykemia
(| nomogpkema e
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KUVA 1. Jatkuvassa glukoosiseurannassa havaitaan tyypillisesti normaali verenglukoosin paastoarvo, jyrkka
glukoosipitoisuuden lisddntyminen hiilihydraattipitoisen aterian jélkeen ja sita seuraava nopea glukoosipitoi-
suuden pieneneminen joskus hypoglykemiaan (katkoviiva) asti.
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1.

2.

4.

Mahalaukun ohitusleikkauksen jélkeen ravinto kulkeutuu
nopeammin ohutsuoleen, hiilihydraatit imeytyvdt nopeasti

jejunumista (tyhjasuoli), minka seurauksena glukoosipitoisuus

suurenee jyrkasti.

lleumin (sykkyrdsuoli) L-solut tuottavat glukagoninkaltaista
peptidid (GLP-1) glukoosivalitteisesti (inkretiinivaikutus) eli
hiilihydraattipitoisen aterian jalkeen GLP-1:n eritys lisdéntyy
voimakkaasti.

. Kiihtynyt GLP-1:n eritys stimuloi voimakkaan insuliinin erityksen.

Epétarkoituksenmukainen hyperinsulinemia saattaa olla
seurausta beetasolujen liikatoiminnasta, jos beetasolujen
koko ja toiminta eivat palaudu laihtumisen mygté vastaamaan
uutta painoa, vaan suhteellinen beetasolujen liikatoiminta
sdilyy. Insuliiniherkkyys on myds lisaantynyt laihtumisen
vuoksi.

Insuliinista riippumattomat vaikutukset:

- muuttunut vastavaikuttajahormonien kuten glukagonin vaste

- suoliston limakalvon sopeutuminen: tehostunut glukoosin
insuliinista riippumaton imeytyminen, tehostunut sappi-
happojen ja glukoosin insuliinista riippumaton imeytyminen,
mikrobiomin muutokset.

KUVA 2. Lihavuusleikkauksen jalkeisen aterianjélkeisen hypoglykemian ehdotetut mekanismit (2).

Haimaresektio ei estd hypoglykemioita,
miki my6s puhuu suurentunutta beetasolu-
massaa vastaan (13). Ohitusleikattujen ate-
rianjilkeinen GLP-1-vaste on moninkertainen
verrattuna leikkaamattomiin lihaviin henki-
16ihin (14). Oireettomiin lihavuusleikattuihin
potilaisiin verrattuna potilaiden, joilla ilmenee
postbariatrinen hypoglykemia, aterianjilkeinen
glukoosipitoisuus, GLP-1-eritys ja insuliinivas-
te ovat suuremmat sekd pienin glukoosiarvo
pienempi (14,15). Hypoglykemian ja hyper-
insulinemian on todettu estyvin annettaessa
ravinto gastrostooman kautta sekd annettaessa
glukoosirasituksen yhteydessi GLP-1-resepto-
rin antagonistia (exendin 9-39) (16,17). Tami
vahvistaa GLP-1:n merkityksen.

Hoito

Ruokavaliohoito. Ravitsemusterapeutin oh-
jeistama ruokavaliohoito on tirkein ja valta-
osalle potilaista riittivi hoito, jos potilaan post-
bariatriset hypoglykemiat ovat lievid tai koh-
talaisia (INTERNETOHEISAINEISTO, potilasohje)
(18). Nayttd on vihiistd ja perustuu pieniin

M. Rosengérd-Barlund ja T. Pekkarinen

potilassarjoihin. Potilaan tulisi pitd4 kiinni sd4n-
nollisestd ateriarytmistd eli sy6dd pieni ateria
5-8 kertaa vuorokaudessa 23 tunnin valein.
Hiilihydraattien mé&aréan tulisi olla padaterial-
la enintdin 30 g ja vilipalalla enintéin 15 g. No-
peasti imeytyvia hiilihydraatteja, kuten sokeria,
makeisia, sokeripitoisia juomia ja vahikuituisia
viljavalmisteita tulee vilttaa. Niiden tilalla suo-
sitaan runsaskuituisia hiilihydraattilihteita. Jo-
kaisen aterian tulisi sisdltda riittdvasti proteiinia
(60-80 g/vrk) ja hyddyllisid rasvoja.
Rauhallinen ateriointi ja ruuan hyvi pures-
kelu on hy6dyllistd, samoin juominen péddosin
aterioiden vililld eli noin puoli tuntia aterian
jilkeen. Alkoholi ja kofeiini saattavat huonon-
taa maksan kykyd vapauttaa glukoosia veren-
kiertoon, minki vuoksi niiden vilttimisti suo-
sitellaan. Fruktoosi suurentaa veren glukoosi-
pitoisuutta maltillisemmin ja stimuloi insu-
liinieritystd vihemman kuin glukoosipitoiset
hiilihydraatit, mutta sen sidnnoéllisen kiyton
pitkiaikaisvaikutuksia ei tunneta (19).
Laikehoidot perustuvat pieniin tutkimuksiin
ja tapausselostuksiin, joissa potilailla on ollut
hoitoresistentti postbariatrinen hypoglykemia.
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TAULUKKO 2. Postbariatrisen hypoglykemian lddkehoito.

Vaikuttava aine Vaikutusmekanismi hypoglykemian estossa

Akarboosi 100-300 mg Alfaglukosidaasientsyymin estdja, estda osittain glukoosin imeytymisen ohut-
aterian yhteydessa | suolesta ja pienentda aterianjalkeista glukoosipitoisuutta.
Liraglutidi 0,6-1,8 mg/vrk GLP-1-agonisti, hidastaa ruuansulatusta ja vahentaa hiilihydraatin aiheut-

tamaa nopeaa verenglukoosipitoisuuden suurentumista ja sitd seuraavaa
endogeenista GLP-1:n eritysta.

Somatostatiinianalogi | 25-50 pg ihon alle

Védhentaa GLP-1:n ja glukagonin eritystd. Jos vaste lyhytvaikutteiseen soma-

(lyhytvaikutteinen) ennen ateriaa tostatiinianalogiin on hyva, voidaan siirtya pitkavaikutteiseen muotoon.

Diatsoksidi 100-200 mg/vrk | Estda insuliinineritystd aktivoimalla beetasolujen adenosiinitrifosfaatti-
riippuvaista kaliumkanavaa.

Nifedipiini 30 mg/vrk Vdhentda hieman insuliinineritystd salpaamalla beetasolujen janniteriippu-
vaisia kalsiumkanavia.

Prednisoloni 5-10 mg/vrk Suurentaa verenglukoosipitoisuutta, kdytetdan vain hyvin hoitoresistenteissa

tilanteissa niin, etta haittavaikutukset otetaan huomioon.

Ohjeistus perustuu pieniin kokeellisiin sarjoihin ja tapausselostuksiin.

Mikali ruokavaliohoito ei yksindén riitd, sithen
voidaan yhdistid lidkehoito (TAULUKKO 2). Ta-
vallisesti ensilinjassa on kokeiltu akarboosia,
joka on nykyisin erityisluvallinen valmiste. Jos
vaste ei ole riittavd, voidaan kokeilla toista val-
mistetta tai yhdistelmaa. Pitkdaikaisessa kiytos-
sd ladkitykset ovat ongelmallisia kustannusten
ja haittavaikutusten vuoksi. Kokeellisena hoito-
na on tutkimuksissa kéytetty GLP-1-reseptorin
antagonistia (17).

Leikkaushoito. Osalla potilaista esiintyy hy-
poglykemian lisdksi vatsakipuja, joiden taustal-
la voi olla rakenteellinen ongelma (20). Diag-
nostinen laparoskopia saattaa paljastaa biliaari-
haaran relatiivisen obstruktion, jonka hoito jos-
kus helpottaa hypoglykemioitakin. Mekanismia
ei tunneta, mutta koska sappihapot vaikuttavat
glukoosin imeytymiseen, on mahdollista, ettd
insuliininerityksen ja glukoosin imeytymisen
vilinen episuhta liittyy sappihappokierron on-
gelmaan.

Suolen vetovaikeus saattaa myds muuttaa
potilaan ruokailutottumuksia epdedulliseen
suuntaan, runsaskuituisesta ruuasta nopeisiin ja
helpommin sy6taviin hiilihydraatteihin. Ruoka-
valiohoidolle ja lddkehoidoille resistentin vai-
kean postbariatrisen hypoglykemian yhteydes-
sd voidaan tehdd mahalaukun ohitusleikkauk-
sen purku. Valtaosan potilaista hypoglykemiat
véistyvit anatomian palautuksella. Leikkaus on
kuitenkin teknisesti vaativa ja altistaa potilaan
jatkossa painon lisddntymiselle. Pitkdaikaistu-
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lokset puuttuvat, ja joitain uusiutumia on ku-
vattu kirjallisuudessa. Haimaresektiota ei suo-
sitella komplikaatioriskin sekd huonon vasteen
vuoksi.

Lopuksi

Postbariatrinen hypoglykemia on harvinainen
mutta joskus vaikeahoitoinen lihavuusleikattu-
jen potilaiden myohaiskomplikaatio. Oireiden
ilmaantuessa potilaat ovat yleensi perustervey-
denhuollon seurannassa, joten seki potilaiden
ettd hoitavien ladkarien tietoisuutta komplikaa-
tiosta tulisi lisdtd. Tunnistamatta jadminen huo-
nontaa potilaiden eliminlaatua seki altistaa
vaaratilanteille ja mahdollisesti painon lisdan-
tymiselle, mutta pitkdaikaisvaikutukset tunne-
taan puutteellisesti. Vaikea hypoglykemiatai-
pumus saattaa olla hoitoresistentti, ja joskus
potilaan tapa sy6da yliméariisid hiilihydraatteja
vaikeaan hypoglykemiapelkoon istuu tiukassa.

Lievissi tapauksissa oireisto voi viistya ly-
hyelld ruokavalioneuvonnalla. Vaikeammissa ti-
lanteissa selvittelyt on syytd tehdd moniamma-
tillisesti erikoissairaanhoidossa, jossa voidaan
selvittdd kuvantamisin ja laparoskooppisesti
mahdolliset leikkauksenjilkeiset rakenteelliset
ongelmat. Tuoreessa ruotsalaistutkimuksessa
postbariatrinen hypoglykemia helpottui jopa
71 %:lla potilaista kiinnikkeiden irrotuksen tai
ohutsuolirekonstruktion avulla ja potilaiden
eliminlaatukin parani (20).

Lihavuusleikkaukseen liittyvd hypoglykemia
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Monet kuvaamistamme postbariatrisen hy-
poglykemian taustamekanismeista ovat liha-
vuusleikkauksen toivottuja vaikutuksia ja dia-
beteksen remission kannalta oleellisia mutta
ilmenevit jostain syystd erityisen voimakkaina

MILLA ROSENGARD-BARLUND, LT, endokrinologian ja
sisatautien erikoislaakari

joillakin henkil6illd. Tarkempi mekanismien
ymmadrtiminen saattaisi auttaa tunnistamaan
komplikaatiolle alttiit henkil6t sekd mahdollis-
taisi uusien hoitomenetelmien kehittimisen. m
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Postbariatric hyperinsulinemic hypoglycemia (PBH) after bariatric surgery is a rare metabolic complication. The
hypoglycemic symptoms range from mild to severe, but in the most severe cases the patients suffer from recurrent severe
hypoglycemia, leading to disturbances of consciousness and even convulsions. The occurrence of fasting hypoglycemia
is atypical, and in such situations other possible causes of hypoglycemia should be ruled out. Nutrition therapy is the
cornerstone of therapy for PBH, and in the majority of patients the symptoms can be controlled by the avoidance of rapid
carbohydrates. In patients unresponsive to other treatments (nutrition therapy, medication, or revision of potential surgical
problems), surgical restoration of gastric bypass, i.e. reversal of gastric bypass may be considered. In all more difficult cases
requiring more than nutritional guidance, multidisciplinary assessment and treatment at a center specialized in bariatric

surgery is recommended.
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