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Na cukrzyc  typu 2 choruje oko o 200 mln ludzi na ca ym wiecie, a szacuje si , 
e do 2025 r. liczba ta wzro nie do ponad 300 mln. Choroba ta jest zwi zana ze 

zwi kszon  umieralno ci  z powodu schorze  uk adu sercowo-naczyniowego, 
a tak e z niewydolno ci  nerek i lepot , ponadto stanowi przyczyn  60% nieu-
razowych amputacji ko czyn dolnych. Stosowane powszechnie metody leczenia 
cukrzycy typu 2 poprawiaj  czasowo wyrównanie metaboliczne, ale nie prowa-
dz  do wyleczenia. 
W patogenezie cukrzycy typu 2 istotn  rol  odgrywa oty o . cis a zale no  
mi dzy oty o ci  a cukrzyc  jest dobrze udokumentowana. Jedn  z najskutecz-
niejszych metod leczenia oty o ci znacznego stopnia s  zabiegi chirurgiczne –  
– bariatryczne. Najcz ciej przeprowadzanym obecnie zabiegiem tego rodzaju 
jest wy czenie o dkowe (Roux-en-Y gastric bypass – RYGB), prowadz ce do 
ograniczenia ilo ci spo ywanego pokarmu oraz upo ledzenia trawienia i wch a-
niania substancji pokarmowych. Wyniki licznych bada  wskazuj , e post po-
wanie takie mo e by  skuteczne w kontroli glikemii u chorobliwie oty ych cho-
rych na cukrzyc  typu 2. U wi kszo ci chorych operowanych t  metod  docho-
dzi nawet do remisji cukrzycy. Zjawiska le ce u podstaw remisji cukrzycy s  
w tych przypadkach nie do ko ca poznane. Prawdopodobnie to po czenie diety 
niskokalorycznej, zmian w poziomie hormonów wydzielanych przez przewód 
pokarmowy, modyfikacji opró niania o dkowego, a by  mo e samego obni e-
nia masy cia a, skutkuje normalizacj  glikemii, czasem nawet trwa . Wynikaj  
z tego istotne implikacje kliniczne, za wcze nie jednak, by podejmowa  tak  
terapi  u chorych na cukrzyc  typu 2 bez towarzysz cej oty o ci. Potrzeba jesz-
cze wielu wnikliwych, dobrze udokumentowanych, wieloletnich obserwacji 
klinicznych, zanim cukrzyc  typu 2 b dzie mo na, by  mo e, leczy  operacyjnie. 

S O W A  K L U C Z O W E  

operacje bariatryczne, cukrzyca typu 2, oty o  
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ABSTRACT 

At present, about 2 million people all over the world suffer from diabetes mellitus and it is estimated that this 
number will even reach over 300 million people in 2025. Diabetes is related to cardio-vascular complications, 
blindness, chronic kidney disease and is a reason for 60% of all non-traumatic lower limb amputations. Treating 
diabetes may lead to good metabolic control, but it cannot cure anyone from the disease. 
Obesity plays an important role in the pathogenesis of diabetes. A positive correlation between obesity and the 
development of diabetes is well known. One the most effective methods of treating obesity is bariatric surgery. 
The Roux-en-Y Gastric Bypass (RYGB) is the most popular surgical method of obesity treatment. Performing 
this procedure leads to a decrease in food intake as well as in disorders of food absorption and digestion. The 
results of several studies suggest that RYGB may be an effective method in assessing good metabolic control in 
patients suffering from morbid obesity. Moreover, a remission of diabetes occurs in the majority of patients on 
which bariatric surgery has been performed. The exact mechanism of this phenomenon remains not fully clear. It 
seems that the association of decreased food intake, changes in incretin hormone levels produced in the digestive 
system, and delayed stomach emptying is responsible for glycaemia reduction. This fact results in significant 
clinical implications, nevertheless, it is too early to perform a bariatric surgery procedures in non-obese type 2 
diabetic patients. Plenty of long-term, well-documented clinical studies must be performed before surgical treat-
ment will perhaps be an accepted method of type 2 diabetes treatment. 

K E Y  W O R D S  

bariatric surgery, type 2 diabetes, obesity 

WST P 

Ponad po owa doros ej populacji europejskiej ma 
nadwag  (wska nik masy cia a > 25 i < 30 kg/m2), 
a prawie 30% cierpi na oty o  (wska nik masy cia a 

 30 kg/m2) [1,2]. 
cis y zwi zek mi dzy oty o ci  a cukrzyc  jest do-

brze udokumentowany [3]. Oty o  jest istotnym 
czynnikiem rozwoju cukrzycy typu 2, co znalaz o 
nawet odzwierciedlenie w nomenklaturze; w pi mien-
nictwie anglosaskim powszechnie u ywa si  okre le-
nia diabesity dla oty o ci (obesity) z towarzysz c  
cukrzyc  (diabetes). Wszyscy otyli ludzie maj  jaki  
stopie  insulinooporno ci, a ryzyko rozwoju cukrzycy 
typu 2 zwi ksza si  wraz ze wzrostem masy cia a 
[4,5,6]. 
Na cukrzyc  typu 2 choruje oko o 200 mln ludzi na 
ca ym wiecie [7], a szacuje si , e do 2025 r. liczba 
ta wzro nie do ponad 300 mln [8].  
W Stanach Zjednoczonych cukrzyca plasuje si  na 
szóstym miejscu w rankingu chorób powoduj cych 
zgon, a w wielu krajach zajmuje nawet wy sz  pozy-
cj  [9]. 
Cukrzyca zwi zana jest ze zwi kszon  umieralno ci  
na zawa  serca i udar mózgu, a tak e z niewydolno-
ci  nerek i lepot . Ponadto jest przyczyn  60% 

nieurazowych amputacji ko czyn dolnych [9]. Wspó -
istnienie cukrzycy zwi ksza ryzyko zgonu zwi zane 
z zabiegiem kardiochirurgicznym w wi kszym stop-
niu ni  wcze niejsze przebycie przez pacjenta zawa u 
serca [10,11]. 

CEL PRACY 

Ze wzgl du na skal  problemu i szybko post puj cy 
wzrost epidemiologiczny, wydaje si , e priorytetem 
powinno by  lepsze zrozumienie patofizjologii cu-
krzycy, a przede wszystkim znalezienie skutecznych 
metod leczenia tej choroby. Liczne badania ostatnich 
lat wskazuj  na korzystny wp yw chirurgicznego le-
czenia oty o ci na wyrównanie metaboliczne cukrzy-
cy. Czy s  jednak rzetelne dane kliniczne, z których 
wynika oby, e zabieg bariatryczny mo e by  skutecz-
n , alternatywn  metod  leczenia cukrzycy skojarzo-
nej z oty o ci ? W pracy podj to prób  odpowiedzi na 
to pytanie. 

Wskazania do operacyjnego leczenia oty o ci 

Definicja nadwagi, oty o ci czy te  skrajnej oty o ci 
(morbid obesity) opiera si  na wska niku masy cia a, 
czyli BMI (body mass index). Ten powszechnie sto-
sowany parametr oblicza si  jako iloraz wagi danej 
osoby (w kilogramach) i jej wzrostu (w metrach) pod-
niesionego do kwadratu. Poniewa  BMI jest obliczany 
w ten prosty sposób, nie odzwierciedla zbyt dok adnie 
zawarto ci tkanki t uszczowej w organizmie. Dla 
przyk adu, niski mocno umi niony m czyzna mo e 
mie  podwy szony BMI, nie b d c wcale oty ym. Dla 
wi kszo ci osób BMI jest jednak przydatnym parame-
trem w ocenie nale nej masy cia a.  
Jak wspomniano, wed ug ci gle aktualnych wytycz-
nych, wskazaniem do przeprowadzenia operacyjnego 
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leczenia oty o ci jest BMI > 40 kg/m2, a wi c 
z definicji chorobliwa oty o , lub BMI pomi dzy 35 
a 39 kg/m2, przy wspó istnieniu schorze  zwi zanych 
z oty o ci , np. cukrzycy [12]. 

Metody operacji bariatrycznych 

Operacje bariatryczne tradycyjnie dzieli si  na trzy 
grupy. Pierwsz  stanowi  zabiegi restrykcyjne, np. 
za o enie opaski na o dku (gastric banding), które 
prowadz  do utraty masy cia a w efekcie ograniczenia 
poda y po ywienia. Do drugiej grupy nale  metody 

cz ce w sobie zalety ograniczenia pojemno ci o-
dka i zmniejszenia wch aniania pokarmu w jelicie, 

np. wy czenie jelitowe. W konsekwencji mog  one 
cz sto powodowa  zespó  upo ledzenia wch aniania, 
g ównie z tego powodu s  rzadko obecnie stosowane. 
Najcz ciej przeprowadza si  zabiegi bariatryczne 
zaliczane do grupy trzeciej – s  to operacje b d ce 
po czeniem dwóch wcze niej wymienionych grup, 
prowadz ce zarówno do ograniczenia spo ycia po-
karmu, jak i  upo ledzenia jego wch aniania w jelicie. 
Przyk adem takiej procedury jest wy czenie o d-
kowe. 
Wy czenie o dkowe (Roux-en-Y Gastric Bypass – 
– RYGB) polega na wydzieleniu (odci ciu) w górnej 
cz ci o dka niewielkiego (wielko ci pi ki golfo-
wej) zbiornika o obj to ci oko o 30 ml, ograniczaj -
cego spo ycie ilo ciowe pokarmów. Pacjent nawet po 
ma ej porcji, czuje si  pe ny i nie mo e wi cej jedno-
razowo zje . Do wspomnianego zbiornika podwpu-
stowego doszywa si  wydzielon  sposobem Roux 
p tl  jelita czczego (w kszta cie litery Y), w wyniku 
czego pokarm omija doln  cz  o dka, dwunastni-
c  i pocz tkowy odcinek jelita czczego, co prowadzi 
do ograniczenia trawienia i wch aniania spo ytych 
substancji pokarmowych [13]. 

Wy czenie o dkowe  
a gospodarka w glowodanowa 

Pierwsze dane wskazuj ce na to, e operacyjne usu-
ni cie cz ci o dka poprawia parametry gospodarki 
w glowodanowej w cukrzycy, pochodz  ju  z 1955 r. 
[14], ale dopiero po 30 latach temat ten zainteresowa  
badaczy.  
W 1982 r. Halverson i wsp. zauwa yli, e znacznej 
utracie masy cia a po przeprowadzeniu wy czenia 
o dkowego, towarzyszy wzrost ilo ci receptorów 

insulinowych, spadek insulinemii na czczo i  poprawa 
tolerancji w glowodanów [15]. W 1984 r. Hughes 
i  wsp. stwierdzili, e wy czenie o dkowe poprawia 
kontrol  glikemii [16]. 
Wyniki bada  opublikowane w 1992 r. przez Poriesa 
i  wsp. sugeruj , e  wy czenie  o dkowe  mo e 
by  skuteczne w kontroli glikemii u chorobliwie oty-
ych chorych na cukrzyc  typu 2 [17]. Co wi cej, ten 

sam  badacz, obserwuj c  przez  ponad 14 lat 608 
chorych po zabiegu RYGB, entuzjastycznie stwierdzi , 
e wyniki poprawy parametrów gospodarki w glowo-

danowej s  trwa e. Szczególnie interesuj ca by a ob-
serwacja, e u 83% spo ród 146 chorych, którzy 
w momencie rozpocz cia badania mieli cukrzyc   
typu 2, oprócz trwa ego obni enia wagi o 30% ca ko-
witej masy cia a, wyst pi a remisja cukrzycy. W mo-
mencie publikowania wyników tych bada , chorzy ci 
w ogóle nie wymagali przyjmowania leków hipoglike-
mizuj cych [18]. 
Liczne obserwacje przeprowadzone w kolejnych la-
tach przynios y podobne rezultaty. W badaniach na 
du ej liczbie osób wykazywano remisj  cukrzycy typu 
2, definiowan  jako utrzymywanie si  prawid owej 
zarówno glikemii, jak i HbA1c, zwykle u oko o 80% 
chorych operowanych metod  wy czenia o dkowe-
go [13,19,20].  
W bardzo ciekawej metaanalizie 22 094 pacjentów po 
operacjach bariatrycznych, wykonanej na podstawie 
136 prac badawczych, Buchwald stwierdzi  remisj  
cukrzycy u 48% osób po laparoskopowym za o eniu 
opaski o dka oraz u 84% osób po wy czeniu o d-
kowym [21]. 
W badaniu Swedish Obese Subjects Study, prospek-
tywnym, wieloo rodkowym projekcie, porównuj cym 
efekty operacyjnego i zachowawczego leczenia oty o-
ci, obserwowano 4047 chorych przez 2 lata, a 1703 

chorych nawet przez 10 lat. Po 2 latach aden opero-
wany chory nie zachorowa  na cukrzyc , podczas gdy 
w grupie leczonej zachowawczo zachorowa o 5% 
osób. Ten ochronny wp yw zabiegu chirurgicznego 
utrzymywa  si  przez ca y okres obserwacji. Po 10 
latach trwania programu, ryzyko rozwoju cukrzycy 
typu 2 by o ponad 3 razy mniejsze u chorych leczo-
nych operacyjnie, natomiast remisja cukrzycy zdarza a 
si  3 razy cz ciej.  
W badaniach szwedzkich, nieliczni chorzy po RYGB, 
u których nie dosz o do remisji cukrzycy, charaktery-
zowali si  d u szym czasem trwania choroby, co, by  
mo e, powodowa o brak wystarczaj cej ilo ci zacho-
wanych komórek beta, aby przywróci  prawid ow  
gospodark  w glowodanow . Tym niemniej, u wi k-
szo ci badanych chorych nast pi a istotna klinicznie 
poprawa wyrównania metabolicznego [22]. 

Wy czenie o dkowe a umieralno  

Niezwykle obiecuj ce by y wyniki oceny wp ywu 
RYGB na umieralno  chorych. Wykazano znamienne 
zmniejszenie ogólnej umieralno ci po tym zabiegu 
[23,24].  
Trudno tu nie wspomnie  o du ym, wieloo rodkowym 
badaniu, opisuj cym znamienny, 92% spadek liczby 
zgonów zwi zanych z cukrzyc  po zabiegu RYGB 
[24]. 
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Dlaczego po wy czeniach o dkowych tak szybko 
dochodzi do normalizacji glikemii? 

Warto zauwa y , e poprawa glikemii u chorych 
z cukrzyc , operowanych metod  RYGB, ma miejsce 
na d ugo przed znacz c  utrat  masy cia a [25] oraz 
e chirurgia bariatryczna poprawia gospodark  w -

glowodanow  u chorych na cukrzyc  z nale n  mas  
cia a [26], a tak e u osób oty ych bez cukrzycy [27]. 
Normalizacja gospodarki w glowodanowej wydaje 
si  nast pstwem samego zbiegu operacyjnego, a nie 
utraty masy cia a, która nast puje pó niej. 
By  mo e, wyt umaczenie tego zjawiska jest proza-
iczne – kontrola glikemii poprawia si  tak szybko, 
gdy  chorym nie pozwala si  je  bezpo rednio po 
zabiegu – pocz tkowo maj  oni cis  diet , potem 
otrzymuj  po ywienie p ynne, a dopiero po jakim  
czasie, pokarmy sta e. Korzystny wp yw drastycznego 
ograniczenia kaloryczno ci po ywienia na przej cio-
w  popraw  glikemii u chorych na cukrzyc  jest zna-
ny od dawna. Zgodnie z tym modelem, w okresie gdy 
operowani chorzy b d  ju  mogli je  do woli, post -
puj ca utrata masy cia a b dzie wp ywa a na insuli-
nowra liwo  obwodow  [28].  
Hipotezie tej, chocia  wydaje si  ona logiczna, prze-
cz  jednak wyniki niektórych bada . Po pierwsze, 
gdyby to gwa towne ograniczenie poda y po ywienia 
w g ównej mierze odpowiada o za popraw  insuli-
nowra liwo ci, szybka remisja cukrzycy wyst powa-
aby po wszystkich typach operacji bariatrycznych. 

Tak jednak nie jest. Po opasaniu o dka przewi zk  
dostosowywaln  (adjustable gastric banding – AGB), 
do remisji cukrzycy dochodzi u 48% chorych, pod-
czas gdy po RYGB u 84%. Ponadto w pierwszym 
wypadku wyrównanie glikemii jest proporcjonalne do 
czasu, który min  od zabiegu AGB, i stopnia norma-
lizacji masy cia a [21]. Jak ju  wspomniano, w licz-
nych doniesieniach mówi si  o ca kowitej remisji 
cukrzycy po zabiegu RYGB, natomiast u chorych 
operowanych metod  AGB brak takich pozytywnych 
danych. Thaler zauwa y , e czasem po zabiegach 
operacyjnych na jamie brzusznej dochodzi wr cz do 
przej ciowego pogorszenia wyrównania metabolicz-
nego cukrzycy, na skutek procesów zapalnych i zabu-
rze  gospodarki hormonami, takimi jak kortyzol 
i  katecholaminy. Zjawisko szybkiej normalizacji 
glikemii po operacyjnym leczeniu oty o ci wydaje si  
wi c typowe tylko dla zabiegu RYGB [28]. 

Zwi zek mi dzy RYGB a wydzielaniem inkretyn 

Pories wysun  hipotez , e szybko uzyskana normo-
glikemia, wyst puj ce nawet ju  po paru dniach od 
zabiegu, wynika z ograniczenia dostarczania pokarmu 
do przewodu pokarmowego, szczególnie do wpustu, 
dwunastnicy i pocz tkowego odcinka jelita czczego 
(miejsc w przewodzie pokarmowym, które wed ug 

niego s  odpowiedzialne za produkcj  hormonów 
zwi zanych z wyst pieniem cukrzycy typu 2). W jego 
modelu patogenezy cukrzycy typu 2 hiperinsulinemia 
wynika z nieprawid owej aktywno ci hormonów in-
kretynowych wytwarzanych w jelicie, a insulinoopor-
no  jest zjawiskiem wtórnym. Zabieg RYGB eliminu-
je miejsca w przewodzie pokarmowym odpowiedzial-
ne za produkcj  tych hormonów [29]. 
Rubino i Gagner zaproponowali inn  wersj  tej hipo-
tezy. Ich zdaniem, hormony proksymalnego odcinka 
przewodu pokarmowego, wytwarzane u chorych na 
cukrzyc  w nadmiernej ilo ci, mog  nie zwi ksza  
bezpo rednio wydzielania insuliny, ale zaburza  jej 
czynno , a przez to powodowa  insulinooporno . 
Hiperinsulinemia mia aby by  zjawiskiem wtórnym do 
insulinooporno ci. Dla przyk adu, u osób szczególnie 
predysponowanych, przewlek a i nadmierna stymula-
cja jelita przez w glowodany i t uszcze, prowadzi aby 
do nadmiernego wytwarzania jakiego  nieznanego 
czynnika, który upo ledza by produkcj  i  dzia anie 
inkretyn. Zjawisko to skutkowa oby niewystarczaj c  
syntez  albo przedwczesn  syntez  insuliny, a w kon-
sekwencji zaburzeniem tolerancji w glowodanów 
[30]. 
U podstaw tej hipotezy le y za o enie, e inkretyny, 
czyli hormony, które pod wp ywem bod ca, jakim jest 
pojawienie si  po ywienia w przewodzie pokarmo-
wym, stymuluj  wydzielanie insuliny. Do inkretyn 
zalicza si  glukagonopodobny peptyd-1 (GLP-1) oraz 
glukozozale ny  peptyd  insulinotropowy, zwany daw-
niej peptydem o dkowo-jelitowym (GIP), a wed ug 
niektórych autorów, tak e grelin  i peptyd YY [31,32]. 

Glukagonopodobny peptyd-1 

Jest produkowany w ko cowym odcinku jelita czcze-
go i okr nicy. cznie z GIP odpowiada on za oko o 
po ow  poposi kowej sekrecji insuliny [33]. Poprawia 
tolerancj  w glowodanów poprzez zwi kszenie zale -
nej od glukozy sekrecji insuliny, opó nia opró nianie 
o dka, hamuje w trobow  glukoneogenez , zmniej-

sza wydzielanie glukagonu, a tak e zwi ksza insuli-
nowra liwo  [28,31]. 
W tym samym odcinku jelita, co GLP-1 wytwarzane 
s  te  peptyd YY i oksyntomodulina [28]. Te trzy 
peptydy mog  wp ywa  na zmniejszenie ilo ci przyj-
mowanego po ywienia i tym samym przyczynia  si  
do anorektycznych efektów niektórych zabiegów ba-
riatrycznych [28]. 
Czy jednak rzeczywi cie normalizacja glikemii po 
RYGB mo e wynika  z wp ywu na sekrecj  GLP-1? 
Wydzielanie tego peptydu inkretynowego mo e mie  
miejsce nie tylko po bezpo redniej stymulacji komó-
rek L w ko cowym odcinku jelita cienkiego przez 
sk adniki pokarmowe, ale te  przez zale ne od pokar-
mu sygna y nerwowe przekazywane z dwunastnicy do 
dalszego odcinka jelita. Zabieg RYGB powoduje omi-
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ni cie dwunastnicy przez sk adniki od ywcze, wi c 
teoretycznie móg by on obni a  poposi kowe wydzie-
lanie GLP-1. Tymczasem chorzy po zabiegach wy -
czenia o dkowego wykazuj  dodatni efekt inkrety-
nowy, a stymulowany przez posi ek wzrost GLP-1 
zwi ksza si  u tych osób po zabiegu operacyjnym 
[35]. Wyniki bada  s  jednak ten temat rozbie ne. 
Wed ug cz ci autorów, po zabiegu RYGB wcale nie 
dochodzi do zwi kszonego wytwarzania GLP-1 [36]. 
Jednocze nie pojawi a si  koncepcja, e odizolowanie 
krótkiego odcinka proksymalnej cz ci jelita, g ównie 
dwunastnicy, od sk adników pokarmowych, wywiera 
bezpo redni efekt przeciwcukrzycowy, prawdopo-
dobnie za po rednictwem jednego lub wi kszej ilo ci 
nieznanych dot d czynników wytwarzanych w dwu-
nastnicy b d  procesów wp ywaj cych na homeostaz  
glukozy [28]. 

Peptyd o dkowo-jelitowy 

Peptyd ten, produkowany w dwunastnicy przez ko-
mórki K, stymuluje zale ne od glukozy uwalnianie 
insuliny. Jego wp yw na opró nianie o dka jest 
niewielki, a na uczucie syto ci i mas  cia a – mini-
malny. Inkretyna ta mo e dzia a  pozytywnie na pro-
liferacj  i  prze ycie komórek beta wysp trzustko-
wych, stymuluje te   wydzielanie glukagonu [37]. 
Hiperinsulinizm w chorobliwej oty o ci i jego norma-
lizacja po zabiegu RYGB mog  by  spowodowane 
znacz co podwy szonym poziomem GIP przed za-
biegiem i zmniejszonym uwalnianiem GIP po zabie-
gu. Mniejsze wytwarzanie tej inkretyny po wy cze-
niu o dkowym prawdopodobnie wynika z uniemo -
liwienia kontaktu glukozy (pochodz cej ze spo ywa-
nego po ywienia) z b on  luzow  dwunastnicy 
i  bli szego odcinka jelita czczego, czyli z miejscami 
w przewodzie pokarmowym, gdzie stwierdza si  
najwy sze st enia GIP [38]. 
Rola GIP w remisji cukrzycy u chorych po zabiegach 
bariatrycznych pozostaje jednak kontrowersyjna. 
Badania wykaza y, e u chorych na cukrzyc  typu 2 
wyst puje defekt receptora GIP w komórkach beta 
wysp trzustkowych. Pojawia si  wi c pytanie, czy 
jakiekolwiek zmiany poziomu tej inkretyny po RYGB 
mog  mie  w ogóle znaczenie kliniczne [31]. 

Grelina 

Grelina to kolejny peptyd zwi zany, by  mo e, 
z normalizacj  glikemii po wy czeniu o dkowym. 
W 90% jest produkowana przez o dek i dwunastni-
c , tj. narz dy które s  poddawane operacji, st d wy-
suni to hipotez  o istotnej klinicznie roli greliny 
u chorych operowanych metod  RYGB. 
Cummings i wsp. po raz pierwsi udowodnili, e wy-
dzielanie charakteryzuj cej si  dzia aniem przeciwcu-
krzycowym greliny w górnym odcinku przewodu 

pokarmowego mo e przyczynia  si  do anorektyczne-
go i hipoglikemizuj cego efektu RYGB [39]. Niestety, 
doniesienia na temat roli greliny w remisji cukrzycy 
po zabiegach bariatrycznych s  niespójne. Wyniki 
cz ci bada  wskazuj  na podwy szony poziom tej 
inkretyny, inne na poziom obni ony b d  na brak 
wp ywu RYGB na jej wytwarzanie [40,41,42]. Co 
wi cej, gdyby inkretyna ta mia a odpowiada  za remi-
sj  cukrzycy, zmiany hormonalne powinny post po-
wa  po zabiegu operacyjnym jeszcze przed utrat  
masy cia a przez chorego. Wydaje si  jednak, e po-
ziom greliny zwi zany jest ci le z normalizacj  wagi 
[43]. 

Peptyd YY 

Podobnie jak GLP-1, peptyd ten wytwarzany jest 
w ko cowym odcinku jelita czczego i okr nicy. 
W jelicie hamuje on dzia anie endo- i egzokrynne 
trzustki. U ludzi oty ych stwierdza si  obni enie jego 
poziomu, co skutkuje potrzeb  stymulacji wi ksz  
ilo ci kalorii w celu wydzielania takiej samej jak 
u ludzi szczup ych ilo ci tego hormonu. Po wy czeniu 
o dkowym w warunkach podstawowych poziom 

peptydu YY pozostaje niezmieniony, jednak pod 
wp ywem bod ca w postaci posi ku, jego wyrzut 
u osób po zabiegu jest wi kszy ni  u ludzi oty ych 
niepoddanych RYGB [31]. Rola YY, podobnie jak 
pozosta ych inkretyn, pozostaje do ko ca niewyja-
niona. 

Leptyna 

Jest zwi zkiem hormonalnym (niezaliczanym do in-
kretyn) o potencjalnej roli w normalizacji glikemii. 
Jest to polipeptyd syntetyzowany g ównie przez ko-
mórki tkanki t uszczowej. Dzia a przez receptory lep-
tynowe znajduj ce si  przede wszystkim w podwzgó-
rzu. Rola leptyny w regulowaniu metabolizmu i po-
wstawaniu oty o ci u ludzi nie jest w pe ni wyja niona. 
Wiadomo, e zaburzenia w jej wytwarzaniu b d  nie-
wra liwo  receptorów dla tego hormonu, czyli tzw. 
leptynooporno  cz sto prowadz  do nadwagi i oty o-
ci [44]. 

W przeciwie stwie do poziomu greliny, poziom lepty-
ny jest zazwyczaj podwy szony u osób oty ych, wyka-
zano, e po zabiegu RYGB poziom ten ulega obni e-
niu. Wyniki niektórych projektów badawczych wska-
zuj  na wyst powanie dodatniej korelacji mi dzy 
obni eniem poziomu leptyny a wag  chorego lub 
wska nikiem masy cia a (BMI) [41]. Dane na ten 
temat s  jednak rozbie ne. Zdaniem niektórych bada-
czy, nie ma zwi zku mi dzy obni eniem poziomu 
leptyny a mas  cia a osoby badanej czy te  ilo ci  
utraconej tkanki t uszczowej, co sugeruje wzrost wra -
liwo ci leptyny po zabiegu RYGB i mo e odgrywa  
pewn  rol  w homeostazie glukozy [32]. 
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Wszystkie opisane tu hormony mog  dzia a  wspólnie 
albo te  jeden hormon mo e wzmacnia  dzia anie 
innego. By  mo e, istnieje nieznany jeszcze zwi zek 
wp ywaj cy na inkretyny. Mimo bardzo interesuj -
cych doniesie  wydaje si , e rola inkretyn w remisji 
cukrzycy po zabiegu RYGB jest ze wzgl du na 
sprzeczno  danych literaturowych raczej niepewna. 
Potencjalnie najbardziej istotny udzia  w tym zjawi-
sku mo e odgrywa  GLP-1. 
Pozostaje jednak ci gle niejasne, czy zabieg RYGB 
pierwotnie zwi ksza sekrecj  insuliny, za czym prze-
mawia by wzrost GLP-1, czy te  najpierw poprawia 
insulinowra liwo . Istniej  bowiem dowody do-
wiadczalne na poparcie ka dej z tych wersji. 

PODSUMOWANIE 

Po ka dym zabiegu bariatrycznym, bez wzgl du na 
metod , jak  by  przeprowadzony, istotne klinicznie 
obni enie masy cia a poci ga o za sob  popraw  wy-
równania glikemii u chorych z cukrzyc  typu 2. Do-
chodzi o do poprawy tolerancji w glowodanów, obni-
enia warto ci HbA1c oraz zwi kszenia insulinowra -

liwo ci [45]. 
Chocia  nawet wzgl dnie niewielkie obni enie masy 
cia a mo e znamiennie poprawi  wyrównanie meta-
boliczne cukrzycy, pozostaje w tpliwo , czy d ugo-
trwa a normalizacja wagi po zabiegu bariatrycznym 
mo e skutkowa  wzrostem insulinowra liwo ci 
i  trwa  remisj  cukrzycy. Wyniki Swedish Obese 
Subjects Study s  obiecuj ce, trudno jednak zlekce-
wa y  obserwacj , e po 10 latach trwania badania 
liczba chorych, u których glikemia pozosta a znorma-
lizowana, by a znamienne mniejsza ni  po 2 latach 
obserwacji [22]. 
Istota remisji cukrzycy po zabiegach bariatrycznych 
jest kontrowersyjna. Prawdopodobnie to po czenie 

diety niskokalorycznej ze zmianami w poziomie hor-
monów wydzielanych przez przewód pokarmowy oraz 
modyfikacj  opró niania o dkowego i obni eniem 
masy cia a skutkuje normalizacj  glikemii, czasem 
nawet trwa . 
Istnieje sporo ogranicze  opublikowanych do tej pory 
bada  klinicznych, które mog yby racjonalnie wyja-
ni  pod o e tych zmian. Wiele bada , których przed-

miotem by a ocena wp ywu hormonów inkretynowych 
na homeostaz  glukozy, nie by o przeprowadzonych 
u chorych z cukrzyc . Nie przeanalizowano dotych-
czas dok adnych mechanizmów le cych u podstaw 
braku apetytu po zabiegu RYGB. Nie wyja niono 
równie , dlaczego u niektórych chorych spadek masy 
cia a po zabiegach bariatrycznych nie jest trwa y. 
Bior c jednak pod uwag  implikacje kliniczne, bardzo 
istotny jest fakt, e operacyjne leczenie oty o ci mo e 
prowadzi  do remisji cukrzycy. Tym bardziej podda-
nie si  takiemu zabiegowi mo e przed u y  ycie, 
a nie tylko poprawi  jego jako  [24]. Wydaje si , e 
do takiego rodzaju leczenia powinni by  kwalifikowa-
ni zw aszcza pacjenci z krótkim czasem trwania cu-
krzycy, co mo e zwi kszy  szans  na d ugotrwa  
remisj . Spo ród operacji bariatrycznych u chorobliwie 
oty ych chorych ze wspó istniej c  cukrzyc  typu 2, 
szczególnie warto rozwa a  wybór wy czenia o d-
kowego, które w wi kszo ci przypadków prowadzi do 
remisji cukrzycy. 
Mimo entuzjazmu, jaki przejawiaj  naukowcy badaj -
cy wp yw zabiegów bariatrycznych, zw aszcza wy -
czenia o dkowego, na przywrócenie prawid owej 
gospodarki w glowodanowej u chorych z cukrzyc , 
jest jeszcze za wcze nie na przeprowadzanie takiej 
terapii u chorych na cukrzyc  typu 2 bez towarzysz -
cej oty o ci. Potrzeba bowiem wielu wnikliwych, 
dobrze udokumentowanych, wieloletnich obserwacji 
klinicznych, zanim cukrzyc  typu 2 b dzie mo na, by  
mo e, leczy  operacyjnie. 
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