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Czy już czas na stworzenie algorytmu operacyjnego
leczenia cukrzycy typu 2 jako składowej zespołu
metabolicznego?
Is it time for algorism in the clinical procedure of surgical treatment of type 2
diabetes as a component of metabolic syndrome?
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Streszczenie
Ustępowanie objawów cukrzycy po operacjach bariatrycznych
zainicjowało żywą dyskusję nad chirurgicznym leczeniem tej
choroby metabolicznej, która w ostatnich dekadach przyjmuje
rozmiary epidemii. W artykule przedstawiono aktualną wiedzę
kliniczną oraz dotyczącą neurohormonalnych mechanizmów
ustępowania insulinooporności po operacjach bariatrycznych.
Intencją autorów było przedstawienie różnych aspektów tego
zagadnienia oraz możliwie pełnej argumentacji za i przeciw.
Zamieszczono także oficjalne wytyczne Amerykańskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (American Association Diabe-
tes) z 2009 roku. Niezależnie od bardzo ostrożnego stanowiska
tej organizacji, zauważa się wzrost zainteresowania tym spo-
sobem terapii w świecie medycznym.

Abstract
Remission of diabetic symptoms after bariatric surgery initia-
ted a discussion about surgical treatment of metabolic syn-
drome, which in the last decades has been an epidemic. The
intention of the authors was to present different aspects of
this topic and possible arguments for and against. The article
also presents the official recommendations of the American
Diabetes Association published in 2009. Independently of the
very circumspect position of this organization, increasing
interest in this method of therapy is observed in the medical
world.

Wstęp
Historia zatacza koło. W latach 60. ubiegłego wieku,

kiedy po raz pierwszy pojawiło się określenie „chirurgia
metaboliczna”, obejmujące wiele procedur operacyjnych
stosowanych w celu eliminacji składowych zespołu
metabolicznego (zbiór czynników, do których należy oty-
łość brzuszna, obniżona zdolność metabolizowania 
glukozy – insulinooporność, cukrzyca typu 2), mało kto
przypuszczał, że w kolejnych dziesięcioleciach na pierw-
szy plan wysunie się chirurgia bariatryczna jako jedna

z metod chirurgii metabolicznej, przeznaczona dla
pacjentów otyłych. W ostatnich latach znów wzrasta
zainteresowanie chirurgią metaboliczną w aspekcie
leczenia innych składowych zespołu metabolicznego,
głównie cukrzycy typu 2, a kwalifikowanie do zabiegu
przestaje się opierać na parametrach otyłości, tj. wskaź-
niku masy ciała (body mass index – BMI) > 35 kg/m2

i współistniejących chorobach towarzyszących lub BMI 
> 40 kg/m2 bez chorób towarzyszących. 

W podejściu chirurgicznym zachodzą więc zmiany,
ale pozostaje jeszcze aspekt społeczny i psychologiczny.
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Problem stanowi podjęcie decyzji, a tym samym akcep-
tacja operacji metabolicznej jako skutecznego, ale jed-
nocześnie nieodwracalnego sposobu leczenia choroby
metabolicznej, której rozpoznanie zazwyczaj, w przeci-
wieństwie np. do chorób nowotworowych, nie wiąże się
bezpośrednio i nagle z wizją skrócenia życia. Ta ostatnia
jest motorem szybkich decyzji i powoduje, że do prakty-
ki klinicznej wprowadzane są nowe, często kontrower-
syjne rozwiązania. Opisywana koncepcja z pewnością
wymaga ewolucyjnych zmian w świadomości społecz-
nej, tym bardziej że istnieje wiele rozwiązań doraźnych,
farmakologicznych, odsuwających w czasie bardziej
zdecydowane działania. 

Celem pracy jest przedstawienie na podstawie prze-
glądu piśmiennictwa światowego argumentacji za
i przeciw chirurgicznemu leczeniu cukrzycy typu 2 i sze-
rzej – zespołu metabolicznego.

Aktualny stan wiedzy
Ostatnio na świecie obserwuje się znaczny wzrost

liczby zachorowań na cukrzycę typu 2, która osiągnęła
rozmiary epidemii. Co roku o 11% zwiększa się liczba
cierpiących na nią osób. Międzynarodowe Towarzystwo
Diabetologiczne (International Diabetes Federation)
ogło siło w 5. wydaniu IDF Diabetes Atlas, że w 2011
roku na świecie było 366 mln chorych na cukrzycę. Sza-
cuje się, że w 2030 roku ta liczba wyniesie 552 mln [1].
Konwencjonalne podejście do leczenia tej choroby
(doustne leki przeciwcukrzycowe, insulina) nie chroni
pacjentów przed odległymi powikłaniami sercowo-
-naczyniowymi, co potwierdzono w największym bada-
niu populacyjnym u osób z cukrzycą typu 2 – UKPDS.
Brak poprawy w tym zakresie przemawia za objawo-
wym, a nie przyczynowym podejściem do leczenia
cukrzycy typu 2, gdyż nieuniknione powikłania skracają
przewidywany czas życia pacjentów. 

U chorych na cukrzycę typu 2 zaburzone jest zarów-
no działanie (insulinooporność), jak i wytwarzanie insuli-
ny, przy czym najważniejszą rolę może odgrywać jedna
lub druga nieprawidłowość. Zwykle w początkowej fazie
choroby insulina wydzielana jest w większej ilości, ale
niewystarczająco do zwiększonych – z powodu insulino-
oporności – potrzeb organizmu. Po pewnym czasie jej
wydzielanie się zmniejsza, najprawdopodobniej wskutek
zniszczenia przeciążonych komórek βwysp Langerhansa.
Dokładne przyczyny rozwoju tych zaburzeń nie są jeszcze
poznane. Leczenie polega zazwyczaj na redukcji masy
ciała, stosowaniu diety cukrzycowej, wysiłku fizycznego
oraz doustnych leków przeciwcukrzycowych. U części
osób po pewnym czasie trwania choroby konieczna jest
insulinoterapia. Cukrzyca typu 2 występuje najczęściej
u osób starszych, z otyłością lub innymi zaburzeniami
metabolicznymi, u których w większości przypadków

należy się liczyć z ograniczoną współpracą z lekarzem.
Cukrzyca typu 2 powoduje powikłania o charakterze
mikroangiopatii (retinopatia cukrzycowa, nefropatia
cukrzycowa, neuropatia cukrzycowa) i makroangiopatii
(choroba wieńcowa, zespół stopy cukrzycowej, choroba
niedokrwienna ośrodkowego układu nerwowego). We
wspomnianym badaniu UKPDS wykazano również brak
poprawy związanej ze stosowaniem konwencjonalnego
leczenia przeciwcukrzycowego (pochodnymi sulfonylo-
mocznika lub insuliną) w odniesieniu do powikłań
makroangiopatycznych (sercowo-naczyniowych), przy
jednoczesnym korzystnym wpływie na ryzyko wystąpie-
nia powikłań związanych z mikroangiopatią. W Wielkiej
Brytanii u 9% chorych na cukrzycę typu 2 w ciągu 9 lat
od rozpoznania choroby rozwija się mikroangiopatia,
a jednocześnie aż u 20% pojawiają się powikłania na tle
makroangiopatii, które są odpowiedzialne za 59% zgo-
nów. Dane epidemiologiczne świadczą o zwiększaniu się
ryzyka rozwoju mikro- i makroangiopatii przy wzroście
stężenia glukozy we krwi na czczo lub odsetka hemoglo-
biny glikowanej (HbA1c) ponad wartości prawidłowe.
Wpływ leczenia hipoglikemizującego na wielkość tego
zagrożenia był dotychczas przedmiotem badania z ran-
domizacją (The University Group Diabetes Program –
UGDP), w którym obserwowano około 1000 chorych na
cukrzycę typu 2 średnio przez 5,5 roku. Nie stwierdzono
w nim, aby lepsza kontrola glikemii, bez względu na sto-
sowane leki hipoglikemizujące, prowadziła do zmniejsze-
nia ryzyka wystąpienia powikłań sercowo-naczyniowych.
W innym badaniu – ADVANCE (The Action in Diabetes
and Vascular Disease: Preterax and Diamicron Modified
Release Controlled Evaluation; 11 140 chorych z 20 kra-
jów, w tym 604 z Polski) – pierwszorzędowy złożony
punkt końcowy obejmował łącznie duże incydenty ser-
cowo-naczyniowe (zawał serca, udar mózgu, zgony ser-
cowo-naczyniowe) oraz duże incydenty o charakterze
mikroangiopatii (nowe lub ulegające pogorszeniu przy-
padki nefropatii i retinopatii). Analizowane łącznie powi-
kłania makro- i mikronaczyniowe cukrzycy wystąpiły
u 18,1% pacjentów leczonych intensywnie oraz u 20,0%
chorych z grupy standardowej kontroli glikemii. Bardziej
radykalne postępowanie hipoglikemizujące spowodowa-
ło, w porównaniu z terapią standardową, 10-procentową
redukcję częstości występowania wszystkich powikłań
cukrzycy. Redukcja ta była przede wszystkim skutkiem
korzystnego wpływu intensywnego leczenia na ryzyko
rozwoju nefropatii, które zmniejszyło się aż o 21%. Usz -
kodzenia nerek stwierdzono u 4,1% pacjentów zrando-
mizowanych do grupy otrzymującej leczenie intensywne
oraz u 5,2% pacjentów, u których stosowano standar-
dową kontrolę glikemii. Ponadto leczenie intensywne
wiązało się z obniżeniem o 30% częstości występowania
białkomoczu, będącego uznanym markerem ryzyka poja-
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wienia się chorób układu krążenia. Chociaż nie stwier-
dzono znamiennego wpływu zintensyfikowanego lecze-
nia na częstość występowania zawałów mięśnia serco-
wego, udarów mózgu, śmiertelność sercowo-naczyniową
oraz śmiertelność całkowitą, to zaobserwowano tenden-
cję w kierunku zmniejszenia liczby zgonów z przyczyn
sercowo-naczyniowych w grupie osób leczonych inten-
sywnie o 12%. Można więc przypuszczać, że gdyby obser-
wacja pacjentów potrwała dłużej, uzyskano by istotną
statystycznie różnicę w śmiertelności pacjentów.

W badaniu ADVANCE nie wykazano, aby radykalna
redukcja stężenia cukru zmniejszała częstość występo-
wania retinopatii u chorych na cukrzycę typu 2. W obu
porównywanych grupach rzadko stwierdzano incydenty
hipoglikemii, choć częściej zdarzały się one wśród pa -
cjentów leczonych intensywnie (2,7 vs 1,5%). Na szczę-
ście, w przeciwieństwie do przerwanego niedawno
badania ACCORD, w badaniu ADVANCE nie wykazano
zwiększonego ryzyka zgonu wśród pacjentów poddawa-
nych intensywnemu leczeniu hipoglikemizującemu. Ta
niezwykle istotna różnica pomiędzy wynikami otrzyma-
nymi w dwóch dużych, podobnie skonstruowanych
badaniach klinicznych stała się przedmiotem ożywionej
dyskusji w środowisku diabetologów. Jedną z prawdopo-
dobnych przyczyn zwiększonej śmiertelności u pacjen-
tów leczonych intensywnie w badaniu ACCORD było
zbyt gwałtowne obniżanie glikemii. Badanie rozpoczęto
u chorych z zupełnie niewyrównaną cukrzycą i bardzo
dużą wartością HbA1c. Powyższe doniesienia świadczą
o ograniczonej skuteczności dotychczasowych metod
leczenia i podkreślają ich tylko objawowe, a nie przyczy-
nowe działanie. Ponadto stosowanie doustnych leków
przeciwcukrzycowych wiąże się z określonymi dla każde-
go preparatu działaniami niepożądanymi, a insulina poza
korzystnym działaniem na metabolizm węglowodanów
wpływa m.in. na uruchomienie czynników mitogennych,
powodujących stwardnienie ścian naczyń (a więc w kon-
sekwencji miażdżycę).

Na podstawie powyższych informacji uzasadnione
wydaje się dalsze poszukiwanie nowych metod leczenia
cukrzycy typu 2, szczególnie takich o przyczynowym
mechanizmie działania. Wpływ operacji bariatrycznych,
w tym tych z wyłączeniem dwunastnicy z pasażu jelito-
wego, na poziomy glikemii i szerzej – objawy zespołu
metabolicznego (nadciśnienie tętnicze, dyslipidemie),
został wykryty przypadkowo, kiedy okazało się, że
u większości operowanych otyłych pacjentów (z BMI
> 40 kg/m2) ze współistniejącą cukrzycą typu 2 w krót-
kim czasie następowała normalizacja glikemii i możliwe
było odstawienie dotychczas przyjmowanych leków. Nie
wiązało się to w czasie z pooperacyjnym zmniejszeniem
masy ciała, a opisywany korzystny efekt utrzymywał się
nawet w dziesięcioletniej obserwacji. Znane są badania

na szczurach obejmujące modele porównawcze szczu-
rów zdrowych (najczęściej rasy Wistar) oraz z wrodzoną
cukrzycą typu 2, w tym szczurów otyłych (obese Zucker
fa/fa) i o właściwej masie ciała (lean Goto-Kakizaki).
Wykazano w nich, że operacje z całkowitym wyłącze-
niem z pasażu jelitowego dwunastnicy powodowały każ-
dorazowo remisję objawów cukrzycy, zarówno u szczu-
rów otyłych, jak i tych z prawidłową masą ciała [2, 3].

Dodatkowo u osób otyłych, ale bez cukrzycy typu 2,
w przebiegu pooperacyjnym zdarzały się powikłania
w postaci nesidioblastozy – nabytego hiperinsulinizmu
z hiperplazją komórek β u dorosłych [4] lub napadowych
hipoglikemii poposiłkowych [5]. Istnieją tylko pojedyncze
badania, w niewielkich grupach pacjentów z BMI mniej-
szym niż 35 kg/m2, u których potwierdzono skuteczność
operacji wyłączających dwunastnicę z pasażu jelitowe-
go w normalizacji glikemii i szerzej – objawów zespołu
metabolicznego (nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia) 
[6–8]. W piśmiennictwie można znaleźć wiele prac doku-
mentujących wpływ operacji bariatrycznych wyłączają-
cych dwunastnicę z pasażu jelitowego u pacjentów oty-
łych (BMI > 35 kg/m2) z cukrzycą typu 2 na poziom
glikemii. Są to doniesienia z ostatnich 15 lat, głównie
z ośrodków w Stanach Zjednoczonych i Ameryce Połu-
dniowej. W metaanalizie obejmującej 136 publikacji 
i 22 094 pacjentów po operacjach bariatrycznych wyka-
zano, że objawy cukrzycy typu 2 całkowicie ustąpiły
w 76,8% przypadków, poprawiły się w 86,0% przypad-
ków [9] i u ponad 95% pacjentów po operacji z ominię-
ciem żółciowo-trzustkowym (biliopancreatic diversion –
BPD). W innym badaniu wykazano, że wyłączenie dwu-
nastniczo-jelitowe jest efektywną metodą leczenia
cukrzycy typu 2 u nieotyłych pacjentów, gdyż przeważa
nad standardowym leczeniem przez lepszą kontrolę gli-
kemii i możliwość redukcji dziennej dawki insuliny [10].

Remisja objawów chorobowych po wykonaniu opera-
cji bariatrycznej była trwała w czasie, a nawrót choroby
nawet po ponad 10 latach od operacji występował rzad-
ko [11]. Zaskakujące było to, że pożądany efekt normali-
zujący glikemię uzyskiwano bardzo szybko – już w kilka
dni do kilku tygodni od operacji, długo przed zmniejsze-
niem masy ciała [12, 13]. Warunkiem skuteczności zabie-
gu chirurgicznego był czas trwania choroby – poniżej 
10 lat. Wiele przemawia za szerszym wprowadzeniem
operacji bariatrycznych do leczenia cukrzycy typu 2. 

Przegląd operacji bariatrycznych 
mających potencjalne zastosowanie
w leczeniu cukrzycy typu 2

Obecnie wykonywane operacje bariatryczne dzieli
się na: 
a) restrykcyjne, polegające na zmniejszeniu objętości

żołądka poprzez wycięcie jego części lub założenie
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opaski (regulowanej lub nieregulowanej) – pionowa
plastyka żołądka z przepasaniem (vertical banded
gastroplasty – VBG), założenie regulowanej opaski na
żołądek (adjustable gastric band – AGB) oraz rękawo-
wa resekcja żołądka (sleeve resection – SR, sleeve
gastrectomy – SG),

b) restrykcyjno-wyłączające, polegające na wytworzeniu
w górnej części żołądka zbiornika o pojemności 20–
30 ml lub wycięciu 4/5 żołądka (efekt restrykcyjny)
oraz zespoleniu jelitowo-jelitowym typu Roux-en-Y
o określonej długości pętli alimentacyjnej i enzyma-
tycznej – ominięcie żołądkowo-jelitowe (Roux-en-Y
gastric bypass – RYGB) i wyłączenie żółciowo-trzust-
kowe z ominięciem dwunastnicy (biliopancreatic di -
version-duodenal switch – BPD-DS),

c) wyłączające. 
W zależności od rodzaju wykonanej operacji osiąga-

ny jest różny stopień skuteczności w trwałym leczeniu
składowych zespołu metabolicznego. Powyżej wymie-
niono operacje w kolejności od najmniej do najbardziej
skutecznych [9]. Należy zaznaczyć, że te najbardziej sku-
teczne zalicza się do najbardziej złożonych procedur 
chirurgicznych spośród wymienionych, obarczonych naj-
większym ryzykiem wystąpienia powikłań pooperacyj-
nych, z możliwością wygenerowania znacznych i trwa-
łych niedoborów mikroelementów, witamin i białek, co
wiąże się z koniecznością suplementacji i odbywania
wizyt kontrolnych do końca życia.

Mechanizmy normalizacji glikemii po
operacjach bariatrycznych – przegląd
istniejących hipotez

Obecnie przeważają dwie hipotezy opisujące wpływ
operacji bariatrycznych na normalizację glikemii – hipo-
teza dystalna i proksymalna. Zaproponowana przez Cum-
 mingsa i wsp. [14] hipoteza dystalnego odcinka prze-
 wodu pokarmowego (hindgut hypothesis albo lower
intestinal hypothesis) w wielkim skrócie odnosi się do
istoty zmian w przyspieszonym pasażu treści jelitowej
do dalszego odcinka jelita cienkiego i przyspieszenia
metabolizmu glukozy przez zwiększenie sekrecji GLP-1
oraz peptydów anoreksygennych. Koopmans i Sclafani
[15] w badaniach na szczurach po operacjach wyłączają-
cych potwierdzili wzrost sekrecji GLP-1, poprawę tole-
rancji glukozy i zwiększoną sekrecję insuliny, co nie mia-
ło wpływu na masę ciała oraz przyjmowanie pokarmu.
W innych doniesieniach wskazuje się również, że
mechanizm ten może być uruchamiany u pacjentów po
operacjach typu RYGB, BDB z DS lub bez DS, u których
składniki odżywcze, pobudzając komórki L (wytwarzają-
ce GLP-1) jelita, wpływają na poprawę indeksu glike-
micznego jeszcze przed redukcją masy ciała, nierzadko
już w pierwszym tygodniu po operacji [14, 16].

Rubino i wsp. [3] zaproponowali alternatywną hipo-
tezę proksymalnego odcinka przewodu pokarmowego
(foregut hypothesis albo upper intestinal hypothesis).
W ba daniach na modelu szczura wykazali, że wyłączenie
z pasażu dwunastnicy oraz bliższego odcinka jelita 
czczego powodowało obniżenie indeksu glikemicznego,
natomiast przywrócenie fizjologicznego pasażu –
powrót do stanu wyjściowego [nawrót objawów cukrzy-
cy u szczurów otyłych (Zucker) i szczupłych (Goto-Kaki-
zaki) z cukrzycą typu 2. Według przedstawionej hipotezy
bliżej niezidentyfikowane czynniki o charakterze anty in-
kretynowym, zlokalizowane w dwunastnicy, są odpowie -
dzialne za rozwój cukrzycy typu 2 [3, 17, 18].

Chociaż obie hipotezy znajdują potwierdzenie
w badaniach, to sugerują jednocześnie, że mechanizmy
związane ze zmniejszeniem lub ustąpieniem obwodo-
wej insulinooporności są złożone i mogą obejmować
wiele dotąd nieopisanych mechanizmów. Potwierdza to
uzyskanie najlepszych efektów w normalizacji glikemii
po operacjach BPD i BPD-DS, które w procedurze chirur-
gicznej obejmują mechanizmy z obu hipotez.

Do istotnych czynników wpływających na poprawę
stanu pacjenta należą także zmniejszenie liczby przyj-
mowanych kalorii, utrata masy ciała (utrata tkanki tłusz-
czowej) oraz związane z nimi modyfikacje neurohormo-
nalnych mechanizmów regulacyjnych, ze szczególnym
uwzględnieniem roli hormonów osi jelitowo-insulinowej
[19]. Wzrost insulinowrażliwości i poprawa glikemii
w krótkim czasie po operacji następuje na skutek
zmniejszenia pobudzenia osi inkretynowo-insulinowej
przez zmniejszenie kaloryczności posiłków, a w długim
czasie po operacji na skutek zmniejszenia masy ciała
i zmniejszenia wydzielania adipokin [20]. Na podstawie
badań na chudych szczurach stwierdzono poprawę kon-
troli cukrzycy po przeprowadzonej operacji bariatrycznej,
pomimo braku zmian w kaloryczności pokarmu i braku
zmian masy ciała [21]. Pories i wsp. [6] przypuszczają, że
do szybkiej poprawy dochodzi dzięki wyłączeniu
z aktywności endokrynnej części proksymalnej jelita
cienkiego na skutek braku kontaktu z pokarmem. Powo-
duje to zmniejszenie stężenia inkretyn w osoczu (tj.
GLP-1 czy też zależnego od insuliny GIP). W efekcie
zmniejsza się stężenie insuliny w osoczu. Według tych
badaczy hiperinsulinizm jest przyczyną powstawania
cukrzycy typu 2, a insulinooporność tkanek obwodo-
wych to tylko mechanizm obronny organizmu, dlatego
też w momencie zmniejszenia stężenia insuliny obser-
wuje się też zwiększoną wrażliwość komórek obwodo-
wych na insulinę.

Argumenty za i przeciw
Obecnie wykonywane operacje bariatryczne są

skuteczne w leczeniu znacznej otyłości, a ryzyko wy -
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stąpienia powikłań jest zdecydowanie mniejsze niż
ryzyko związane z powikłaniami chorób towarzyszą-
cych otyłości. O ile powyższe stwierdzenie jest już
akceptowane i społecznie zrozumiałe, o tyle w przy-
padku operacji bariatrycznych, w których nadrzędnym
kryterium kwalifikacji jest obecność cukrzycy typu 2,
jeszcze tak nie jest.

Wiadomo, że powikłania związane z cukrzycą typu 2
są nieuniknione, chociaż rozłożone w czasie, w przeci-
wieństwie do choćby wczesnych powikłań pooperacyj-
nych, które mogą okazać się śmiertelne. Istotą operacji
bariatrycznych jest ich nieodwracalność – raz podjęta
decyzja niesie konsekwencje na całe życie. Nie zwalnia
też pacjenta z dyscypliny i stałej współpracy z ośrodkiem
prowadzącym, gdyż po operacji istnieje ryzyko wystą-
pienia niedoborów białka, witamin i mikroelementów.
Wynika to z faktu, że do prawidłowego wchłaniania
wystarczających ilości substancji odżywczych zawartych
w pokarmach konieczna jest odpowiednia powierzchnia
wchłaniania (długość) w przewodzie pokarmowym
i enzymy niezbędne do trawienia pokarmu. Ponadto
białka transportujące żelazo i metale dwuwartościowe
z przewodu pokarmowego obecne są w enterocytach
dwunastnicy i początkowego odcinka jelita czczego,
a nie w odcinku dalszym czy jelicie krętym. Pacjent po
operacji bariatrycznej ma zaburzone obie wymienione
składowe prawidłowego wchłaniania i najczęściej traci
możliwość pełnego, a tym samym zgodnego z zapotrze-
bowaniem dobowym wchłaniania substancji odżyw-
czych niezbędnych do prawidłowego funkcjonowania.
Dlatego powinien on monitorować podstawowe para-
metry biochemiczne i okresowo lub przewlekle przyjmo-
wać suplementy [22–24]. W monitorowaniu stanu po
operacji i ustaleniu skutecznej suplementacji pomocna
będzie wnikliwa ocena wcześniejszych zwyczajów
żywieniowych i stanu odżywienia [25].

Wobec powyższego należy zadać pytanie, czy na
podstawie dostępnej wiedzy medycznej istnieją argu-
menty za tym, aby rekomendować wykonywanie opera-
cji bariatrycznych w wybranej grupie pacjentów z cu -
krzycą typu 2 o przebiegu krótszym niż 10 lat.

Liczba powikłań pooperacyjnych po operacjach ba -
riatrycznych, podobnie jak w przypadku innych procedur
chirurgicznych, jest pochodną liczby wykonanych zabie-
gów w danym ośrodku i podlega zasadom krzywej ucze-
nia. W ośrodkach, gdzie wykonuje się dużo operacji
bariatrycznych, odsetek powikłań nie przekracza 1,5%,
a śmiertelność 0,5% w zależności od typu operacji [9].
Istotne jest, aby pacjenta zarówno przed operacją, jak
i po niej włączono w system zaplanowanych wizyt
i badań monitorujących jego stan. Duże znaczenie ma
także opieka dietetyka i psychologa. Większość ośrod-
ków profesjonalnie zajmujących się zagadnieniem chi-

rurgii metabolicznej dysponuje takim zapleczem i wy -
kwalifikowaną kadrą medyczną. 

Efekt operacji bariatrycznych jest trwały w czasie.
Buchwald i wsp. [26] wykazali, że remisja podstawo-
wych składowych zespołu metabolicznego ma trwały
charakter w obserwacji trwającej ponad 10 lat, a ustę-
powanie objawów cukrzycy typu 2 nie ma związku
z utratą masy ciała. 

Podobnie Scopinaro i wsp. [27] w 20-letniej obserwa-
cji pacjentów po operacji z ominięciem żółciowo-trzust-
kowym (BPD) potwierdzili trwały efekt normalizacji glike-
mii. W badaniu wykazano normalizację wrażliwości na
insulinę po operacji BPD, nawet gdy BMI po operacji sta-
bilizuje się na poziomie około 30 kg/m2, czyli w warto-
ściach dla otyłych pacjentów. Potwierdza to brak wyraź-
nego związku między zmniejszeniem masy ciała
i normalizacją pozostałych składowych zespołu metabo-
licznego. W innych badaniach przeprowadzonych u pa -
cjentów w krótkim [28] i odległym [29] czasie od opera-
cji BPD wykazano pełny powrót wydolności organizmu
w odpowiedzi na dożylne podanie glukozy przez fizjolo-
gicznie prawidłowy wyrzut insuliny.

W badaniach wykazano, że lepszy efekt w odniesie-
niu do normalizacji glikemii uzyskuje się u pacjentów
bardziej otyłych, z BMI ≥ 35 kg/m2, w porównaniu z gru-
pą pacjentów z BMI 25–34,9 kg/m2 [30]. Po roku od ope-
racji stwierdzono powrót glikemii do wartości fizjolo-
gicznych prawie w 100% u pacjentów bardziej otyłych,
natomiast w drugiej grupie tylko u około 30%. Podobne
wnioski płyną z wyników badań przeprowadzonych
u pacjentów z BMI 30–34,9 kg/m2 i BMI 25–29,9 kg/m2

po 2-letniej obserwacji [31]. Opisywane zjawiska tłu-
maczone są maksymalną zdolnością organizmu do
absorpcji przyjmowanych pokarmów po operacji BPD, od -
po wiadającej stabilizacji masy ciała na poziomie odpo-
wiednio 85 kg u mężczyzn i 70 kg u kobiet [32].

W piśmiennictwie można znaleźć też inne publikacje
opisujące pacjentów bez otyłości, u których głównym kry-
terium włączenia do operacji była cukrzyca typu 2. De
Paula i wsp. [7] w grupie 39 pacjentów z BMI 30–35 kg/m2,
u których wykonali dwa rodzaje operacji – interpozycję
wstawki z jelita krętego do jelita czczego z rękawową
resekcją żołądka z wyłączeniem dwunastnicy lub bez
wyłączenia, stwierdzili prawidłową kontrolę glikemii
u 86,9% (całkowite odstawienie leków) i poprawę para-
metrów glikemicznych u 13,1% pacjentów. Dodatkowo
nastąpiła normalizacja triglicerydów u 71% i normaliza-
cja ciśnienia tętniczego aż u 95,8% operowanych osób.

W innym badaniu w grupie 27 pacjentów po opera-
cji RYGB, z BMI 30–35 kg/m2 i poddanych średnio 20-mie-
 sięcznej obserwacji stwierdzono, że 20 pacjentów nie
wymagało dalszego podawania żadnych leków prze-
ciwcukrzycowych (74%), a całkowita remisja wystąpiła 
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u 13 pacjentów (48%). Osoby chorujące krócej uzyskały
lepsze wyniki, odpowiednio przy cukrzycy typu 2 trwają-
cej mniej niż 7 lat remisja całkowita wystąpiła u 64,3%,
a w grupie osób z cukrzycą typu 2 trwającą więcej niż 
7 lat – 30,8%. Dodatkowo potwierdzono, że BMI nie 
miało istotnego wpływu na wynik operacji metabolicz-
nej [33].

Podsumowanie
Nieustannie przybywa publikacji na temat operacji

bariatrycznych wykonywanych ze wskazań szerszych niż
leczenie otyłości. O ile stan wiedzy wydaje się potwier-
dzać zasadność operacyjnego leczenia cukrzycy
w wybranej grupie pacjentów, o tyle ustalenie właści-
wego momentu na wykonanie operacji ciągle wymaga
ustaleń. American Diabetes Association w wytycznych
opublikowanych w 2009 roku sugerowało, że chirurgia
bariatryczna powinna być rozważana u osób z BMI
powyżej 35 kg/m2 i cukrzycą typu 2, gdy za pomocą
leczenia farmakologicznego i dietetycznego nie udaje
się kontrolować dobrze cukrzycy i jeśli przynosi to korzy-
ści pacjentom z cukrzycą typu 2; w przypadku pacjen-
tów z BMI 30–35 kg/m2 operacje bariatryczne nie zo -
stały jeszcze uznane za metody do powszechnego
stosowania [34]. Trwałe uwolnienie pacjenta od powi-
kłań odległych związanych z cukrzycą typu 2 stanowi
jednak niezwykle kuszącą perspektywę, szczególnie
wobec braku przełomowych pomysłów firm farmaceu-
tycznych na nowe sposoby farmakologicznego leczenia
cukrzycy typu 2 czy niespełnienia nadziei związanych
z wprowadzaniem preparatów inkretynowych w ostat-
nich latach.

Niewątpliwie jednak długoterminowe korzyści
w postaci obniżenia kosztów leczenia i ryzyko wystąpie-
nia powikłań chirurgii bariatrycznej w leczeniu cukrzycy
typu 2 powinny być nadal ściśle monitorowane w kon-
trolnych badaniach z randomizacją. Uzyskane wyniki
pomogą nam zbliżyć się do stworzenia algorytmu postę-
powania w chirurgicznym leczeniu tej historycznie inter-
nistycznej choroby.
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