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Otyłość, na którą cierpi 35,9% dorosłych w Stanach 
Zjednoczonych, poważnie zwiększa ryzyko zacho-
rowania na cukrzycę typu 2.1,2 Ponad dwie trzecie 

spośród 23 milionów dorosłych w Stanach Zjednoczonych 
chorych na cukrzycę typu 2 jest otyłych.3,4 Dieta, wysiłek fi-
zyczny i środki farmakologiczne pozostają podstawą leczenia 
zarówno otyłości, jak i cukrzycy, ale w odległej perspektywie 
skuteczność modyfikacji stylu życia jest niewielka.5 

Chirurgia bariatryczna jest obecnie najskuteczniejszym 
sposobem leczenia otyłości, pozwalającym na uzyskanie 
zmniejszenia masy ciała przekraczającego średnio 15% po-
czątkowej wartości i utrzymanie tego wyniku przez długi czas 
(10 lat), a jednocześnie zmniejszenie częstości występowania 
chorób towarzyszących otyłości, takich jak cukrzyca typu 2.5 
W 2009 roku w samych tylko Stanach Zjednoczonych wyko-
nano ponad 220 000 operacji bariatrycznych.6 Ze względu na 
wyjątkowo silny wpływ na metabolizm glukozy chirurgia ba-
riatryczna cieszy się coraz większym zainteresowaniem jako 
potencjalny sposób leczenia cukrzycy typu 2.7-9

Rodzaje operacji bariatrycznych
Na rycinie przedstawiono kilka stosowanych obecnie metod 
operacji bariatrycznych.9 Operacje początkowo klasyfiko-

wano jako ograniczające objętość, zaburzające wchłanianie 
lub łączące oba mechanizmy działania (klasyfikacja opie-
rała się na domniemanym mechanizmie prowadzącym do 
zmniejszenia masy ciała), ale aktualne dowody naukowe 
wskazują, że mechanizmy odpowiedzialne za rezultat każ-
dej z operacji są mniej oczywiste, niż początkowo myślano, 
i prawdopodobnie złożone.10 Operacje bariatryczne są obec-
nie klasyfikowane bardziej ogólnie jako: 1) ograniczające, 
które polegają na znacznym zmniejszeniu objętości żołądka, 
co prowadzi do ograniczenia możliwości napełniania żołądka 
i wczesnego pojawiania się uczucia sytości; tego rodzaju ope-
racje nie zmieniają anatomii przewodu pokarmowego lub 
2) wyłączające, które polegają na wyłączeniu fragmentu je-
lita cienkiego z pasażu treści pokarmowej.11

Operacje Ograniczające
Operacja przewiązania żołądka opaską regulowaną (ad-
justable gastric banding, AGB), która polega na założe-
niu wokół dna żołądka opaski silikonowej o regulowanym 
stopniu wypełnienia, uważana jest za najczęściej wykony-
waną operację ograniczającą na świecie.12 Operacja ta nie 
prowadzi do zmiany stosunków anatomicznych w obrębie 
przewodu pokarmowego ani do zmiany tempa opróżniania 
żołądka.13

Jeszcze w 2009 roku AGB stanowiła 40% operacji ba-
riatrycznych wykonywanych w Stanach Zjednoczonych.14 
Szybko jednak doszło do jej zastąpienia przez pionową ręka-
wową resekcję żołądka (vertical sleeve gastrectomy, VSG), 
która jest nową operacją ograniczającą, polegającą na usu-
nięciu 75% żołądka wraz z praktycznie całym dnem, które 
charakteryzuje się aktywną czynnością hormonalną.5 Z zało-
żenia VSG jest operacją ograniczającą, ale istnieją hipotezy 
mówiące, że usunięcie aktywnej hormonalnie części narządu 
i przyspieszone opróżnianie żołądka15,16 po tej operacji mogą 
powodować istotne implikacje fizjologiczne, co odpowiada 
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z kolei za jej większą skuteczność w porównaniu do innych 
operacji ograniczających.

Operacje Wyłączające
Operacja wyłączenia żołądkowego techniką Roux-Y (Roux-
-en-Y gastric bypass, RYGB) jest najczęściej wykonywaną 
operacją wyłączającą, która polega na zmniejszeniu objętości 
żołądka i wyłączeniu z pasażu całej dwunastnicy oraz począt-
kowego odcinka jelita czczego.17 Operacje RYGB stanowią 
około 50% operacji bariatrycznych wykonywanych na świe-
cie.12 Wyłączenie żółciowo-trzustkowe (biliopancreatic diver-
sion, BPD) jest operacją bardziej rozległą, w czasie której 
wykonuje się częściowe wycięcie żołądka i wyłącza z pasażu 
dłuższy odcinek jelita cienkiego, co w rezultacie prowadzi do 
istotnych zaburzeń wchłaniania.17 Operacje BPD stanowią 
tylko 5% operacji bariatrycznych wykonywanych w Stanach 
Zjednoczonych i przeważnie są zarezerwowane dla chorych 
z BMI >50 kg/m2.17 Przedstawione metody operacji zostały 
dokładnie opisane w tabeli 1.5

zmniejszenie masy ciała po operacjach
Zwykle te operacje, które prowadzą do większej utraty masy 
ciała, powodują również remisję cukrzycy u większego od-
setka chorych.18 Porównanie danych w chirurgii bariatrycz-
nej jest trudne, ponieważ nie ma wystandaryzowanych 
metod przedstawiania wyników obrazujących zmniejszenie 
masy ciała.7,19-22 W piśmiennictwie chirurgicznym zmniej-

szenie masy ciała jest przeważnie wyrażane jako odsetek 
utraconego nadmiaru masy ciała (excess weight lost, EWL), 
gdzie nadmiar masy ciała definiuje się jako różnicę między 
całkowitą masą ciała przed operacją a należną masą ciała.18 
Zatem odsetek EWL oblicza się ze wzoru: utrata masy ciała/
nadmiar masy × 100. Podawany jest również odsetek zmiany 
całkowitej masy ciała i odsetek zmiany wartości BMI po ope-
racjach bariatrycznych.18-22

Buchwald i wsp.22 opublikowali metaanalizę, w której 
dokonali oceny wpływu operacji bariatrycznych na zmniej-
szenie masy ciała i choroby towarzyszące u 135 246 chorych. 
Całkowity wskaźnik EWL wynosił 55,9% dla wszystkich 
operacji łącznie, natomiast wyniki różniły się w przypadku 
poszczególnych metod operacji (tab. 2). Stwierdzono, że ope-
racje bariatryczne prowadzą do zmniejszenia BMI średnio 
o 10-15 kg/m2 i utraty masy ciała równej 30-50 kg.18,19

W dwóch randomizowanych badaniach kontrolowa- 
nych opisano większą utratę masy ciała po RYGB niż po 
AGB.23,24 W przeprowadzonym niedawno badaniu klinicz-
nym z udziałem 250 chorych randomizowanych do operacji 
RYGB lub AGB średni wskaźnik EWL wynosił po 4 latach od 
operacji odpowiednio 68,4 i 45,4%.24 Były to wyniki podobne 
do uzyskanych we wcześniejszym mniejszym randomizowa-
nym badaniu klinicznym, w którym obserwacja trwała 5 lat, 
a średni EWL wynosił 66,6% po operacji RYGB oraz 47,5% 
po AGB.23

Zarówno VSG, jak i AGB są traktowane jako operacje 
ograniczające, ale wydaje się, że VSG prowadzi do większej 

rycina. Operacje bariatryczne i metaboliczne. Opracowano na podstawie materiałów ze strony internetowej national institute of Diabetes 
and Digestive and kidney Diseaes.9
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utraty masy ciała niż AGB. W randomizowanym badaniu 
klinicznym, w którym porównano zmniejszenie masy ciała 
wywołane przez te dwie operacje po roku i 3 latach, stwier-
dzono, że po AGB uzyskano odpowiednio 41,4 i 48% EWL 
vs 57,5 i 66% po VSG.25 W dwóch randomizowanych bada-
niach klinicznych uzyskano porównywalną utratę masy 
ciała po VSG i RYGB we wczesnym okresie po operacji wy-
noszącym 326 i 12 miesięcy.27 W randomizowanym badaniu 
klinicznym, w którym porównano skuteczność operacji VSG 
i RYGB w odległym okresie, Kehagias i wsp.28 również opisali 
porównywalne zmniejszenie masy ciała po 3 latach od opera-
cji (odpowiednio 68 vs 62% EWL).

Utrata masy ciała jest zwykle największa po 12-18 mie-
siącach po każdego rodzaju operacji,21 natomiast istnieją 
dowody naukowe wskazujące, że niektórzy chorzy odzyskują 
znaczącą część utraconej masy po kilku latach od operacji.29 

Po dziesięciu latach obserwacji prowadzonej w ramach bada-
nia Swedish Obese Subjects (SOS), w którym wzięło udział 
4047 otyłych chorych poddanych różnym rodzajom operacji 
bariatrycznych oraz konwencjonalnemu leczeniu zacho-
wawczemu, stwierdzono, że po każdej operacji dochodziło 
do odzyskania istotnej ilości utraconej masy.29 Wynik utraty 
masy ciała wśród chorych po operacji RYGB zmniejszył się 
ze średnio 32 po roku do 25% po 10 latach, a po przewiązaniu 
żołądka opaską z 20 do 13%, natomiast po pionowej opasko-
wej plastyce żołądka (rzadko obecnie wykonywanej operacji 
ograniczającej) z 25 do 18%. W przypadku wszystkich metod 
chirurgicznych uzyskano jednak znaczącą utratę masy ciała, 
która utrzymała się na poziomie lepszym niż ten, który udało 
się osiągnąć dzięki leczeniu metodami zachowawczymi.

Definicje remisji cukrzycy
Istnieje duża różnorodność w zakresie definicji remisji cukrzycy, 
która utrudnia porównanie wskaźników remisji uzyskanej 
w różnych badaniach dotyczących metod leczenia chirurgicz-
nego. Remisję cukrzycy często opisuje się ogólnie jako prawi-
dłowe wartości glikemii na czczo i hemoglobiny A

1C
 (HbA

1C
) 

bez przyjmowania leków przeciwcukrzycowych.18 Taka defini-
cja nie uwzględnia jednak szczegółowych kryteriów w zakresie 
wartości HbA

1C
 (w piśmiennictwie chirurgicznym granica war-

tości prawidłowych wynosi <6,0-7,0%), sprecyzowanego okresu 

Tabela 1. Opis stosowanych obecnie operacji bariatrycznych5 
Operacja Opis techniki najczęstsze powikłania Wczesna 

śmiertelność 
okołooperacyjna (%)

Wpływ na 
opróżnianie 
żołądka

Operacje ograniczające

AGB Wokół dna żołądka zakłada się opaskę silikonową, 
którą można wypełniać. Powstaje zbiornik o objętości 
30 cm3, anatomia żołądka pozostaje niezmieniona

Zsunięcie się opaski lub jej wrośnięcie 
w ścianę żołądka, refluks żołądkowo- 
-przełykowy, poszerzenie przełyku 
i wymioty

0,1* Bez zmian

VSG Usuwa się 75% żołądka z prawie całym dnem, 
operacja nie ingeruje w anatomię jelita cienkiego

Nieszczelność żołądka, wymioty 
związane ze zjedzeniem zbyt dużej 
objętości pokarmu

Brak danych Przyspieszone

Operacje wyłączające

BPD Wykonuje się częściową resekcję żołądka, tak aby 
powstał żołądek w kształcie rękawa o objętości 
150-200 cm3, który zespala się z jelitem cienkim. 
Wyłączona część jelita cienkiego, która odbiera żółć 
i sok trzustkowy, zostaje zespolona z dalszą częścią 
jelita w odległości 100 cm od zastawki krętniczo- 
-kątniczej. W wersji z przełączeniem dwunastniczym 
nie usuwa się części przedodźwiernikowej żołądka, 
odźwiernika i krótkiego odcinka dwunastnicy

Nieszczelność zespoleń i owrzodzenie, 
przewlekła biegunka, niedożywienie 
białkowe, niedobory witamin, 
niedokrwistość

1,1 Przyspieszone

RyGB Wykonuje się zbiornik żołądkowy o objętości 30 cm3, 
z którym zespala się pętlę z dalszej części jelita 
czczego. Bliższą część jelita czczego zespala się 
z jelitem 75-100 cm poniżej zespolenia żołądkowo- 
-jelitowego

Nieszczelność zespoleń, nieszczelność 
linii cięcia na żołądku, ostre 
poszerzenie się żołądka, wymioty, 
owrzodzenia, przepukliny w bliźnie, 
niedrożność jelit, zespół poposiłkowy

0,5 Przyspieszone

*Wskaźnik uwzględnia wyniki laparoskopowych operacji przewiązania żołądka opaską regulowaną i pionowej opaskowej plastyki żołądka, operacji ograniczającej, 
którą obecnie wykonuje się rzadko.

Tabela 2. remisja i poprawa przebiegu cukrzycy typu 2  
po różnych operacjach bariatrycznych*22

AGB RYGB BPD

EWL(%) 46,2 59,7 63,6

Remisja cukrzycy typu 2 (%) 56,7 80,3 95,1

*W tej metaanalizie nie uwzględniono VSG.
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odstawienia leków przeciwcukrzycowych ani bardziej surowych 
metod oceny (np. doustnego testu tolerancji glukozy).

W odpowiedzi na zwiększające się zapotrzebowanie na 
jednolitą definicję remisji cukrzycy American Diabetes  
Association (ADA) utworzyło w 2009 roku zespół specjalistów 
mający uzgodnić taką definicję, który składał się z eksper-
tów w zakresie endokrynologii dziecięcej i dorosłych, chirur-
gii bariatrycznej/metabolicznej, transplantologii, medycyny 
metabolicznej i hematologii-onkologii.30 Częściową remisję 
zdefiniowano jako utrzymującą się przez przynajmniej rok 
łagodną hiperglikemię (glikemia na czczo 100-125 mg/dl  
i HbA

1C
 <6,5%) bez przyjmowania leków lub powtarzania 

zabiegów. Całkowitą remisję zdefiniowano jako powrót do 
prawidłowych wartości metabolizmu glukozy (glikemia na 
czczo <100 mg/dl i HbA

1C
 <6,0%) utrzymujących się przez 

przynajmniej rok bez przyjmowania leków lub powtarzania 
zabiegów chirurgicznych, takich jak wprowadzanie endosko-
powo do światła przewodu pokarmowego urządzeń do lecze-
nia otyłości. Trwałą remisję zdefiniowano jako utrzymującą 
się przez przynajmniej 5 lat remisję całkowitą. Grupa 
ekspertów nie osiągnęła porozumienia na temat wartości 
wyniku doustnego testu tolerancji glukozy w definiowaniu 
remisji.

Dowody naukowe mówiące o remisji 
cukrzycy po operacjach bariatrycznych
Dowody naukowe oparte na badaniach obserwacyjnych 
świadczą o tym, że chirurgia bariatryczna prowadzi do remi-
sji cukrzycy u 45-95% chorych w zależności od rodzaju ope-
racji.18,22,31 W największej do tej pory metaanalizie,22 która 
uwzględniała wyniki leczenia 3188 chorych na cukrzycę 
typu 2 poddanych operacjom bariatrycznym, do remisji 
cukrzycy doszło u 78%, natomiast do remisji lub poprawy 
u 87%. Największą utratę masy ciała i wskaźniki remisji cu-
krzycy uzyskano po BPD, następnie po RYGB i najmniejsze 
po AGB (tab. 2). W tej metaanalizie nie uwzględniono VSG, 
ponieważ w tym czasie nie była to operacja powszechnie wy-
konywana.

W badaniach, które dotyczyły wyłącznie chorych na cu-
krzycę, remisję kliniczną i biochemiczną w ciągu pierwszych 
2 lat po operacji uzyskano u 82%. Po 2 latach od operacji 
nadal nie chorowało na cukrzycę 62% pacjentów. Wiele 
z badań uwzględnionych w tej metaanalizie miało jednak 
poważne ograniczenia metodologiczne. W związku z tym za-
leca się ostrożność przy interpretacji wniosków dotyczących 
operacji bariatrycznych i remisji cukrzycy. Tylko nieliczne 
z tych badań były randomizowanymi badaniami kontro-
lowanymi, a wiele z nich to serie przypadków bez grupy 
kontrolnej, w których brakowało wielu danych. Nie zawsze 
kwalifikowano do udziału w badaniu kolejnych pacjentów, 
a przy definiowaniu remisji cukrzycy opierano się na różnych 
parametrach.

Pournaras i wsp.32 zastosowali bardziej surowe kryteria 
remisji zalecane przez grupę ekspertów ADA w celu po-
równania wskaźników remisji cukrzycy wśród 209 chorych 
na cukrzycę typu 2 poddanych RYGB, VSG i AGB w trzech 
ośrodkach chirurgii bariatrycznej w Wielkiej Brytanii. Ob-
serwacja trwała średnio 23 miesiące (zakres 12-75 miesięcy). 
Zgodnie z nową definicją u 72 (34,4%) chorych rozpoznano 

całkowitą remisję cukrzycy. Remisję po RYGB stwierdzono 
u 40,6%, u 26% po VSG oraz u 7% po AGB (p <0,001 między 
grupami). Wskaźnik uzyskanych remisji po RYGB był istot-
nie mniejszy po przyjęciu nowej definicji niż wówczas, gdy 
stosowano starą (40,6 vs 57,5%, p=0,003).

badania kliniczne porównujące 
odsetki remisji cukrzycy po operacjach 
bariatrycznych i intensywnym 
leczeniu zachowawczym
W odpowiedzi na zwiększające się zapotrzebowanie na wyso-
kiej jakości badania porównujące wskaźniki remisji cukrzycy 
po operacjach bariatrycznych i leczeniu zachowawczym prze-
prowadzono ostatnio kilka randomizowanych badań kontro-
lowanych.

Dixon i wsp.33 randomizowali 60 otyłych osób z BMI 
30-40 kg/m2 i świeżo rozpoznaną cukrzycą typu 2 (<2 lat) 
do AGB lub konwencjonalnego leczenia zachowawczego. 
Głównym punktem końcowym był wskaźnik remisji cukrzycy 
po 2 latach definiowany jako glikemia na czczo <126 mg/dl 
oraz HbA

1C
 <6,2% bez przyjmowania leków przeciwcukrzy-

cowych. Konwencjonalne leczenie zachowawcze polegało 
na zgłaszaniu się chorego na wizyty co 6 tygodni w okresie 
trwania badania do przynajmniej jednego z członków ze-
społu leczącego, w skład którego wchodził lekarz rodzinny, 
pielęgniarka, instruktor diabetologiczny i dietetyk. Leczenie 
farmakologiczne było ustalane indywidualnie przez diabe-
tologa, a ponadto wszyscy chorzy w tej grupie otrzymywali 
indywidualne porady dotyczące zmiany stylu życia. Na wizyty 
kontrolne po 2 latach zgłosiło się 55 uczestników badania 
(92%). Wśród chorych leczonych chirurgicznie 22 spośród 
30 (73%) osiągnęło główny punkt końcowy w porównaniu do 
4 spośród 30 (13%) w grupie leczonej zachowawczo. U leczo-
nych chirurgicznie i zachowawczo utrata początkowej masy 
ciała wynosiła odpowiednio 20,7 i 1,7%.

W ostatnio zakończonym badaniu klinicznym  
STAMPEDE (Surgical Therapy and Medications Potentially 
Eradicate Diabetes Efficiently) Shauer i wsp.34 randomizo-
wali 150 otyłych chorych ze źle kontrolowaną cukrzycą typu 2 
(HbA

1C 
>7,0%) do jednej z trzech metod leczenia: 1) samego 

intensywnego leczenia zachowawczego, 2) operacji RYGB 
lub 3) operacji VSG, przy czym chorzy po obu operacjach 
byli również intensywnie leczeni zachowawczo. Główny 
punkt końcowy został zdefiniowany jako wskaźnik chorych, 
którzy uzyskali wartość HbA

1C
 ≤6,0% po 12 miesiącach od 

rozpoczęcia leczenia. Wszyscy byli intensywnie leczeni za-
chowawczo zgodnie z wytycznymi ADA, które zakładają 
porady dotyczące modyfikacji stylu życia, leczenie nadwagi, 
częste samokontrole glikemii i przyjmowanie nowych leków 
hipoglikemizujących, takich jak inkretynomimetyki.

Na wizyty kontrolne po 12 miesiącach zgłosiło się 
140 spośród 150 (93%) uczestników badania. W grupie cho-
rych po RYGB 21 spośród 50 (42%) osiągnęło główny punkt 
końcowy w porównaniu z 18 z 49 (37%) w grupie VSG i 5 z 41 
(12%) wśród leczonych zachowawczo. Uczestnicy badania 
w grupie RYGB, którzy osiągnęli docelową wartość HbA

1C
, 

nie musieli przyjmować leków przeciwcukrzycowych, nato-
miast w grupie VSG 5 z 18 (28%) wymagało przynajmniej 
jednego leku hipoglikemizującego. Z kolei wśród chorych 
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leczonych zachowawczo zwiększyło się zapotrzebowanie na 
leki przeciwcukrzycowe. Średnia utrata masy ciała wśród 
uczestników badania poddanych operacji RYGB lub VSG 
(odpowiednio 25,7 i 24,7%) była istotnie statystycznie więk-
sza niż w grupie leczonych zachowawczo (5,2%, p <0,001 
dla obu porównań).

Mingrone i wsp.35 randomizowali 60 chorych z BMI 
≥35 kg/m2 i cukrzycą typu 2 trwającą ≥5 lat do operacji 
RYGB, BPD lub standardowego leczenia zachowawczego. 
Głównym punktem końcowym był wskaźnik remisji cukrzycy 
po 2 latach (definiowany jako glikemia na czczo <100 mg/dl  
i HbA

1C
 <6,5% bez leczenia przeciwcukrzycowego). Stan-

dardowe leczenie zachowawcze polegało na zgłaszaniu 
się chorych na konsultacje (początkową oraz po 1, 3, 6, 9, 
12 i 24 miesiącach) z zespołem wielospecjalistycznym, złożo-
nym z diabetologa, dietetyka i pielęgniarki. Leczenie farma-
kologiczne było dostosowywane indywidualnie, zapewniono 
też program modyfikacji stylu życia, którego jednak szczegó-
łowo nie opisano.

Na wizyty kontrolne po 2 latach zgłosiło się 56 uczestni-
ków badania (93%). Remisję cukrzycy stwierdzono u 75% 
w grupie RYGB oraz 95% w grupie BPD. Żaden chory spo-
śród leczonych zachowawczo nie osiągnął remisji cukrzycy. 
Po 2 latach obserwacji średnia utrata masy ciała w obu gru-
pach chirurgicznych była większa niż u leczonych zachowaw-
czo (33,3% w grupie RYGB oraz 33,8% w grupie BPD vs 4,7% 
w grupie kontrolnej; p <0,001 dla obu porównań).

Co ważne, w tych trzech badaniach w grupie kontrolnej 
stosowano intensywne leczenie zachowawcze, a nie tylko 
standardową opiekę medyczną. Utrata masy ciała u chorych 
leczonych zachowawczo biorących udział w tych badaniach 
była porównywalna z wynikami uzyskanymi ostatnio w trzech 
randomizowanych badaniach klinicznych, w których inten-
sywne leczenie mające na celu zmniejszenie masy ciała było 
prowadzone w ramach poradni medycyny rodzinnej.36-38 Po 
2 latach utrata masy ciała po intensywnym leczeniu wynosiła 
w tych badaniach 1,7-5,2%.

czynniki predykcyjne remisji cukrzycy
Jeśli chirurgia bariatryczna ma być traktowana jako poten-
cjalna metoda leczenia cukrzycy typu 2, to koniecznie należy 
zidentyfikować przedoperacyjne czynniki predykcyjne remi-
sji, co pomoże określić, którzy pacjenci odniosą największe 
korzyści z leczenia chirurgicznego. Po przyjęciu poprawki 
uwzględniającej takie zmienne, jak BMI, płeć i przedopera-
cyjne wartości HbA

1C
, Torquati i wsp.39 stwierdzili, że lecze-

nie doustnymi lekami hipoglikemizującymi przed operacją 
(w przeciwieństwie do insuliny) i mniejszy obwód w pasie 
były czynnikami predykcyjnymi remisji cukrzycy. W dwóch 
badaniach opisano, że chorujący od dawna na cukrzycę 
(>10 lat), stosujący insulinę przed operacją oraz z cukrzycą 
źle kontrolowaną mieli mniejsze szanse na uzyskanie remisji 
cukrzycy.40,41 W tych badaniach nie wzięto jednak poprawki 
na istotne czynniki zakłócające, które również mogą mieć 
wpływ na remisję cukrzycy, takie jak wiek, płeć, BMI przed 
operacją i przedoperacyjne wartości HbA

1C
. Zachowania 

związane z odżywianiem się i nawyki żywieniowe mają zwią-
zek z wielkością utraty masy ciała po operacji bariatrycznej.42 
Nie wiadomo jednak, czy te czynniki mogą być również zwią-

zane z remisją cukrzycy, zwłaszcza w długiej perspektywie 
czasowej.

potencjalne mechanizmy prowadzące  
do poprawy kontroli glikemii  
po operacjach bariatrycznych

Ograniczenie spOżyWanych kalOrii
Wszystkie operacje bariatryczne charakteryzują się znacz-
nym ograniczeniem liczby spożywanych kalorii we wczesnym 
okresie pooperacyjnym, a korzystny wpływ takich działań na 
wartości glikemii jest dobrze znany.43 Aby stwierdzić, czy 
ograniczenie liczby spożywanych kalorii samo w sobie odpo-
wiada za natychmiastową poprawę parametrów glikemicz-
nych w pierwszym tygodniu po RYGB (przed utratą masy 
ciała), Isbell i wsp.44 porównali reakcję metaboliczną na po-
siłek o mieszanym składzie u 9 chorych przed i po RYGB 
(średnio 4 dni po operacji) oraz 9 dobranych chorych sta-
nowiących grupę kontrolną przed i po 4 dniach stosowania 
diety pooperacyjnej. Połowa uczestników badania w każdej 
grupie chorowała na cukrzycę typu 2.

Uczestnicy badania, u których ograniczono liczbę spoży-
wanych kalorii, podobnie jak po RYGB, wykazywali podobne 
zmiany w stymulowanym posiłkiem wydzielaniu glukozy i in-
suliny po 4 dniach stosowania diety o takiej samej liczbie ka-
lorii jak operowani. Stężenie peptydu glukagonopodobnego 
typu 1 (glucagon-like peptide 1, GLP-1), silnego stymulatora 
wydzielania insuliny, zwiększyło się istotnie po RYGB, nato-
miast pozostało niezmienione w grupie przyjmującej posiłki 
o ograniczonej liczbie kalorii.

Ponieważ poprawa tolerancji glukozy i wrażliwość na in-
sulinę po ograniczeniu liczby kalorii była podobna, ale nie 
obserwowano zmian w reakcji inkretynowej, na podstawie 
takich wyników można przypuszczać, że samo zmniejszenie 
podaży kalorii odpowiada za szybką poprawę glikemii po 
operacji. Należy jednak zaznaczyć, że grupy różniły się pod 
względem klinicznym (chociaż nie statystycznym) przed ope-
racją w zakresie masy ciała (153,2±32,2 kg w grupie RYGB 
vs 127,0±36,5 kg w grupie stosującej dietę), a czynniki za-
kłócające związane z cukrzycą typu 2 i masą ciała nie zostały 
wystarczająco dobrze skorygowane w przypadku tak małej 
grupy badanej.45 Ponadto nie podano informacji o przyjmo-
waniu insuliny i innych leków przeciwcukrzycowych, co ogra-
nicza możliwość uogólnienia wniosków z tego badania.45

UTraTa masy ciała
Zmniejszenie masy ciała jest jednym z głównych mecha-
nizmów, dzięki którym operacje bariatryczne prowadzą do 
remisji cukrzycy, co zostało wykazane w wielu badaniach, 
w których wraz z większą utratą masy ciała zwiększał się 
wskaźnik remisji cukrzycy.17,22,29,33 Badania dotyczące AGB 
dostarczają prawdopodobnie najwyraźniejszych dowodów na 
znaczenie utraty masy ciała w remisji cukrzycy, ponieważ do 
poprawy homeostazy glukozy dochodzi niezależnie od zmian 
w wydzielaniu hormonów jelitowych regulujących jej meta-
bolizm. W przełomowym badaniu opublikowanym przez 
Dixona i wsp.,33 które opisano wcześniej w tym artykule, 
remisja cukrzycy typu 2 była silnie powiązana ze zmniejsze-
niem masy ciała.
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 PoRóWNANie oPeRAcji BARiATRyczNych W LeczeNiu cukRzycy

zmiany W WyDzielaniU hOrmOnóW Osi jeliTOWO- 
-WyspOWej
Istnieją znaczące różnice dotyczące zmian anatomicznych 
między AGB, VSG a operacjami, w których wyłączony zo-
staje fragment przewodu pokarmowego (RYGB i BPD), co 
prowadzi do wyraźnie odmiennego wpływu na wydzielanie 
hormonów inkretynowych, takich jak GLP-1 i polipeptydu 
insulinotropowego zależnego od glukozy (glucose-dependent 
insulinotropic polypeptide, GIP), hormonu sytości – pep-
tydu YY (peptide YY, PYY) oraz hormonu zwiększającego 
łaknienie – greliny. Te substancje neuroendokrynne wydzie-
lane są przez błonę śluzową przewodu pokarmowego w od-
powiedzi na spożycie posiłku, sygnały z układu nerwowego 
i stymulację przez substancje odżywcze.46 Wiele spośród tych 
peptydów wpływa na kontrolę glikemii przez modyfikowa-
nie wydzielania insuliny i prawdopodobnie wrażliwości na 
insulinę. Efekt inkretynowy jest stłumiony u otyłych chorych 
na cukrzycę typu 2, co może się przyczyniać do pogorszenia 
homeostazy glukozy.46

Ponieważ operacja AGB nie wpływa na ciągłość prze-
wodu pokarmowego i nie zmienia istotnie tempa opróżnia-
nia żołądka,13 zmiany w wydzielaniu hormonów jelitowych 
pojawiają się wyłącznie jako reakcja na utratę masy ciała 
i są słabiej wyrażone niż zmiany po operacjach wyłączają-
cych lub mających złożony mechanizm.10 Podczas RYGB 
wyłączony zostaje z pasażu początkowy odcinek przewodu 
pokarmowego, co powoduje, że substancje odżywcze docie-
rają szybciej do dalszego odcinka jelita krętego, co z kolei 
powoduje zmiany w wydzielaniu substancji enteroendokryn-
nych opisanych bardziej szczegółowo w dalszej części arty-
kułu.17 Podobne zmiany w wydzielaniu peptydów jelitowych 
obserwuje się po BPD15 i VSG,26,45 ponieważ po obu opera-
cjach dochodzi do przyspieszenia opróżniania żołądka.15,16 
W tabeli 3 przedstawiono podsumowanie wpływu różnych 
operacji bariatrycznych na wydzielanie peptydów jelitowych 
regulujących metabolizm glukozy. W tabeli 4 podsumo- 
wano znaczenie tych hormonów w regulacji uczucia głodu 
i sytości.

Tabela 3. zestawienie wpływu różnych operacji bariatrycznych na wydzielanie peptydów jelitowych
AGB Vsg RYGB BPD

Grelina Zwiększenie Zmniejszenie Zwiększenie/zmniejszenie (różne wyniki) Zmniejszenie

GLP-1 Bez zmian Zwiększenie Zwiększenie Zwiększenie

GiP Bez zmian Nieznane Zwiększenie/zmniejszenie (różne wyniki, 
ale w większości badań opisywano 
zmniejszenie stężenia)

Zmniejszenie

Pyy Bez zmian Zwiększenie Zwiększenie Zwiększenie

Tabela 4. znaczenie hormonów wpływających na uczucie głodu i sytości
główne działanie Dodatkowy wpływ na 

homeostazę glukozy
Uwalniany przez Tkanka docelowa

Grelina Pobudza apetyt Hamuje wydzielanie insuliny, 
hamuje adiponektynę (hormon 
zwiększający wrażliwość na 
insulinę)

Wydzielana głównie w dnie 
żołądka, ale niewielkie ilości 
są wydzielane również przez 
początkowy odcinek jelita 
cienkiego, wątrobę, trzustkę, nerki, 
płuca i inne narządy

Podwzgórze, komórki  
wysp trzustki

GLP-1 Pobudza wydzielanie insuliny 
w okresie poposiłkowym

Hamuje wydzielanie 
glukagonu, hamuje endogenne 
wytwarzanie glukozy, opóźnia 
opróżnianie żołądka, co 
zmniejsza hiperglikemię 
poposiłkową i zwiększa uczucie 
sytości

Komórki L w dalszej części 
jelita krętego (w reakcji na treść 
pokarmową)

Wiele narządów (komórki 
wysp trzustki, wątroba, 
serce, płuca i podwzgórze)

GiP Pobudza uwalnianie insuliny 
w okresie poposiłkowym (ale 
ma mniejszą siłę działania niż 
GLP-1)

Pobudza wydzielanie glukagonu Komórki K w bliższej części jelita 
(w reakcji na treść pokarmową)

Komórki wysp trzustki

Pyy Zwiększa uczucie sytości Opóźnia opróżnianie żołądka, 
co zmniejsza hiperglikemię 
poposiłkową

Wytwarzany głównie przez 
komórki L w dalszej części 
jelita krętego (w reakcji na treść 
pokarmową), ale może być również 
wydzielany przez inne komórki 
endokrynne i neurony ośrodkowego 
układu nerwowego

Neurony melanokortynowe 
w podwzgórzu
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GLP-1
Hormon inkretynowy wywołujący silne uczucie sytości 

i stymulujący wydzielanie insuliny, wytwarzany jest przez ko-
mórki L w dalszej części jelita krętego w reakcji na obecność 
substancji pokarmowych i sygnały z neuronów docierające 
z bliższej części przewodu pokarmowego.46 GLP-1 wpływa 
bezpośrednio na komórki β trzustki, powodując zwiększanie 
zależnego od glukozy wydzielania insuliny. Ponadto hamuje 
wydzielanie glukagonu, nie wyjaśniono jednak jasno mecha-
nizmu, który za to odpowiada.46 GLP-1 zmniejsza glikemię 
poposiłkową przez spowolnienie opróżniania żołądka i do-
datkowo wpływa na ośrodkowy układ nerwowy, wywołując 
uczucie sytości i zmniejszenie spożywania pokarmu.46

Podstawowe stężenia GLP-1 i reakcja wydzielnicza na spo-
życie posiłku są zmniejszone u otyłych chorych na cukrzycę 
typu 2.47 Mimo że u chorych na cukrzycę stężenia GLP-1 są 
mniejsze, rezultat jego działania u tych chorych pozostaje 
niezmieniony, co widać wówczas, gdy ponownie zwiększy się 
jego stężenie.48

W wielu badaniach dotyczących RYGB i BPD wyka-
zano wyraźne zwiększenie reaktywności układu GLP-1 po 
obu operacjach.49-54 Tego rodzaju reakcja wydaje się nieza-
leżna od samej utraty masy ciała. Laferrère i wsp.52 wyka-
zali, że u otyłych chorych na cukrzycę po operacji RYGB 
poposiłkowe stężenia GLP-1 zwiększały się sześciokrotnie, 
natomiast nie obserwowano zmian w reaktywności GLP-1 
w grupie kontrolnej złożonej z dobranych otyłych chorych 
na cukrzycę, u których doszło do podobnej utraty masy ciała 
po stosowaniu diety niskokalorycznej. Ponadto po operacji 
RYGB zwiększenie stężeń GLP-1 jest trwałe i utrzymuje się 
przynajmniej przez rok po operacji.50

Po operacji VSG dochodzi do przyspieszenia opróżniania 
żołądka, co również powoduje zwiększenie reaktywności 
GLP-1. W randomizowanych badaniu klinicznym, w którym 
porównano operacje RYGB i VSG pod względem wpływu 
na metabolizm glukozy, stwierdzono, że po obu operacjach 
dochodzi do istotnego zwiększenia poposiłkowych stężeń 
GLP-1 po tygodniu i po 3 miesiącach od operacji. Zwięk-
szone wydzielanie GLP-1 było silniej wyrażone po RYGB niż 
po VSG w obu okresach obserwacji, co odzwierciedla pomiar 
powierzchni pod krzywą.55 Z kolei po AGB nie dochodzi do 
zmian stężeń GLP-1, częściowo dlatego, że po tej operacji 
nie zmienia się tempo opróżniania żołądka. Korner i wsp.51 
wykazali, że stężenia GLP-1 po posiłku zwiększyły się trzy-
krotnie po RYGB, natomiast pozostały na niezmienionym 
poziomie po przewiązaniu żołądka opaską.

Aktywność fizjologiczna GLP-1 jest przedmiotem inten-
sywnych badań dzięki możliwości blokowania jego receptora 
przez amid eksendyny 9-39 (Ex-9).56-60 Ex-9 całkowicie eli-
minuje wpływ endogennego GLP-1 na uwalnianie insuliny 
po posiłku, ale nie ma wpływu na inne hormony, które na-
silają wydzielanie insuliny.58-60 Kindel i wsp.61 stwierdzili, że 
u szczurów z cukrzycą, które zostały poddane wyłączeniu 
dwunastniczo-krętniczemu (zabiegowi, który symuluje re-
zultat wyłączenia części przewodu pokarmowego podobny 
do RYGB, ale nie prowadzi do utraty masy ciała) dochodzi 
do istotnej poprawy tolerancji glukozy w porównaniu do 
szczurów z grupy kontrolnej, u których wykonano operację 
pozorowaną. Podanie Ex-9 we wlewie dożylnym ograniczało 
poprawę tolerancji glukozy, co wskazuje, że GLP-1 bezpo-

średnio poprawia homeostazę glukozy u gryzoni poddanych 
operacji przypominającej wyłączenie żołądkowe.

Salehi i wsp.62 podjęli próbę powtórzenia tych obserwacji 
u ludzi i zastosowali Ex-9 w celu określenia, czy hiperinsuli-
nizm związany z RYGB wynika z nasilonego działania GLP-1 
oraz czy odpowiada to za większą stymulację komórek β 
u chorych po operacji, u których występuje hipoglikemia.62 
Podanie Ex-9 zmniejszało wydzielanie insuliny po posiłku 
o 33% u chorych po operacji RYGB w porównaniu do 16% 
w przypadku osób z grupy kontrolnej dobranych pod wzglę-
dem BMI. Świadczy to o zwiększonym wpływie GLP-1 na po-
posiłkowe uwalnianie insuliny po operacji RYGB.

GIP
Jest to hormon inkretynowy wydzielany przez komórki K 

w bliższym odcinku jelita cienkiego w reakcji na spożycie 
węglowodanów i tłuszczów. Jego działanie jest słabsze niż 
GLP-1, ale również wypływa na komórki β trzustki, powo-
dując zwiększenie poposiłkowego wydzielania insuliny.63 
W przeciwieństwie do GLP-1 GIP nie wpływa w żaden 
sposób na tempo opróżniania żołądka ani uczucie sytości. 
Wyniki badań, w których oceniano stężenia GIP u chorych 
na cukrzycę typu 2, są niejednoznaczne, niektórzy badacze 
opisują niezmienione64 lub nawet zwiększone stężenia tego 
hormonu.65 W wielu badaniach wykazano jednak jedno-
znacznie, że aktywność insulinotropowa GIP jest u chorych 
na cukrzycę typu 2 zmniejszona.66-68

Reakcja wydzielnicza GIP po operacjach bariatrycznych 
charakteryzuje się większą zmiennością niż GLP-1. W kilku 
badaniach52,69 opisano, że po operacji RYGB dochodzi do 
zmniejszenia stężeń GIP, co może być spowodowane zmniej-
szoną stymulacją komórek K w początkowym odcinku jelita 
cienkiego w następstwie wyłączenia tego odcinka z pasażu. 
Z kolei Laferrère i wsp.50 opisali przejściowe zwiększenie 
stężenia GIP po miesiącu od RYGB, ale ta reakcja nie była 
trwała. Näslund i wsp.70 opisali długotrwałe zwiększenie 
stężeń GIP utrzymujące się nawet przez 20 lat po operacji 
wyłączenia jelitowego. Była to operacja, po której, podobnie 
jak w przypadku RYGB, dochodziło do wczesnego przecho-
dzenia treści pokarmowej do dalszego odcinka jelita cien-
kiego.

W kilku badaniach oceniano wpływ operacji ograniczają-
cych na stężenia GIP. W dwóch badaniach obserwacyjnych51,71 
stwierdzono, że po 6, 12 i 24 miesiącach od operacji AGB nie 
dochodzi do zmian w stężeniach GIP. Do tej pory nie było 
badań oceniających wpływ operacji VSG na wydzielanie GIP.

PYY
Jest to peptyd przekazujący sygnał sytości, który jest wy-

dzielany jednocześnie z GLP-1 przez komórki L w dalszym 
odcinku jelita krętego w reakcji na składniki pokarmu.72 
Poza zmniejszaniem uczucia głodu w mechanizmie ośrodko-
wym73 PYY pośrednio wpływa na homeostazę glukozy przez 
aktywację neuronów melanokortynowych w podwzgórzu, co 
wpływa na insulinowrażliwość.74

Operacje, takie jak RYGB, które przyspieszają prze-
mieszczanie się składników pokarmu do dalszej części jelita 
krętego, powodują zwiększone wydzielanie PYY w reakcji na 
spożycie posiłku.75,76 Korner i wsp.75 opisali dziesięciokrotne 
zwiększenie poposiłkowych stężeń PYY po operacji RYGB 
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w porównaniu do reakcji obserwowanej w grupie kontrolnej 
u osób szczupłych i otyłych, które nie były operowane. Opu-
blikowano również doniesienia świadczące, że stężenie PYY 
zwiększa się po VSG, ale ta reakcja wydaje się przejś- 
ciowa. Karamanakos i wsp.55 w randomizowanym badaniu 
klinicznym stwierdzili, że VSG i RYGB prowadziły do po-
równywalnego zwiększenia stężeń PYY w ciągu pierwszych 
6 miesięcy po operacji. Wydzielanie PYY zmniejszyło się 
jednak istotnie po 12 miesiącach w grupie chorych po VSG, 
natomiast po operacji RYGB utrzymywało się zwiększone 
wydzielanie. Autorzy tej pracy przypuszczają, że zmniej-
szenie wydzielania PYY było spowodowane fizjologiczną 
adaptacją pozostawionej części żołądka, do której docho-
dzi w miarę upływu czasu. Operacja AGB nie wpływa na 
tempo opróżniania żołądka, dlatego wydzielanie PYY się nie  
zmienia.75

Grelina
Jest hormonem głodu wydzielanym głównie przez dno 

żołądka i bliższą część jelita cienkiego. Wpływa na pod- 
wzgórze, nasilając uczucie głodu.10 Ekspresję tego hormonu 
oraz jego receptorów stwierdzono również w komórkach 
wysp trzustkowych.10 Wiadomo, że grelina hamuje wydziela-
nie insuliny, prawdopodobnie w mechanizmie autokrynnym 
lub parakrynnym, którego jeszcze nie zbadano.77

Znaczenie greliny w remisji cukrzycy po operacjach ba-
riatrycznych pozostaje sprawą kontrowersyjną. Reakcje 
związane z greliną są uznawane za przyczynę znacznego 
osłabienia uczucia głodu i zmniejszenia ilości spożywanych 
pokarmów po niektórych operacjach, co prowadzi do utraty 
masy ciała. Wiadomo również, że zwiększa ona insulino- 
wrażliwość. Zmniejszenie wydzielania greliny może mieć ko-
rzystny wpływ na homeostazę glukozy, ponieważ hamuje ona 
wydzielanie insuliny oraz adiponektyny, hormonu zwiększa-
jącego insulinowrażliwość, stymuluje też uwalnianie hormo-
nów o działaniu przeciwstawnym.78

Opisywany wpływ operacji wyłączenia żołądkowego na 
stężenie greliny jest niejednoznaczny. W niektórych donie-
sieniach79,80 opisano zmniejszenie stężenia greliny po RYGB, 
natomiast w innych stwierdzono brak wpływu81 lub zwiększe-
nie stężenia.82 Sundbom i wsp.83 opisali przejściowe zmniej-
szenie wydzielania greliny bezpośrednio po operacji RYGB 
i we wczesnym okresie pooperacyjnym, po którym docho-
dziło do stopniowego zwiększania jej wydzielania w miarę, 
jak postępowała utrata masy ciała.

Przyczyną tak odmiennych wyników mogą być różnice 
w technice operacji.10 Jeśli pozostawi się mały fragment 
tkanki żołądka wytwarzającej grelinę, to pozostawione ko-
mórki mogą na zasadzie kompensacji utrzymać prawidłowe 
wydzielanie greliny. Na wydzielanie greliny ma również 
wpływ nerw błędny, który czasami zostaje celowo przecięty 
w czasie operacji RYGB. Stężenia greliny są zwykle więk-
sze po takich operacjach jak AGB, w czasie których ciągłość 
nerwu błędnego jest zachowana.

W czasie VSG usuwa się znaczną część dna żołądka, co 
powoduje, że stężenia greliny po tej operacji istotnie się 
zmniejszają.26 W randomizowanym badaniu kontrolowan-
nym stwierdzono, że stężenia greliny na czczo i po posiłku 
były mniejsze u chorych po operacji VSG w porównaniu 
z RYGB.26

hipOTezy kOńcOWegO lUb pOcząTkOWegO ODcinka 
PRAjelitA
Zaproponowano dwie prawdopodobne teorie wyjaśniające 
szybką poprawę homeostazy glukozy po operacji wyłączenia 
żołądkowego. Hipoteza końcowego odcinka prajelita mówi, 
że przyspieszone przemieszczanie się składników pokarmo-
wych do dalszego odcinka jelita krętego (w następstwie skró-
cenia jelita cienkiego) prowadzi do poprawy glikemii przez 
zwiększenie wydzielania peptydów jelitowych, takich jak 
GLP-1, co stymuluje wydzielanie insuliny zależne od obecno-
ści glukozy.84 W przeciwieństwie do tej koncepcji w hipotezie 
początkowego odcinka prajelita mówi się o tym, że wyłącze-
nie początkowego odcinka jelita cienkiego (w następstwie 
zmiany konfiguracji przewodu pokarmowego) zapobiega 
wydzielaniu nieokreślonego domniemanego przekaźnika, 
który zwiększa insulinooporność i prowadzi do cukrzycy 
typu 2.84 Dostępne wyniki badań na zwierzętach i z udzia-
łem ludzi dostarczają dowodów na poparcie zarówno teorii 
początkowego,85-88 jak i końcowego89-92 odcinka prajelita, ale 
nie wyjaśniono jeszcze, jaki jest najważniejszy mechanizm 
wpływający na poprawę metabolizmu glukozy.

Wpływ operacji bariatrycznych 
na insulinowrażliwość
Operacje bariatryczne wpływają zarówno na wydzielanie in-
suliny, jak i insulinowrażliwość, które są ze sobą powiązane 
hiperbolicznie, co oznacza, że kompensacyjne zwiększenie 
jednego parametru prowadzi do zmniejszenia drugiego.93 
Dobrze wiadomo, że insulinowrażliwość poprawia się istot-
nie w następstwie utraty masy ciała,42 ale niektóre operacje 
mogą również ją zwiększać niezależnie od utraty masy ciała.

Mechanizmy odpowiedzialne za poprawę homeostazy glu-
kozy po operacjach bariatrycznych były najwnikliwiej badane 
u chorych poddanych operacji BPD.94-96 Mari i wsp.95 opisali 
istotne zwiększenie insulinowrażliwości mierzonej metodą 
klamry hiperinsulinemiczno-euglikemicznej, która uzna-
wana jest za złoty standard w tego rodzaju badaniach. Do 
poprawy insulinowrażliwości doszło po kilku dniach od BPD 
w grupie otyłych chorych, u których przed operacją stwier-
dzano różnego stopnia tolerancję glukozy, od prawidłowej do 
jawnej cukrzycy. W grupie kontrolnej, składającej się z cho-
rych dopasowanych pod względem stopnia otyłości i profilu 
metabolicznego, którzy byli poddani operacjom brzusznym 
innym niż BPD (głównie cholecystektomii i plastyce przepu-
klin brzusznych) nie doszło do poprawy insulinowrażliwości 
mimo podobnych ograniczeń dietetycznych. Takie wyniki 
mogą wskazywać, że do poprawy homeostazy glukozy po 
BPD dochodzi niezależnie od utraty masy ciała i zmniej-
szenia ilości spożywanych pokarmów. W innych badaniach 
wykazano, że po BPD normalizuje się kontrolowana przez 
insulinę ilość glukozy wykorzystywana na poziomie całego 
organizmu (często w ilościach przekraczających wartości 
prawidłowe) w porównaniu z osobami szczupłymi, co może 
świadczyć o wywoływaniu przez ten rodzaj operacji nadmier-
nej insulinowrażliwości.96

Wczesny wpływ RYGB na insulinowrażliwość jest mniej 
oczywisty. W kilku badaniach97-99 z wykorzystaniem metody 
klamry hiperinsulinemiczno-euglikemicznej nie stwierdzono 
poprawy insulinowrażliwości w ciągu 4 tygodni po RYGB. 
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Ograniczeniem tych badań był fakt, że uczestnicy nie cho-
rowali na cukrzycę lub stanowili grupę mieszaną, obejmu-
jącą chorych z prawidłową glikemią oraz z jawną cukrzycą. 
Z kolei Kashyap i wsp.100 opisali poprawę insulinowrażliwości 
badaną metodą klamry hiperinsulinemiczno-euglikemicznej 
po 1 i 4 tygodniach od operacji RYGB wyłącznie wśród cho-
rych na cukrzycę. Insulinowrażliwość nie zmieniła się w obu 
badanych okresach u chorych poddanych operacjom ograni-
czającym (AGB lub VSG) pomimo zmniejszenia masy ciała 
porównywalnego do chorych w grupie RYGB.

Chorzy na cukrzycę i osoby bez cukrzycy mogą reagować 
w różny sposób na poszczególne metody operacji, dlatego 
konieczne jest przeprowadzenie kolejnych badań z dobrze 
opracowaną metodologią, aby dokładniej ocenić wczesny 
wpływ operacji bariatrycznych na insulinowrażliwość.

Wykorzystanie operacji bariatrycznych  
do leczenia cukrzycy u chorych z nadwagą 
lub otyłością niewielkiego stopnia
Ze względu na istotne wskaźniki remisji cukrzycy po opera-
cjach bariatrycznych zaczęto się poważnie interesować moż-
liwościami wykorzystania tego rodzaju operacji u chorych 
na cukrzycę z BMI <35 kg/m2. W kilku seriach przypadków 
i nierandomizowanych prospektywnych badaniach klinicz-
nych oceniono skuteczność różnych operacji bariatrycznych 
w uzyskiwaniu remisji cukrzycy u chorych z otyłością mniej-
szego stopnia.27,101,102 Większość z tych badań miała jednak 
poważne ograniczenia metodologiczne, takie jak mała grupa 
badana, nieodpowiednio prowadzona obserwacja i niejedno-
lite kryteria remisji cukrzycy. Lee i wsp.27 przedstawili wyniki 
nierandomizowanego badania z udziałem 20 chorych na źle 
kontrolowaną cukrzycę ze średnim BMI 31 kg/m2, którzy 
zostali poddani operacji VSG. Do remisji cukrzycy doszło 
u 50% chorych po 52 tygodniach od operacji. Podobne wyniki 
uzyskano w badaniu, w którym chorzy na cukrzycę ze śred-
nim BMI 33 kg/m2 zostali poddani operacji AGB.101 Cohen 
i wsp.102 przedstawili wyniki serii przypadków z udziałem 
37 otyłych chorych na cukrzycę ze średnim BMI 32,5 kg/m2, 
którzy zostali poddani RYGB. Cukrzyca ustąpiła u wszyst-
kich uczestników tego badania po 6-48 miesiącach obserwa-
cji. Należy zauważyć, że uczestnicy tego badania chorowali 
na cukrzycę o niewielkim stopniu zaawansowania (średnia 
glikemia na czczo 146 mg/dl i leczenie wyłącznie lekami do-
ustnymi), a do kontroli po 48 miesiącach od operacji zgłosiło 
się tylko dziewięciu chorych.

W badaniu z 2009 roku103 autorzy stwierdzili, że wśród 
chorych z BMI 32-34 kg/m2 tylko ci z najbardziej zaawan-
sowaną cukrzycą (HbA

1C
 >9% przy intensywnym leczeniu 

zachowawczym) kwalifikują się do operacji bariatrycznej. 
Eksperci z grupy (składającej się z 11 chirurgów bariatrycz-
nych, dwóch internistów i jednego endokrynologa), która 
opracowała te kryteria, uważali, że aktualne dowody na-
ukowe nie uzasadniają wykonywania operacji bariatrycznych 
u chorych z BMI <32 kg/m2.

Wyniki ostatnio opublikowanego badania ankietowego104 
również świadczą o ostrożnym entuzjazmie panującym wśród 
endokrynologów i lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej 
w odniesieniu do wykorzystania operacji bariatrycznych 
w leczeniu chorych na cukrzycę typu 2 z BMI <35 kg/m2.  

Tylko 20,8% respondentów zaznaczyło, że skierowaliby swo-
ich pacjentów z cukrzycą typu 2 i BMI 30-34,9 kg/m2 do 
udziału w randomizowanym badaniu klinicznym oceniają-
cym wyniki operacji bariatrycznych.

Wskaźniki nawrotu cukrzycy
Wyniki badania SOS wskazują, że poprawa glikemii i ko-
rzyści dla układu krążenia utrzymują się przez wiele lat po 
operacjach bariatrycznych.105 Pojawiają się jednak nowe do-
wody naukowe, które świadczą o tym, że cukrzyca nawraca 
u znacznego odsetka operowanych.106,107

W małym badaniu106 z udziałem 42 chorych poddanych 
w przeszłości operacji RYGB po obserwacji wynoszącej przy-
najmniej 3 lata stwierdzono, że u 10 (24%) doszło do nawrotu 
cukrzycy. W tym badaniu nawrót cukrzycy rozpoznawano 
wówczas, gdy wartość HbA

1C
 wynosiła >6,0%, glikemia na 

czczo >125 mg/dl i/lub stwierdzano konieczność stosowa-
nia leków hipoglikemizujących u osób, u których wcześniej 
rozpoznano remisję cukrzycy. W badaniach oceniających 
odległe wyniki wskaźniki nawrotu cukrzycy są jeszcze więk-
sze. W serii przypadków, w której prowadzono obserwację 
157 chorych po operacji RYGB, u których początkowo doszło 
do remisji cukrzycy, stwierdzono jej nawrót u 68 (43,1%).107 
Obserwacja trwała 5-16 lat, a przebieg cukrzycy określano 
na podstawie wywiadów i informacji o lekach przeciwcukrzy-
cowych przyjmowanych przez pacjentów. W obu badaniach 
stwierdzono, że mniejsza początkowa utrata masy ciała 
i większe jej odzyskiwanie wiązały się z większym prawdopo-
dobieństwem nawrotu cukrzycy.106,107

Nie zdefiniowano jednoznacznie kryteriów nawrotu cu-
krzycy.108 Hipoglikemia poposiłkowa (przeważnie bezobja-
wowa) jest dosyć często spotykana u pacjentów po RYGB. 
Może to dawać skumulowany wynik w postaci fałszywie 
zmniejszonych wartości HbA

1C
 i maskować wczesne fazy 

nawrotu cukrzycy typu 2.108 Konieczne jest przeprowadzenie 
kolejnych badań analizujących odległe wyniki, aby ocenić 
trwałość remisji cukrzycy i dokładniej obliczyć wskaźniki 
nawrotów.

Problem nawrotu cukrzycy ma szczególne znaczenie 
wtedy, gdy rozważa się wykorzystanie operacji bariatrycz-
nych w leczeniu młodych dorosłych lub młodzieży. Podobnie 
jak w wielu głównych ośrodkach akademickich w dużych 
miastach, średni wiek chorych w naszym ośrodku wynosi 
44 lata. W ostatnim czasie zaobserwowaliśmy zwiększającą 
się liczbę chorych w czwartej dekadzie życia, z których wielu 
choruje na cukrzycę typu 2, a inni są obciążeni rodzinnym 
wywiadem cukrzycy i zgłaszają się na operację bariatryczną 
przede wszystkim w celu leczenia lub zapobiegania cukrzycy 
typu 2. Interwencja chirurgiczna może być bardzo skuteczna 
we wczesnym okresie (w ciągu pierwszej dekady), ale póź-
niej może dojść do nawrotu, który będzie wymagał dalszego 
leczenia.

podsumowanie
Po operacjach bariatrycznych dochodzi do istotnej poprawy 
w zakresie homeostazy glukozy, za co odpowiada kilka me-
chanizmów. Wskaźnik remisji cukrzycy jest największy po 
operacjach, które prowadzą do największej utraty masy ciała. 
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Wyniki metaanalizy wskazują, że BPD pozwala na uzyskanie 
remisji u największej liczby chorych, następne w kolejności 
są RYGB i AGB. Pojawiają się wyniki nowych badań dotyczą-
cych VSG, według których wskaźniki remisji po tej operacji 
osiągają poziom pośredni między RYGB a AGB.

Wszystkie operacje bariatryczne prowadzą początkowo do 
ograniczenia ilości spożywanych kalorii we wczesnym okre-
sie pooperacyjnym, ale poszczególne operacje wydają się 
odmiennie wpływać na wydzielanie hormonów jelitowych 
regulujących gospodarkę glukozy. AGB nie zmienia anato-
mii przewodu pokarmowego ani czasu pasażu treści pokar-
mowej i nie wiąże się ze zmianami wydzielania hormonów 
jelitowych, które nasilają działanie insuliny. Z kolei operacje 
VSG, RYGB i BPD prowadzą do zwiększonego wydzielania 
hormonów inkretynowych, zmniejszonego wydzielania gre-
liny i większej utraty masy ciała. Te zmiany powodują ogra-
niczenie hiperinsulinemii i poprawę insulinowrażliwości.

Ze względu na coraz większą liczbę chorych na cukrzycę, 
u których wykonywane są operacje bariatryczne, konieczne 
jest przeprowadzenie randomizowanych badań klinicznych 
o długim czasie obserwacji, w ramach których zostanie do-
konana ocena skuteczności leczenia zachowawczego i chirur-
gicznego w cukrzycy typu 2. Trwają obecnie badania, których 
celem jest ocena stosunku ryzyka do korzyści leczenia chi-
rurgicznego u chorych na cukrzycę spełniających aktualne 
kryteria kwalifikacji do operacji bariatrycznych, jak również 
chorych z otyłością mniejszego stopnia (BMI 30-35 kg/m2).
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