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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Plaga otytosci dotyka coraz szersza grupg ludzi. Wraz z otyltoscia, coraz powszechniejsza sta-
je sig¢ cukrzyca typu drugiego, najpowazniejsza choroba towarzyszaca nadmiernej masie ciata.
Tradycyjne metody walki z otytoscia, mimo iz teoretycznie tak proste (dieta i zwigkszona aktyw-
no$¢ fizyczna), zawodza. Odnosi sig to przede wszystkim do 0séb z otytoscig II1 stopnia. Jedynym
prawidiowym sposobem ich leczenia sg operacje bariatryczne. Mozna je podzieli¢ na restrykcyj-
ne (zmniejszajace objetos¢ zotadka), ograniczajace wchianianie oraz skojarzone (faczace w sobie
obie z wymienionych cech). Mimo ryzyka zwiazanego z operacja i towarzyszacymi jej powikta-
niami, zabiegi bariatryczne sa zalecane u oséb z otytoscia 111 stopnia lub II stopnia z towarzysza-
cym schorzeniem, ktére zwigksza ryzyko §mierci. Okazato sig, ze operacje te nie tylko likwiduja
otylos¢, ale takze bardzo czgsto (nawet w okoto 90% przypadkéw) doprowadzaja do remisji cu-
krzycy typu 2. Co wigcej, remisja ta jest bardzo szybka — zachodzi na dtugo przed uzyskaniem
przez pacjentéw prawidlowej masy ciata — nawet w ciagu kilku dni. Szczegétowe badania wy-
kazaty, ze ustapienie cukrzycy spowodowane jest przede wszystkim zmiang profilu hormonéw
zotadkowo-jelitowych wywotang operacja. Do hormonéw tych zaliczy¢ nalezy GLP-1, GIP, po-
lipeptyd Y, greling i oksyntomoduling. Dodatkowo zmiana masy tkanki tluszczowej po ope-
racji wptywa na poziom adipokin, czyli hormondéw tkanki ttuszczowej, wsrdd ktérych najwaz-
niejszymi sa leptyna, adiponektyna i rezystyna. Sam zabieg wiaze si¢ zatem nie tylko ze zmiana
ksztattu uktadu pokarmowego, ale takze moduluje aktywno$¢ hormonalng organizmu. Operacje
bariatryczne zaczynaja by¢ rozwazane jako terapia przysztosci nie tylko oséb otytych, ale takze
diabetykdéw.

cukrzyca typu 2 « otylo$é¢  chirurgia bariatryczna ¢ diabesity * adipokiny ¢ hormony
zotadkowo-jelitowe * RYGB ¢ GLP-1 * GIP

Summary

The plague of obesity afflicts an increasing group of people. Moreover type 2 diabetes, which is
the most serious illness accompanying excessive weight, is becoming more and more common.
Traditional methods of obesity treatment, such as diet and physical exercise, fail. This applies
especially to people with class III obesity. The only successful way of treating obesity in their
case is bariatric surgery. There are three types of bariatric surgery: restrictive procedures (redu-
cing stomach volume), malabsorptive procedures, and mixed procedures, which combine both
methods. In spite of the risk connected with the surgery and complications after it, bariatric pro-
cedures are advised to patients with class III obesity and class II with an accompanying illness
which increases the probability of death. It has been proved that bariatric surgery not only elimi-
nates obesity but also very frequently (in 90% of cases) leads to the remission of type 2 diabetes.
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Moreover, the remission occurs very fast — it takes place a long time before the patients reduce
their weight, even within a few days after surgery. Detailed studies have shown that the remission
of diabetes is caused mostly by the change of the gastro-intestinal hormones’ profile, resulting
from the surgery. These hormones include GLP-1, GIP, peptide Y'Y, ghrelin and oxyntomodulin.
Additionally, the change of the amount of adipose tissue after the surgery influences the level of
adipokines, i.e. the hormones of the adipose tissue, among which the most important are leptin,
adiponectin and resistin. Thus, bariatric surgery not only changes the shape of the gastrointesti-
nal tract but it also modulates the hormonal activity. Bariatric surgery is considered as therapy

not only for the obese but also for diabetic patients.
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Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO)
w 2005 r. na swiecie bylo 400 mln oséb otytych, a 1,6
mld oséb miato nadwage. Oznacza to, ze prawie co trzeci
mieszkaniec naszej planety posiadal nadmiernie zwigkszo-
na mase ciata. Prognozy na 2015 rok przewiduja, ze licz-
ba 0s6b otytych wzrosnie do okoto 700 mln, podczas gdy
liczba 0s6b z nadwaga do okoto 2,3 mld [16].

W latach 60 ub.w. pojawita si¢ nowa metoda leczenia cho-
robliwej otylosci — operacje bariatryczne. Sa to zabiegi po-
legajace na chirurgicznym zmniejszeniu objetosci zotadka
lub skréceniu drogi przechodzenia pokarmu przez jeli-
to. Ostatnio coraz czeSciej wykonuje si¢ operacje taczace
obie te funkcje. W rezultacie po zabiegu pacjent przyjmuje
mniejsze porcje pokarmu (gdyz wigksze nie zmiescityby
si¢ w znacznie pomniejszonym zotadku) lub nawet gdy nie
zmienia nawykéw zywieniowych — w rzeczywistosci od-
zywia si¢ mniej kalorycznie (nie ma mozliwosci strawie-
nia i wchlonigcia catego pozywienia w skréconym jelicie).
Wynikiem takich operacji jest zatem bardzo szybka reduk-
cja masy ciala, a poniewaz nie jest ona uzalezniona od sil-
nej woli pacjenta (jak w przypadku diet, postanowien, etc.)

— bardzo rzadko jest tymczasowa — nawet po kliku latach
zdecydowana wigkszo$¢ os6éb poddanych operacji utrzy-
muje prawidtowa mase ciala.

Juz kilkanascie lat temu okazalo sig, ze operacje baria-
tryczne, nie tylko pozwalaja szybko i trwale schudnaé, ale
rowniez bardzo szybko poprawiaja stan metaboliczny pa-
cjentéw, powodujac ustapienie wielu zaburzen (w tym tak-
ze cukrzycy typu 2). Poprawe te¢ obserwuje si¢ zanim na-
stapi spadek masy ciata, co nasuwa wniosek, ze odbywa
si¢ to nie tylko poprzez zmniejszenie masy tkanki tlusz-
czowej w organizmie. To ciekawe zagadnienie jest obec-
nie bardzo intensywnie badane, a coraz czg¢stsze operacje
bariatryczne dostarczaja nowych informacji na ten temat.

Otyrosé

Otylos¢ definiowana jest jako nadmierne, patologiczne
nagromadzenie si¢ tkanki ttuszczowej w organizmie, kt6-
re moze by¢ niebezpieczne dla zdrowia lub zycia. Jest to
stan, w ktorym tkanka ttuszczowa stanowi wigcej niz 20%
calkowitej masy ciala u me¢zczyzn oraz 25% u kobiet. Nie
tylko ilo$¢, ale réwniez rozmieszczenie nadmiernej ilosci
tkanki tluszczowej ma znaczenie. Zgromadzenie tkanki
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Tabela 1. Klasyfikacja nadwagi i otytosci u dorostych, zgodnie z BMI

Ryzyko
Klasyfikacja BMI wystapienia chorob
wspdtistniejacych
Niedowaga <18,5 niskie
Wartos¢ prawidtowa 18,5-24,9 Srednie
Nadwaga 25,0-29,9 podwyzszone
| stopien otytosci 30,0-34,9 umiarkowane
I stopien otytosci 35,0-39,9 powazne
Izlsitgﬁ)gzﬁog;ﬁgé)ci >40 bardzo powazne
Wedtug [16].

thuszczowej w jamie brzusznej, nazywane otytoscia brzusz-
na (otytos¢ androidalna), zwigksza ryzyko choréb zwiaza-
nych z otyloscia, w przeciwienstwie do réwnomiernie rozto-
zonej lub podskdrnie zgromadzonej tkanki thuszczowej [74].

Gléwna przyczyna otylosci jest dodatni bilans energetycz-
ny, czyli spozywanie zbyt duzej iloSci pokarméw w sto-
sunku do fizjologicznego zapotrzebowania organizmu.
Zjawisku temu sprzyja niedostateczna aktywnos¢ fizyczna
lub jej brak, a takze zaburzenia hormonalne, nieprawidto-
wosci metaboliczne oraz predyspozycje genetyczne [16].

Najpowszechniejszym wskaznikiem wykorzystywanym do
jakoSciowego szacowania stopnia zaawansowania otytosci
jest wskaznik masy ciata, okreslany angielskim akronimem
BMI (body mass index). Wartos¢ BMI oblicza sig, dzielac
masg ciata wyrazona w kilogramach przez podniesiony do
kwadratu wzrost wyrazony w metrach (kg/m?). W tabeli 1
zamieszczono powszechnie przyjeta klasyfikacj¢ nadwa-
gi i otytosci ze wzgledu na wartos¢ BMI. Wskaznik BMI
jest jednak dosy¢ nieprecyzyjnym parametrem obrazuja-
cym nadwagg i otytos¢, czy tez ryzyko choréb od nich za-
leznych, m.in. ze wzgledu na to, iz nie rozréznia masy cia-
ta zwigzanej z tkanka ttuszczowa od masy ciata zwigzane;j
z mig$niami. Kulturysci moga mie¢ BMI wskazujace na
skrajna otytos¢, posiadajac jednoczesnie bardzo mato tkanki
tluszczowej. BMI, mimo tych niedogodnosci, jest szeroko
wykorzystywany gtéwnie z powodu prostoty (mozliwos¢
wyznaczenia bez specjalistycznego sprzetu). Poza BMI
istnieja jeszcze inne wskazniki oceny otytosci, takie jak:
obwdd talii w relacji do bioder (WHR), obwdd pasa (WC)
oraz stosunek obwodu talii do wysokosci (WHtR) [73].

Liczne badania poréwnuja adekwatnos¢ réznych wskazni-
kéw antropometrycznych ocen otytosci i zwigzanych z oty-
toscia zagrozen dla zdrowia. Zwiazek migdzy wielkoscia
wskaznika BMI lub WC, a ryzykiem choréb rézni si¢ mig-
dzy populacjami o réznych proporcjach ciata, tzn. propor-
cji tkanki ttuszczowej do tkanki migsniowej. Uwaza sig, ze
populacja azjatycka jest bardziej podatna na rozwdj otyto-
$ci i chordb z nig zwiazanych niz rasa kaukaska. Analiza
tkanki tluszczowej w populacji azjatyckiej wykazata, ze
jej poziom byt wyzszy o 3—4% niz w populacji kaukaskiej
przy takim samym poziomie BMI. Jednak mimo tych réz-
nic, WHO uznaje BMI za migdzynarodowy wskaznik masy

ciala majacy znaczenie w ocenie otylosci oraz zagrozen
chorobami zwigzanymi z nadwaga [75].

ZABURZENIA HORMONALNE TOWARZYSZACE OTYLOSCI

Tkanka ttuszczowa pelni w organizmie cztowieka wie-
le waznych funkcji. Oprécz tych znanych od bardzo daw-
na, takich jak: gromadzenie energii, ostona termiczna czy
ochrona narzadéw wewnegtrznych, jest rowniez Zrédtem licz-
nych substancji, zwanych adipokinami, ktére biora udziat
w utrzymaniu homeostazy glukozy oraz reguluja przemia-
ny energetyczne, wrazliwos¢ na insuling, a takze taknie-
nie. Tkanka tluszczowa wydzielajac m.in. adiponektyne,
leptyng, rezystyne 1 wisfatyng petni zatem w organizmie
cztowieka de facto rowniez rolg narzadu endokrynnego.

Adipokiny petnia swoja rolg regulacyjna w duzej mierze
poprzez oddziatywanie z osrodkami gtodu i sytoSci umiej-
scowionymi w mézgu. W podwzgérzu, konkretnie w jadrze
tukowatym znajduja si¢ dwie grupy neuronéw. Pierwsza
wydziela neuropeptyd Y (NPY) oraz biatko z rodziny
Agouti (AgRP — Agouti-related peptide) i jest nazywana
neuronami AgRP/NPY. Druga grupa wytwarza dwa inne
neuropetydy: proopiomelanokortyng (POMC) oraz pep-
tyd CART (cocaine and amphetamine related transcript)
iw zwiazku z tym nazywa si¢ ja neuronami POMC/CART.
Neurony AgRP/NPY przez uwalnianie wspomnianych wy-
zej zwiazkéw stymuluja organizm do pobierania pokarmu,
petnia wigc funkcje osrodka gtodu (dziatanie oreksygen-
ne). Z kolei neurony POMC/CART hamuja pobieranie po-
karmu, tworza zatem oSrodek sytosci (dzialanie anorek-
sygenne) (ryc. 2).

Leptyna jest hormonem biatkowym wytwarzanym w tkan-
ce tluszczowej, a w niewielkim stopniu takze przez tozysko,
zotadek i migsnie szkieletowe [64]. U os6b o prawidiowej
masie ciala st¢zenie leptyny wydzielanej przez adipocy-
ty do krwiobiegu zwigksza si¢ wraz z rosnacg masa tkan-
ki ttuszczowej, a maleje gwattownie w czasie stosowania
diety z ograniczeniem kalorii — wtedy, gdy maleje row-
niez ilos¢ tkanki ttuszczowej. Hormon ten niejako infor-
muje mézg o ilosci tkanki tluszczowej, a wigc 1 o wielko-
$ci rezerw energetycznych. Wydzielanie leptyny podlega
rytmowi okotodobowemu — najwigksze jest w srodku nocy,
prawdopodobnie wskutek zaprzestania spozywania pokar-
mu w czasie snu [63]. Hormon ten przechodzi przez barie-
re¢ krew—mézg i w jadrze tukowatym podwzgérza taczy sie
ze swoim receptorem, hamujac w ten sposéb syntez¢ NPY
i biatka AgRP [44,64] (ryc. 2). Przez wygaszanie sygnatu
wytwarzanego przez osrodek glodu leptyna, zwana hor-
monem sytosci, hamuje przyjmowanie pokarmu oraz sty-
muluje wydatek energii [41]. Jednoczesnie leptyna pobu-
dza neurony POMC/CART, czyli osrodek sytosci (ryc. 2).
Regulacja masy ciala przez leptyng jest wynikiem ujem-
nego sprze¢zenia zwrotnego — masa ciata utrzymuje sie
w skomplikowanej réwnowadze poprzez ,,system sygnali-
zacji leptyny” (ryc. 1). Gdy leptyny jest za mato (np. w cza-
sie glodzenia, kiedy maleja zapasy ttuszczu), znika hamo-
wanie oSrodka gtodu, a zatem organizm przyjmuje wigcej
pokarmu. Natomiast gdy organizm ma dostatecznie duzo
zgromadzonych zapasow tluszczu, tak jak wspomniano
wyzej, blokowany jest sygnal gtodu i pobudzany osrodek
sytos$ci. Wytwarzanie leptyny jest stymulowane przez in-
suling i glikokortykoidy, hamowane zas przez dtugotrwata

806



Nalepa P. i wsp. - Wptyw operacji bariatrycznych na ustepowanie cukrzycy typu 2

PODWZGORZE
duzo leptyny

pobieranie pokarmu |,
wydatek energetyczny 1

Ryc. 1. Regulacja masy ciata przez leptyne; z6tte kétka
przedstawiajq tkanke ttuszczowa

O©O

mato leptyny
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Ryc. 2. Wptyw wybranych hormonéw uktadu pokarmowego i leptyny
na pobieranie pokarmu; czerwone strzatki oznaczajq spadek lub
wzrost pobierania pokarmu

stymulacje tkanki thuszczowej [27]. U os6b otytych synte-
za leptyny jest zaburzona, wystgpuje jej mniej niz u oséb
o prawidlowej masie ciata. Powoduje to wzmozone tak-
nienie (jak w okresie glodu), a pobieranie pokarmu nie
zmniejsza apetytu, prowadzac do cigzkiej otytosci [48].
Wystgpuje rowniez leptynoopornosé, w ktorej stgzenia lep-
tyny w surowicy sa wysokie, a podanie leptyny egzogen-
nej nie powoduje zmniejszenia masy ciala.

Leptyna ponadto bierze udziat w regulacji metabolizmu li-
pidéw i weglowodanéw w réznych tkankach obwodowych:
w tkance ttuszczowej, migsSniach szkieletowych, a takze
w sercu i watrobie [24].

Innym hormonem wydzielanym do krwi przez dojrza-
te komorki ttuszczowe jest adiponektyna. Sekrecja tego
zwigzku maleje w otyltosci, a rosnie wraz z obnizeniem

masy ciata. W tkance tluszczowej podskérnej zaobserwo-
wano wyzsze stezenia adiponektyny niz w tkance tlusz-
czowej trzewnej [34,35]. Receptory tego hormonu znajdu-
ja si¢ réwniez w podwzgdrzu, wigc adiponektyna, tak jak
i wyzej opisana leptyna, odgrywa wazna rol¢ w central-
nej regulacji taknienia. Stymulacja receptora adiponekty-
ny w podwzgoérzu powoduje wzmozony apetyt, a to moze
sig¢ przyczyni¢ do wzrostu masy ciata. Jednak w jednym
z badari wykazano, ze dokomorowe podanie adiponektyny
u myszy spowodowato spadek masy ciata gléwnie w wy-
niku zwigkszonej termogenezy [56]. Adiponektyna akty-
wuje AMPK i receptory PPAR-alfa, co skutkuje zwigk-
szonym utlenianiem kwasow ttuszczowych i tym samym
korzystnie wptywa na gospodarke lipidowa przez zmniej-
szenie stgzenia wolnych kwaséw ttuszczowych i triglicery-
déw we krwi. Hormon ten zwigksza takze pobieranie glu-
kozy przez komérki, co powoduje obnizenie jej stezenia we
krwi (niezaleznie od dziatania insuliny) oraz hamuje glu-
koneogenezg¢ w watrobie. Wszystko to przyczynia si¢ do
zwigkszenia wrazliwosci tkanek na insuling. Adiponektyna
ponadto wykazuje dziatanie przeciwzapalne, zmniejszajac
wytwarzanie licznych cytokin prozapalnych [52].

W wielu badaniach wykazano, Zze zmniejszone stg¢zenie
adiponektyny w surowicy bardzo czgsto wspotwystepuje
z podwyzszonymi wartosciami: BMI, wskaznika insulino-
opornosci (HOMA), ci$nienia t¢tniczego, a takze st¢zenia
triglicerydéw. Z kolei zwigkszone stezenie adiponektyny
koreluje z wiekiem i st¢zeniem HDL. Zaobserwowano po-
nadto obnizone st¢zenie adiponektyny w surowicy w takich
chorobach jak otytos¢, cukrzyca typu 2, nadcisnienie tgtni-
cze czy choroba wieicowa, natomiast wzrost st¢zenia tego
hormonu zanotowano w chorobach zwiazanych ze spad-
kiem masy ciata, u pacjentéw z niewydolnoscia krazenia,
a takze u 0s6b z niewydolnoscia nerek [5].

Kolejnym waznym hormonem wydzielanym przez tkanke
tluszczowa jest rezystyna. Hormon ten aktywuje enzymy
glukoneogenezy i nasila glikogenolizg, a takze zwigksza
watrobowa opornos¢ na insuling. Fizjologiczne dziata-
nie rezystyny ma na celu utrzymywanie prawidlowego
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stezenia glukozy we krwi nawet w czasie dlugotrwatego
gtodu. Problem pojawia si¢ u oséb otytych — w zwiazku
z powstawaniem nadmiernej ilosci tkanki ttuszczowej, wy-
twarzana jest réwniez nadmierna ilos¢ rezystyny [34,64].

Innymi hormonami wytwarzanymi przez tkanke thuszczowa
sq m.in.: wisfatyna (nasladuje hipoglikemiczne dziatanie
insuliny), apelina (hamuje wydzielanie insuliny, prawdo-
podobnie zmniejsza pobieranie pokarmu), adipsyna (ha-
muje lipolizg, stymuluje gromadzenie thuszczéw), waspi-
na (zwigksza insulinowrazliwos¢, prawdopodobnie przez
zmniejszanie syntezy rezystyny i TNF-o), lipokalina 2 (wy-
kazuje r6znorodne dzialanie) czy biatko wiazace retinol 4
(RBP-4) (stymuluje insulinoopornos¢ i w ten sposéb zwigk-
sza ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2) [4]. Hormony te
zostaty odkryte stosunkowo niedawno i nie do konca po-
znano ich funkcj¢. By¢ moze w przysztosci okaze sig, ze
odgrywaja one zdecydowanie wazniejsza role w regulacji
metabolizmu cukréw i lipidéw.

Tkanka tluszczowa odgrywa istotng role w uktadzie do-
krewnym nie tylko jako Zrédto hormonéw, ale takze jako
miejsce ich metabolizmu, co dotyczy gléwnie steroidéw.
U os6b otylych wykazano podwyzszone st¢zenie hormo-
nu adrenokortykotropowego (ACTH), ktére miatoby wyja-
$ni¢ wzmozone wytwarzanie kortyzolu. W brzusznej tkance
tluszczowej zwigkszonej ekspresji ulegaja receptory gliko-
kortykoidéw oraz dehydrogenaza 11B-hydroksysteroidéw
typu 1 (11BHSD1) (przeksztatcajaca nieaktywny kortyzon
w kortyzol) [62], co prowadzi do lokalnego wzrostu ak-
tywnosci glikokortykoidéw i wywotuje insulinoopornosé.
Zwigkszona aktywnosé 11BHSD1 w adipocytach promuje
rozwoj otytosci brzusznej i jej metabolicznych powiktar [11].

Insulina odgrywa réwniez wazna role w rozwoju otytosci.
Jest waznym czynnikiem aktywujacym lipogenezg w ko-
morkach thuszczowych, ponadto hamuje lipolize i jest zaan-
gazowana w réznicowanie komorek ttuszczowych [15,60].

‘Waznym regulatorem masy ciata w ciagu catego zycia jest
tez hormon wzrostu. Zaréwno u dorostych, jak i u dzieci
z niedoborem tego hormonu dochodzi do zwigkszenia ilo-
$ci ttuszczu podskdérnego [14].

Istnieje znaczaca réznica migdzy mezczyznami a kobietami
dotyczaca wptywu hormonéw piciowych na czynno$¢ tkan-
ki ttuszczowej. Otyte kobiety charakteryzuja si¢ obnizony-
mi st¢zeniami krazacej globuliny wiazacej hormony picio-
we (SHBG — sex hormone binding globulin) i w rezultacie
zwigkszong frakcja krazacego estradiolu. Stgzenia estronu
i estradiolu koreluja ze stopniem otytosci i masa ttuszczu.
Bardziej centralne gromadzenie tluszczu u kobiet po me-
nopauzie moze by¢ spowodowane utrata ochronnego wpty-
wu estrogenéw przed dziataniem androgenéw. Interesujace
jest to, ze kobiety z hiperandrogenizmem charakteryzuja
si¢ meskim typem rozmieszczenia tkanki thuszczowej [4].

CHOROBY WSPOLISTNIEJACE Z OTYLOSCIA

WHO uznata otylos¢ za chorobe przewlektla, ktéra niele-
czona prowadzi do rozwoju innych choréb [16]. Wykazano,
ze otylos¢ przyczynia si¢ do powstawania choréb naczy-
niowo-sercowych, takich jak: nadcisnienie tetnicze, dysli-
pidemia i choroba niedokrwienna serca. Najnowszy raport

opracowany przez World Cancer Research oraz American
Institute for Cancer Research sugeruje réwniez, ze nadwa-
ga 1 otytos¢ zwigkszaja ryzyko raka: przetyku, trzustki, je-
lita grubego, piersi (po menopauzie) i nerek [76]. Istnieje
wiele dowoddéw na to, ze nadmiar masy ciata jest istotnym
czynnikiem ryzyka w rozwoju choréb uktadu oddechowe-
go [46], przewlektych choréb nerek [70], uktadu migsnio-
wo-szkieletowego [72], zaburzen przewodu pokarmowego
i watroby [6] oraz probleméw psychicznych [74]. Sposréd
wszystkich probleméw ze zdrowiem najczesciej z otyto-
Scia wiaze sig cukrzyca typu 2. Dlatego tez intensywnie
poszukuje si¢ najefektywniejszej terapii zwalczajacej za-
rowno otytos¢ jak i cukrzyce typu 2 [18].

Cukrzyca typu 2 jest najczesciej wystepujaca postacia cu-
krzycy, stanowi az 90-95% przypadkéw tej choroby [54].
U chorych zaburzone jest dzialanie i wydzielanie insuli-
ny, przy czym dominujacg rol¢ moze odgrywac jedna lub
druga nieprawidlowos¢. U pacjentéw wystepuje tzw. in-
sulinoopornos¢ (obnizona wrazliwos¢é komoérek na dzia-
anie insuliny). Zwykle w poczatkowej fazie choroby in-
sulina jest wydzielana w nadmiernej ilosci, aby sprostaé
zwigkszonym na skutek insulinoopornosci potrzebom or-
ganizmu. Po pewnym czasie jej wydzielanie spada w wy-
niku zniszczenia mocno obciazonych komoérek B wysepek
Langerhansa [19]. Cukrzyca typu 2 niejednokrotnie pozo-
staje nierozpoznana przez wiele lat, poniewaz hiperglike-
mia czgsto nie jest dostatecznie nasilona, by wywotaé za-
uwazalne objawy choroby. Dopiero, gdy stezenie cukru
waha si¢ w granicach 240-350 mg/dl, pojawia si¢ wzmo-
zone pragnienie, czg¢stsze oddawanie moczu, chudnigcie,
uczucie suchosci w ustach, skurcze tydek i stop oraz rza-
dziej bole brzucha, nudnosci i wymioty [54].

Chorym na cukrzycg typu 2, mimo poczatkowego nieod-
czuwania dolegliwosci zwiazanych z hiperglikemia, groza
liczne nastgpstwa tej choroby. Do powiktan ostrych nalezy
$piaczka hiperosmolarna, wywotana wzrostem st¢zenia cu-
kru we krwi do 1000 mg/dl. Towarzyszy jej wzrost ciSnienia
krwi oraz zahamowanie mobilizacji thuszczy. Smiertelnosé
w przypadku $piaczki hiperosmolarnej sigga az 50%. Do
poznych powiktan cukrzycy zalicza si¢ mikroangiopatie
(zmiany w naczyniach wlosowatych), ktére prowadza do
retinopatii (choroby siatkéwki), nefropatii (choroby ne-
rek) i neuropatii (choroby uktadu nerwowego), a takze
makroangiopatie (zmiany w duzych naczyniach krwiono-
$nych) powodujace miazdzyce t¢tnic wieficowych, naczyn
koniczyn dolnych, tetnic nerkowych, naczyn mézgowych
i tgtnic jamistych (zaburzenia erekcji). Przeciwdziatanie
powiktaniom typu makroangiopatii jest jednym z najwaz-
niejszych celéw w leczeniu cukrzycy typu 2.

Ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 wzrasta wraz z wiekiem
i brakiem aktywnosci fizycznej. Silnym czynnikiem ryzy-
ka rozwoju cukrzycy typu 2 jest tez otytos¢. Przyczynia
si¢ ona do rozwoju choroby na skutek indukowania opor-
nosci na insuling i stanu zapalnego, co z kolei prowa-
dzi do zaburzenia regulacji metabolizmu glukozy [32].
Podwyzszone prawdopodobieristwo zachorowania na cu-
krzyce typu 2 wystgpuje tez u oséb z zespotem metabo-
licznym [79]. Gwaltowany wzrost wspotwystgpowania
cukrzycy typu 2 i otytosci spowodowal powstanie nowe-
go terminu ,diabesity” (diabetes + obesity), ktéry okresla
osoby otyte, u ktérych jednoczesnie wystepuje cukrzyca
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typu 2 [2]. Im czas trwania otylosci jest dtuzszy, badz tez
im stopien otytosci jest wigkszy, tym wigksze jest takze
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2.

Dowiedziono, ze utrata masy ciata poprawia wrazliwos¢

tkanek na insuling oraz funkcje komdrek P trzustki. Wedtug

Diabetes Prevention Program nawet niewielkie zmniejszenie

masy ciata (o0 5-10%) poprzez diete i aktywnos¢ fizyczna

ogranicza czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy typu 2 i popra-

wia homeostaz¢ glukozy [69]. Obecne podejscie medycy-

ny do chorych na cukrzyce typu 2 obejmuje:

* wyjasnienie pacjentom, w jaki spos6b rozpoczaé zdro-
wy styl zycia i odzywiania oraz

* przepisywanie lekéw, ktére przywrdca kontrolg glikemii
przez zmniejszenie opornosci na insuling lub zwigksze-
nie wydzielania tego hormonu [47].

Jednak wiele czynnikéw sprawia, ze leczenie cukrzycy typu
2 u 0s6b otytych jest utrudnione. Pacjenci, ktérym udato sig
schudna¢ dzigki zmianom w odzywianiu powracaja do swojej
poprzedniej masy w wyniku przyjmowania niektérych lekéw
przeciwcukrzycowych. Ponadto niektdre z nich zwigkszaja
ryzyko hipoglikemii. Mimo powstawania coraz to nowych
klas lekéw stosowanych w leczeniu cukrzycy, u wigkszosci
chorych nie udaje si¢ osiagna¢ petnej kontroli glikemii [65].
Co wazne, przyrost masy ciala jest frustrujacy dla pacjentéw
i prowadzi do nieprzestrzegania zasad leczenia.

Jest to jeden z powodéw wzrostu popularnosci operacji
bariatrycznych wsréd otytych oséb, chorych na cukrzyce
typu 2. Chirurgia bariatryczna powoduje bowiem wigkszy
spadek masy ciala (ponad 25%) niz w przypadku konwen-
cjonalnych metod odchudzania. Co wigcej, u Srednio 77%
pacjentéw po zabiegu udaje si¢ osiagnaé prawidtowa gli-
kemig, nie stosujac terapii farmakologicznej, a u dalszych
9% polepsza si¢ kontrola stezenia glukozy we krwi przy
jednoczesnym stosowaniu mniejszej ilosci lekéw przeciw-
cukrzycowych [12].

CHIRURGIA BARIATRYCZNA

Niechirurgiczne metody trwatej redukcji masy ciata (leki i/
lub zmiana stylu zycia) sa mato skuteczne (zwlaszcza u oséb
z otytoscia II lub III stopnia), dlatego juz od lat 50 XX w.
zaczgto przeprowadzaé operacje zmniejszania pojemno-
Sci zotadka, ktére daja o wiele lepszy efekt w poréwnaniu
z tradycyjnymi metodami. Cho¢ operacje bariatryczne od
lat ciesza si¢ duza (i rosnaca) popularnoscia, przez wiele lat
stosowano je w ostatecznosci, po nieskutecznym leczeniu
za pomocy diety, ¢wiczen i farmakoterapii. Dopiero kilka
lat temu zmienily si¢ zarowno amerykariskie, jak i europej-
skie wytyczne ich stosowania. Chirurgia bariatryczna jest
obecnie wskazana osobom z BMI >40 kg/m?, lub z BMI
>35 kg/m?, u ktérych wsp6twystepuja inne choroby zagra-
zajace zyciu. Co wazne, operacje bariatryczne uznane zosta-
ty za gtéwny sposéb leczenia 0séb z otytoscia 111 stopnia,
a nie — jak wczesniej uwazano — terapi¢ alternatywna do
leczenia zachowawczego (dieta, leki, zmiana stylu zycia).
U tych chorych (w okresie 7 lat) ryzyko pooperacyjnych
powiklan i w rezultacie zgonu jest prawie o 40% nizsze
niz ryzyko smierci wskutek choréb zwiazanych z otyto-
Scia, w zwiazku z czym poddanie si¢ operacji wydtuza spo-
dziewany czas zycia tych oséb, co wykazano w wielu ba-
daniach [77]. Dlatego wtasnie nieprzeprowadzenie u tych

chorych zabiegu bariatrycznego powinno si¢ uznawac za
odstepstwo od prawidtowego leczenia.

Operacje bariatryczne mozna podzieli¢ na trzy kategorie:
metody restrykcyjne, metody ograniczajace wchianianie
i metody skojarzone (hybrydowe) (ryc. 3).

Metody restrykcyjne

Metody restrykcyjne polegaja na zmniejszeniu pojemno-
Sci zoladka 1 w ten spos6b ograniczajg ilos¢ spozywane-
go pokarmu (ryc. 3b). Popularnos¢ tych procedur wynika
z relatywnie prostych technik operacyjnych oraz z tego, ze
najczesciej sa one odwracalne. Do metod restrykcyjnych
nalezy: laparoskopowo zaktadana opaska zotadkowa (LGB
— laparoscopic gastric banding), pionowa opaskowa pla-
styka zotadka (VBG — vertical banded gastroplasty) oraz
rekawowe wycigcie zotadka (SG — sleeve gastrectomy).

Najmniej inwazyjna metoda restrykcyjna jest opaska zo-
tadkowa (L.GB), ktéra nie wymaga nacinania zotadka ani
wylaczenia czgsci jelita. Opaska w goérnej czeSci zotad-
ka tworzy niewielki zbiornik, ktéry moze pomiescié tyl-
ko matla ilos¢ jedzenia, natomiast wigksza cz¢$¢ znajdu-
je si¢ ponizej opaski. Maly otwér wewnatrz opaski taczy
ze soba oba zbiorniki. Zjadany pokarm wpada najpierw
do mniejszej czesci zotadka i1 szybko go napetnia, dzig-
ki czemu pacjent jest syty po zjedzeniu minimalnej ilosci
pokarmu. Wytworzony nowy mniejszy zbiornik zotadka
ogranicza ilo$¢ jedzenia, ktéra moze zosta¢ spozyta jedno-
razowo, a jednoczesnie dzigki zwezonemu ujsciu wydtu-
Za sig znacznie czas potrzebny na opréznienie zotadka. Na
wewngtrznej powierzchni opaski znajduje sig regulowany
zbiornik — ,,balon”, potaczony z umieszczonym pod ské-
ra portem, przez ktéry podaje si¢ (lub odciaga) ptyn po-
wodujac zmniejszenie (lub zwigkszenie) przej$cia pomig-
dzy gérnym i dolnym zotadkiem. Dzigki temu po operacji
wielkos¢ ,,gérnego” zotadka moze by¢ dostosowywana do
indywidualnych potrzeb pacjenta (ryc. 3b).

Zabieg jest stosunkowo prosty, catkowicie odwracalny,
a poniewaz jest wykonywany laparoskopowo, wymaga bar-
dzo krétkiej hospitalizacji i cechuje si¢ najnizszym odset-
kiem $miertelnosci (0,1%) oraz powiktan pooperacyjnych
[12]. Do zalet tej metody nalezy dodac to, ze poniewaz nie
ingeruje we wchtanianie, nie jest konieczne po jego wy-
konaniu stosowanie suplementacji witamin i mineratéw.
Jest to obecnie jedyna metoda odwracalna, przywracaja-
ca w przypadku usunigcia opaski, anatomiczny ksztatt zo-
tadka. Wadami tej metody sa: konieczno$¢ zastosowania
zewnetrznego portu, nieco wolniejsza niz w pozostatych
metodach poczatkowa utrata masy ciata oraz koniecznos$é
powolnego jedzenia oraz bardzo doktadnego gryzienia po-
karmu, w przeciwnym wypadku wystepuje duze ryzyko
czgstych wymiotéw. Wymienione wyzej zalety oraz brak
powaznych wad powoduja, ze ten typ operacji jest bardzo
czesto wybierany przez pacjentéw i lekarzy jako metoda le-
czenia otylosci. Wedtug raportu Migdzynarodowej Federacji
Chirurgii Leczenia Otytosci i Zaburzei Metabolicznych
(IFSO) z 2003 r. LGB byta druga najczesciej wybierana
metoda operacyjna [50].

Pionowa opaskowa plastyka zoladka (VBG) zwana jest
réwniez pionowym przeszyciem zotadka sposobem Masona.
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(a) Prawidtowy obraz przewodu
pokarmowego

(b) Metody restrykcyjne

(i) Opaska zotadkowa (LGB)

(c) Metody ograniczajace
wchtanianie
,ﬁ' :,}
(iv) Zespolenie omijajace
jelitowe (JIB)
(d) Metody skojarzone

(ii) Pionowa opaskowa
plastyka zotadka (VBG)

(v) Wytaczenie z6tciowo-
-trzustkowe (BPD)

(vii) Zespolenie omijajace zofadkowo-
-jelitowe z petla Roux-en-Y (RYGB)

(iiii) Rekawowe wyciecie
zolydka (SG)

(vi) Zespolenie omijajace
dwunastniczo-jelitowe (DJB)

(viii) Wyfaczenie z6tciowo-trzustkowe
Z przefaczeniem dwunastnicy (BPD-DS)

Ryc. 3. Rodzaje operadji bariatrycznych (na podstawie [31], za zgoda Wydawnictwa Elsevier)

Metoda polega na podzieleniu zotadka na dwie czgsci za
pomoca pionowego szwu i ograniczeniu przedostawania
si¢ pokarmu z mniejszej (pojemnos¢ ok. 30 ml) do wigk-
szej czgSci za pomoca poziomej, nieregulowanej opaski.
Poniewaz w tak matym zbiorniku nie moze si¢ zmiesci¢
zbyt duzo, zabieg trwale zmniejsza ilos¢ przyjmowane-
go pokarmu. Operacja ta jest, podobnie jak LGB, metoda
calkowicie odwracalna, ale usunigcie opasek i szwéw jest
o wiele bardziej skomplikowane niz w przypadku opaski
LGB. Metoda ta pod wzgledem prostoty ustgpuje jedynie
LGB, stad rzadko wystgpuja pooperacyjne powiktania lub
zgony. Wadami tej metody, oprécz trudnosci w jej odwré-
ceniu i braku regulacji, jest ryzyko rozejscia si¢ linii zszy-
cia zotadka tuz po operacji lub wiele lat p6Zniej. Wszystko

to powoduje, ze zabieg jest wykonywany rzadko, zaledwie
w kilku procentach przypadkéw [50].

Operacja rekawowego wyciecia (resekcji) zotadka (SG)
polega na wycigciu okoto 4/5 zotadka od strony krzywi-
zny wigkszej, z zachowaniem unerwienia reszty. Pozostaty
fragment jest zszywany w postaci niejako ,,rekawa” (stad
nazwa metody). Nienaruszone pozostaje ujscie u podsta-
wy zotadka, regulujace opréznianie tresci zotadkowej do
jelita, dzigki czemu zostaje zachowana prawidtowa funk-
cja zotadka. Mechanizm dziatania operacji jest dwutoro-
wy. Podstawowy to ograniczenie ilosci spozywanych posit-
kéw (,,nowy” zotadek stanowi nie wigcej, niz % ,,starego”),
a drugi to zmniejszenie uczucia gtodu poprzez spadek

810



Nalepa P. i wsp. - Wptyw operacji bariatrycznych na ustepowanie cukrzycy typu 2

wydzielania greliny w wyniku wycigcia znacznej czgsci
zotadka [38]. Rgkawowa resekcja zotadka jest stosunkowo
nowa procedura. Zabieg ten nie jest czgsto zalecany 1 wy-
konywany. Wyjatkiem jest leczenie pacjentéw z otytoscia
monstrualng (BMI >50 kg/m?), u ktérych stanowi pierw-
sz cze$¢ zalecanej dwuetapowej procedury chirurgiczne-
go leczenia otytosci (ze wzgledu na nieco nizsze ryzyko
powiklan w przypadku rozdzielenia operacji). U pacjen-
téw poddajacych si¢ dwuetapowej procedurze, druga ope-
racja, ktérg zazwyczaj jest procedura wylaczenia z6tcio-
wo-trzustkowego (BPD-DS), nastgpuje najczesciej okoto
12—18 miesigcy (w zaleznosci od utraty masy ciata) po
pierwszej operacji. Zdarza si¢ jednak, ze z powodu obie-
cujacego szybkiego spadku masy ciata, odstgpuje si¢ od
wykonania drugiej operacji. Wsréd zalet tej metody wy-
mieni¢ mozna jedynie brak koniecznosci suplementacji
witaminowo-mineralnej — potrzebne sktadniki zostana
przyswojone przez nienaruszone jelita. Chorzy po opera-
¢ji powinni przyjmowaé witaminy z grupy B, a zwtaszcza
B, iB,,. Operacja wiaze sig z usunigciem wigkszosci zo-
tadka, jest wigc nieodwracalna.

Metody ograniczajace wchianianie

Jak wspomniano wczesniej druga kategorig stanowia me-
tody ograniczajace wchtanianie (ryc. 3c), do ktérych na-
leza: zespolenie omijajace jelitowe (JIB — jejunoileal by-
pass), zespolenie omijajace dwunastniczo-jelitowe (DJB
— duodenal-jejunal bypass) oraz wyltaczenie z6tciowo-
-trzustkowe (BPD — biliopancreatic diversion). Te proce-
dury sa bardziej skomplikowane chirurgicznie niz meto-
dy restrykcyjne i polegaja na skréceniu procesu trawienia,
w rezultacie czego mniej kalorii i sktadnikéw odzywczych
jest absorbowanych przez organizm.

W trakcie operacji zespolenia omijajacego jelitowego
(wylaczenia jelitowego, JIB) chirurg taczy okoto 30 cm
poczatkowego jelita czczego i okoto 10 cm koricowego je-
lita kretego sposobem koniec do boku. W ten sposéb po-
karm omija wigkszos¢ jelita czczego i kretego. Tak rady-
kalne skrécenie drogi trawienia (z ok. 5 m do ok. 40 cm)
skutkuje znacznym zmniejszeniem wchlaniania substancji
odzywczych i w rezultacie bardzo szybkim chudnigciem.
Az do polowy lat 70. XX w. byta to najczesciej przepro-
wadzana operacja bariatryczna. Jej czgsto$¢ spowodowata
wychwycenie réznych péZznych powiktan, takich jak: ka-
mica nerkowa, zapalenie stawéw, neuropatie, sttuszczenie,
a nawet marskos$¢ watroby oraz zaburzenia wodno-elektro-
litowe. Zdarzaty si¢ nawet przypadki naglego zgonu kil-
ka lat po zabiegu. Wskutek tego operacje te zaczgto wy-
konywac coraz rzadziej, a w koiicu zarzucono, zwtaszcza,
ze pojawily si¢ inne, bezpieczniejsze i lepsze metody [49].

Operacja wylaczenia z6lciowo-trzustkowego (BPD) jest
obecnie jedna z najbardziej skomplikowanych metod sto-
sowanych w chirurgicznym leczeniu otytosci. W meto-
dzie tej usuwa si¢ czg$¢ dystalna zotadka z odZwiernikiem
(ok. ?/3 zotadka), a pozostaly fragment zotadka (200-500
ml) faczy si¢ z konicowym fragmentem jelita cienkiego.
Pozostata czgs¢ jelita cienkiego (petla doprowadzajaca/en-
zymatyczna) od strony dwunastnicy jest Slepo zszywana,
a z drugiej strony taczona z przewodem biegnacym od Zo-
tadka (powstaje petla Roux-en-Y). Miejsce polaczenia pe-
tli doprowadzajacej z petla odzywceza, a wige tym samym

dhugos¢ wspdlnej drogi enzymatyczno-pokarmowej (tam,
gdzie moze si¢ odbyw¢ trawienie) jest kluczowa dla sku-
tecznosci zabiegu. Diugos¢ tg najczesciej lekarz dobiera
indywidualnie dla kazdego pacjenta i wynosi ona zazwy-
czaj ok. 50 cm [50,61]. Zaletami tej metody jest bardzo
szybki poczatkowy spadek masy ciata oraz bardzo wyso-
ka ogélna srednia utrata masy ciata (wyzsza niz dla VBG,
LGB, czy RYGB). Pacjenci po operacji moga jes¢ positki
normalnej wielkosci, bowiem zotadek ma wystarczajaco
duza pojemnos¢. Z tego samego powodu praktyczne nie
wystepuja tu wymioty. Nalezy wspomnie¢ réwniez o wa-
dach. Jedna z nich jest wyzsze ryzyko powiktan poope-
racyjnych oraz pooperacyjnych zgonéw niz w przypadku
metod VBG i LGB. Nie ma réwniez mozliwosci zadnej re-
gulacji pooperacyjnej, a znaczne skrécenie odcinka wchia-
niajacego powoduje, ze pacjent musi dozywotnio przyj-
mowa¢ witaminy i mineraly, a czasem takze suplementy
biatkowe. Metoda BPD jest stosowana rzadko, w wigkszo-
$ci przeprowadzana tradycyjnie, cho¢ ostatnio coraz czg-
Sciej metodami laparoskopowymi [50].

Metoda zespolenia omijajacego dwunastniczo-jelito-
wego (DJB) to nowatorska i nadal eksperymentalna me-
toda opracowana przez F. Rubino. Zabieg polega na wy-
taczeniu dwunastnicy i poczatkowej czesci jelita czczego.
Odzwiernik zotadka jest laczony z pozostata czgscig jelita
czczego, natomiast wylaczony fragment jelita jest od stro-
ny dwunastnicy §lepo zszywany, a z drugiej strony taczo-
ny z koricowq czegscia jelita cienkiego. Metoda ta jest wa-
riantem RYGB (metoda skojarzona opisana nizej), w ktorej
nie dokonuje si¢ operacyjnych zmian w obrebie zotadka.
Badania nad DJB przeprowadzone na osobach otytych lub
z cukrzyca typu 2 wykazaty poprawe kontroli glikemii
w krotkim czasie po zabiegu, natomiast nie obserwowano
znaczacych zmian w masie ciata [31,67]. Obecnie prowa-
dzone sg badania kliniczne, ktére beda oceniaé skutecz-
nos¢ i bezpieczenstwo stosowania DJB w leczeniu cukrzy-
cy typu 2 u oséb z BMI <35.

Metody skojarzone

Trzecia kategorig operacji bariatrycznych sa metody skoja-
rzone, ktére ograniczaja ilo§¢ pokarmu, jakq moze przyjac
zotadek oraz redukuja liczbg absorbowanych kalorii w wy-
niku modyfikacji przewodu pokarmowego, taczac w sobie
dwie poprzednie metody (ryc. 3d). Do metod skojarzonych
obecnie wykonywanych nalezy zespolenie omijajace zotad-
kowo-jelitowe z petla Roux-en-Y (RYGB — Roux-en-Y ga-
stric bypass) oraz wylaczenie z6iciowo-trzustkowe z przeta-
czeniem dwunastnicy (BPD-DS — biliopancreatic diversion
with doudenal switch). Obie metody wykonywane sa za-
réwno tradycyjnie, przez laparotomig, jak i laparoskopowo.

W metodzie zespolenia omijajacego zoladkowo-jelito-
wego z petla Roux-en-Y (RYGB) (zwanej tez wylacze-
niem zotadkowo-jelitowym) w okolicy podwpustowej za
pomoca zszycia zotadek dzielony jest poziomo na dwie
czgsci. Na gérze wytwarzany jest maty zbiornik zotadko-
wy — element ograniczajacy (restrykcyjny). Zbiornik ten
zostaje zespolony z petla jelitowa typu Roux. Zostaje na-
tomiast zachowane fizjologiczne potaczenie wigkszej cze-
Sci zotadka (wraz z odZwiernikiem) z dwunastnicg i po-
czatkowymi okoto 100 cm jelita czczego. Tym ramieniem
sptywaja z61¢ i enzymy trawienne do wspdlnego ramienia
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zespolenia Roux-en-Y. Przez drugie ramig pgtli potaczo-
ne z ,,matym zoladkiem” przechodzi tres¢ pokarmowa, ale
brak tu enzymoéw trawiennych i z6tci. Trawienie i wchiania-
nie sg zatem ograniczone, poniewaz zachodza na krétszym
odcinku przewodu pokarmowego. Dtugos¢ wspdlnej drogi
(ktora jest dtuzsza niz dla BPD) oraz objgtos¢ ,,mniejszego
zotadka” sa dobierane indywidualnie dla kazdego pacjen-
ta. Zaleta tej metody jest wigksza niz dla metod restryk-
cyjnych sSrednia redukcja masy ciala, szybkie chudnigcie
(element wytaczeniowy) oraz wyjatkowa dla metod ogra-
niczajacych trawienie i skojarzeniowych — odwracalnos¢.
Jesli zajdzie taka potrzeba lub wystapia powiktania, istnie-
je mozliwos¢ przywrdcenia naturalnej budowy uktadu po-
karmowego. Wsréd wad tej metody nalezy (podobnie jak
w BPD) wymieni¢ konieczno$¢ dozywotniej suplementa-
¢ji witamin i mineratéw oraz regularnej kontroli ich ilosci
w organizmie. Czgstos¢ powiktan pooperacyjnych jest sto-
sunkowo wysoka (ryzyko zgonu w okresie krétszym niz
30 dni od zabiegu wynosi 0,5%), tzn. podobna jak w BPD
i o wiele wyzsza niz dla LGB czy VBG [12]. Dodatkowo
jednak istnieje ryzyko rozejscia si¢ szwow i powrét zotadka
do pierwotnej wielkosci. Poniewaz nowy zotadek jest bar-
dzo maly (podobnie jak w LGB czy VBG ma zazwyczaj
mniej niz 100 ml) istnieje duze ryzyko wymiotéw jezeli
pokarm nie jest doktadnie zuty lub wczesniej rozdrobnio-
ny. W metodzie tej istnieje najwigksze ryzyko wystapienia
zespotu popositkowego (dumping syndrome) objawiajace-
go si¢ gwattownymi nudno$ciami i biegunka nieomal na-
tychmiast po wypiciu stodkich napojéw. Mimo tych wad
jest to najczesciej wykonywana operacja bariatryczna —
stanowi 70-75% wszystkich wykonywanych zabiegéw [7].

Wylaczenie zélciowo-trzustkowe z przetaczeniem dwu-
nastnicy (nazywane réwniez wylaczeniem dwunastnicy)
(BPD-DS) jest modyfikacja metody BPD, niejako jej po-
taczeniem z rekawowym wycigciem zotadka (SG). W me-
todzie tej wycina si¢ czg$¢ zotadka od strony krzywizny
wigkszej, z reszty tworzy ,,rekaw” o objetosci okoto V4 pier-
wotnego zotadka. Z jelitem cienkim postgpuje si¢ tak, jak
w ,,zwyktym” BPD. Jedynym co rézni te dwie metody jest
to, ze zachowany zoladek jest mniejszy niz w BPD oraz
ze ma zachowany odZwiernik. Wspélna droga pokarmo-
wo-enzymatyczna jest zazwyczaj dtuzsza niz w BPD [61].
Metoda jest wykonywana bardzo rzadko.

WPLYW OPERACJI BARIATRYCZNYCH NA POZIOM HORMONGW
Z0LADKOWO-JELITOWYCH

Jelito jest najwigkszym narzadem endokrynnym w orga-
nizmie cztowieka, wytwarzajacym hormony, ktére odgry-
wajq istotna rolg w regulacji apetytu i homeostazy energe-
tycznej (ryc. 2). Zgodnie z wynikami najnowszych badan
operacje bariatryczne powoduja zmiany st¢zen niektérych
hormonéw przewodu pokarmowego, w tym greliny, gluka-
gonopodobnego peptydu typu 1 (GLP-1), polipeptydu YY
(PYY), oksyntomoduliny (OXM) i glukozozaleznego pep-
tydu insulinotropowego (GIP) (ryc. 4) [17,68].

GLP-1 to peptyd wytwarzany przez komérki L dystalnej
czgscei jelita w odpowiedzi na spozycie pokarmu. Stymuluje
biosynteze proinsuliny, a nast¢pnie sekrecje insuliny w cza-
sie hiperglikemii, ponadto hamuje wydzielanie glukago-
nu i kwaséw zotadkowych oraz spowalnia opréznianie Zo-
ladka, zwigkszajac poczucie sytosci [3,55]. W przebiegu

cukrzycy typu 2 obserwuje si¢ uposledzenie efektu inkre-
tynowego gléwnie ze wzgledu na nieprawidtowe wydzie-
lanie GLP-1. Podsumowujac, GLP-1 wplywa na obnize-
nie st¢zenia glukozy we krwi i przyczynia si¢ do spadku
masy ciata (ryc. 5).

Wykazano, ze operacje ograniczajace wchlanianie (JIB,
BPD) powoduja znaczacy wzrost stgzenia tego hormo-
nu. Metody skojarzone (RYGB) daja ten sam efekt [40].
Natomiast w przypadku metod restrykcyjnych nie ma jed-
noznacznych wynikéw. Wydaje sig, ze LGB i VBG nie
wplywaja na poziom GLP-1, jesli chodzi natomiast o inny
typ metod restrykcyjnych — SG, istnieja doniesienia moé-
wigce o wzroscie poziomu tego hormonu [51,68]. Wzrost
poziomu tego hormonu po operacjach bariatrycznych na-
sila wydzielanie insuliny pod wptywem glukozy, a takze
zwalnia motoryke zotadka wptywajac na dtuzsze uczucie
sytosci po jedzeniu [68].

Glukozozalezny peptyd insulinotropowy (GIP) jest, po-
dobnie jak GLP-1, hormonem inkretynowym. W odrdznie-
niu od GLP-1 wydzielany jest przez komorki K, znajduja-
ce si¢ w proksymalnej czgsci jelita, tj. dwunastnicy, jelicie
czczym i czgsciowo jelicie krgtym. Wytwarzanie GIP roz-
poczyna si¢ po spozytym positku, a jego gtéwna funk-
cja jest pobudzanie wydzielania insuliny przez komoérki
B wysp trzustkowych [28]. GIP wykazuje réwniez bezpo-
Srednie anaboliczne dziatanie na tkanke ttuszczowa, gdyz
zwigksza syntezg kwaséw tluszczowych i lipogenezg oraz
hamuje lipolize (ryc. 5) [71]. Jesli chodzi o dziatanie GIP
na komérki o wysp trzustkowych, to GIP (w odréznieniu
od GLP-1) w niewielkim stopniu zwigksza sekrecje glu-
kagonu [26]. Operacje bariatryczne metodami skojarzony-
mi i ograniczajacymi wchianianie powoduja spadek steze-
nia tego hormonu, natomiast metody restrykcyjne albo nie
maja wptywu na jego poziom (LGB i VBG), albo zwigk-
szaja jego stezenie (SG) [68]. Interesujacym jest, dlacze-
go poziom GIP po operacjach bariatrycznych najczesciej
spada, podczas gdy poziom GLP-1, majacego podobne
dziatanie, wzrasta.

Polipeptyd YY (PYY), podobnie jak GLP-1, jest hormo-
nem syntetyzowanym przez komorki L dystalnego odcinka
przewodu pokarmowego i wydzielany jest w odpowiedzi
na spozycie pokarmu. PYY zmniejsza apetyt, wptywajac
tym samym na homeostaze glukozy i regulacj¢ masy cia-
ta. Jak juz wspomniano, GLP-1 oraz PYY sa wydziela-
ne przez komorki L dystalnej czesci jelita, wigc po opera-
cjach bariatrycznych wydzielanie tych peptydéw zmienia
si¢ w podobnym stopniu [30]. U os6b chorych na cukrzy-
c¢ typu 2 zauwazono obnizone st¢zenie tego hormonu, co
moze powodowac u nich zwigkszone taknienie. Wzrost stg-
zenia PY'Y po operacjach metodami skojarzonymi moze sig¢
przyczynia¢ do zmniejszonego taknienia, a w rezultacie do
uzyskania prawidtowej glikemii [40]. Badajac stezenie tego
hormonu po operacjach metodami restrykcyjnymi (LGB,
VGB i SG), zaobserwowano podwyzszone st¢zenie PYY
tylko w przypadku SG i brak zmian po LGB i VBG [68].

Grelina jest krétkim polipeptydem wydzielanym przez
zotadek i w mniejszym stopniu przez jelito, trzustke, ner-
ki i tozysko. Sekrecja greliny wzrasta wraz z narastaniem
ujemnego bilansu energetycznego i prowadzi do zwigksze-
nia taknienia oraz zmniejszenia wydatku energetycznego,
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Metody restrykcyjne
Opaska zotadkowa (LGB) Pionowa opaskowa plastyka Zotadka (VBG) Rekawowe wyciecie Zofadka (SG)
Ghr 1 Ghr 1 Ghr -
GLP-1 = GLP-1 = GLP-1 4
PYY = PYY = PYY 4
0XM = 0XM = 0XM _
GIP = GIP = GIP p

Komérki P/D1

Grelina
Komérki L
GLP-1
Komorki K PYY
GIP 0XM

? Metody ograniczajace wchtanianie Metody skojarzone

Wytaczenie z6tciowo-trzustkowe

Wytaczenie z6tciowo-trzustkowe Zespolenie omijajace zotadkowo-jelitowe

(BPD) Z przefaczeniem dwunastnicy (BPD-DS) z petlg Roux-en-Y (RYGB)
Ghr M= Ghr J Ghr i)
GLP-1 T GLP-1 T GLP-1 T
PYY T PYY T PYY T
0XM T 0XM Tt 0XM T
GIP J GIP ! GIP )

Ryc. 4. Wptyw najwazniejszych operagji bariatrycznych na poziom hormonéw zotadkowo-jelitowych (na podstawie [68], za zgodg Wydawnictwa
Elsevier); Ghr — grelina; GLP-1 — glukagonopodobny peptyd typu 1; PYY — polipeptyd YY; OXM — oksyntomodulina; GIP — glukozozalezny
peptyd insulinotropowy

zatem w czasie stosowania diety odchudzajacej stezenie
greliny wzrasta. Hormon ten, dziatajac na osrodek gtodu,
pobudza go. Ponadto grelina zwigksza syntez¢ hormonu
wzrostu, stymuluje adipogeneze, wptywa na metabolizm
glukozy i lipidéw. Wykazano tez immunomodulujace dzia-
fanie greliny oraz jej korzystny wptyw na uktad sercowo-na-
czyniowy [57]. Rézne osrodki prezentuja czgsto przeciw-
stawne wyniki jesli chodzi o st¢zenie greliny po operacjach

bariatrycznych, totez nie mozna méwic o jednej tenden-
cji [31,68]. Istnieja doniesienia, ze po operacjach metoda
LGB stezenie tego hormonu wzrasta [22,66], pozostaje bez
zmian [40] lub nawet nieznacznie maleje [39]. Jesli cho-
dzi o operacje SG, to obserwowano brak zmian lub spadek
stgzenia greliny [29,31,68]. Tak, jak w przypadku LGB,
réowniez dla operacji typu RYGB wykazano zwigkszenie
[25], zmniejszenie [37] lub brak zmian w st¢zeniu greliny
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I|pogeneza pobieranie glukozy Iukoneogeneza
przez migsnie

synteza glikogenu
W watrobie

[29,40]. Podobnie dla operacji BPD: istnieja doniesienia
o zwigkszeniu st¢zenia greliny, jak i braku wptywu tego
zabiegu [31]. Jedyne co aczy te wyniki, to wniosek, ze po
operacjach typu LGB stezenie greliny jest wyzsze niz po
SG i RYGB [31]. Ze wzgledu na wlasciwosci fizjologicz-
ne greliny jest prawdopodobne, ze spadek st¢zenia tego
hormonu po operacji moze odgrywaé wazna rol¢ w utra-
cie masy ciata i korzystnie wptywac na przemiang mate-
rii. Z drugiej strony jednak podwyzszone stgzenie greliny
moze zapobiega¢ insulinoopornos$ci, gdyz znaczaco po-
prawia wrazliwos¢ tkanek na insuling [53].

Oksyntomodulina (OXM) to pochodna glukagonu uwal-
niana przez komérki L jelita po doustnym spozyciu glu-
kozy, proporcjonalnie do spozytych kalorii. OXM tlaczy
w sobie dziatanie GLP-1 i glukagonu, a jej podwyzszone
stezenie korzystnie wplywa na leczenie otytosci, poniewaz
zwigksza uczucie sytosci i wydatkowanie energii [21,78].
W badaniu polegajacym na czterotygodniowej iniekcji
OXM wykazano, ze hormon ten spowodowat zmniejszenie
masy ciala o 0,5 kg/tydzier wigcej niz w grupie placebo
[55]. Po operacjach metodami restrykcyjnymi nie stwier-
dzono wzrostu st¢zenia tego hormonu, natomiast po opera-
cjach metodami ograniczajacymi wchlanianie i metodami
skojarzonymi obserwowano znaczacy wzrost OXM [68].

Biorac pod uwagg czegsto sprzeczne obserwacje dotyczace
zmiany stezenia hormondw jelitowych, dazy si¢ do przyje-
cia protokotéw, dotyczacych standaryzacji i normalizacji
metod pobierania krwi i oznaczania w niej zawartosci hor-
mondw. Ograniczytoby to zapewne powyzsze rozbieznosci
i przyczynitoby si¢ do doktadniejszego okreslenia wpty-
wu operacji bariatrycznych na st¢zenie hormonéw zotad-
kowo-jelitowych we krwi [17].

MECHANIZMY ODPOWIEDZIALNE ZA REMISJE CUKRZYCY TYPU 2

Badania prowadzone w ostatnich latach wydaja si¢ sugero-
wad, ze najlepszym sposobem leczenia wspotwystepujace;j

otytosci i cukrzycy typu 2 sa chirurgiczne metody reduk-
cji masy ciala. Warto nadmienié, ze przywrdcenie prawi-
dtowej glikemii wystgpuje o wiele czgsciej u pacjentow,
ktorzy przed operacja krécej chorowali na cukrzyce [33].
Dla operacji typu RYGB ksztattuje sig to nastgpujaco: dla
cukrzycy trwajacej 5 lub mniej lat remisja cukrzycy wy-
stepuje w 95% przypadkéw, miedzy 6 a 10 lat to 75%, na-
tomiast gdy cukrzyca trwa powyzej 10 lat to remisja wyste-
puje tylko u 54% pacjentéw. Jednak nie wszystkie metody
operacji bariatrycznych daja ten sam efekt, jesli chodzi
o spadek masy ciata i remisjg cukrzycy typu 2 [33]. Po za-
biegach bariatrycznych wigkszos$¢ chorych traci powyzej
25% masy ciata, natomiast po leczeniu metodami trady-
cyjnymi (leczenie farmakologiczne i/lub zmiana stylu zy-
cia) chorzy traca tylko 5-10% masy ciata [12]. Oprécz zna-
czacego spadku masy ciala pacjenta zabiegi bariatryczne
powoduja zmiany w stgzeniu hormondw jelitowych, kt6-
re — jak ostatnio wykazano — przyczyniaja si¢ do utrzy-
mania prawidlowego stgzenia glukozy we krwi [68]. Jak
donosza najnowsze badania, prawidlowe st¢zenie gluko-
zy osiaga prawie 57% pacjentéw po operacji bariatrycznej
typu LGB, 80% po VBG, 80% po RYGB oraz az 95% po
BPD-DS [13]. Efektywniejsze zatem w walce ze wspot-
wystepujaca otytoscia i cukrzyca typu 2 sa zabiegi wyko-
nywane metodami skojarzonymi, poniewaz powoduja one
jednoczesnie ograniczenie ilosci przyjmowanego pokar-
mu oraz redukcje liczby wchtanianych kalorii [23]. Wsréd
0s0b, ktére zostaly poddane operacji bariatrycznej, nasta-
pit 92% spadek umieralnosci z powodu powiktan cukrzy-
cy typu 2 w poréwnaniu z grupa kontrolna [1]. W tabeli 2
przedstawiono wplyw operacji bariatrycznych na remisje
cukrzycy typu 2. Mimo ze juz od kilku lat trwaja badania
nad wyjasnieniem mechanizmu remisji cukrzycy typu 2
po zabiegach bariatrycznych, nadal doktadnie nie pozna-
no przyczyn tego zjawiska. Zaproponowano trzy gtéwne
teorie majace wyjasnic to zjawisko.

Pierwsza z nich zaktada, ze na skutek spadku masy cia-
ta po operacji bariatrycznej dochodzi do zwigkszenia
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Tabela 2. Przeciwcukrzycowe dziatanie operacji bariatrycznych

Typ operagji
Wywolany skutek Restrykcyjna Skojarzona Ograniczajaca wchtanianie
np. LGB np. RYGB np. BPD
wolne . )

Tempo remisji cukrzycy (zazwyczaj dopiero po uzyskaniu szybkie szybkie

; ; ; (kilka dni) (kilka dni)
prawidtowej masy ciata)

Wrazliwos¢ na insuling poprawa poprawa powyzej normy
Sekrecja insuliny \2 T d
Poziom GLP -1 - T T

Poziom PYY - T T
Poziom GIP - -1 l
(zestos¢ remisji cukrzycy 48-57% 80-84% 95-98%
Spadek nadmiarowej* masy ciata 46% 60% 64%

T — wzrost; — bez zmian; {. — spadek; * nadmiarowa masa ciata to masa, ktéra przektada sie na BMI powyzej 25 kg/m? (norma). Wedtug [33,45,68].

insulinowrazliwosci, w wyniku czego komoérki B trzustki
nie musza wytwarza¢ nadmiernych ilosci insuliny. Poprawia
si¢ ich funkcjonowanie oraz przezywalnos¢. Efekt ten za-
obserwowano gtéwnie po zastosowaniu metod restrykcyj-
nych [33], a najwigksza poprawa wystgpowata u pacjentéw,
u ktérych cukrzyca typu 2 ujawnita si¢ na krétko przed ope-
racja [20]. Jednak obserwacje, ze redukcja st¢zenia insu-
liny i glukozy na czczo wystepuje juz kilka dni po opera-
¢ji, zanim dojdzie do redukcji masy ciata, sugeruja, ze nie
jest to gtéwny mechanizm odpowiedzialny za to zjawisko.

Druga teoria méwi, ze zmniejszona opornos¢ na insuling
po operacji bariatrycznej jest spowodowana — po pierw-
sze nizszym stgzeniem kwasow ttuszczowych oraz produk-
téw metabolizmu lipidéow w tkankach (i wynikajaca z tego
zmniejszong toksycznoscia lipidéw), a po drugie zmianami
stezen adipokin wywotanymi spadkiem masy ciata. Obie te
zmiany maja posredni lub bezposredni wptyw na remisj¢
cukrzycy typu 2 [33]. Wraz ze spadkiem masy ciata nastg-
puje spadek stgzenia leptyny, co zapobiega insulinoopor-
nosci, poniewaz leptyna powoduje zwigkszenie wrazliwo-
Sci hepatocytéw na dziatanie insuliny [10]. Z kolei wzrost
stgzenia innego hormonu wydzielanego przez adipocyty,
ktérego sekrecja wzrasta wraz ze spadkiem masy ciata —
adiponektyny, przyczynia si¢ do wzrostu wykorzystania
glukozy przez migsnie szkieletowe, zwigkszenia wrazli-
wosci tkanek na insuling [59] oraz zmniejszenia ekspresji
enzymow ze szlaku glukoneogenezy, co w konsekwencji
powoduje zahamowanie wytwarzania glukozy [42]. Jesli
chodzi o spadek st¢zenia rezystyny, w wyniku znacznego
obnizenia masy ciala, to korzystny wptyw na remisj¢ cu-
krzycy typu 2 zanotowano tylko podczas doswiadczen na
modelach zwierzgcych, w czasie ktérych wykazano zwiazek
migdzy hiperrezystynemia, a insulinoopornoscia. Jednak
u ludzi te doniesienia jak dotad nie potwierdzity si¢ [36]. Po
operacji metoda skojarzona typu RYGB zauwazono wigk-
szy wzrost wrazliwosci na insuling, niz po utracie masy
ciala metodami tradycyjnymi. Najnowsze badania wyka-
zaty, ze u pacjentéw po operacjach bariatrycznych, u kt6-
rych po roku od operacji indeks masy ciata pozostawat

nadal wysoki (BMI >30 kg/m?), wrazliwo$¢ na insuling
byta taka sama jak u 0séb szczuptych (BMI <25 kg/m?),
czyli znacznie si¢ poprawita, mimo braku spektakularne;j
redukcji masy ciata [9]. Dowodzi to, ze redukcja tkanki
tluszczowej i zmiany w wydzielaniu adipokin réwniez do
korica nie wyjasniaja obserwowanych zmian.

Trzecia teoria odnosi si¢ do opisanych wczesniej hormo-
néw zotadkowo-jelitowych, wydzielanych w odpowiedzi
na przyjmowanie pokarmu. Najwigksze zmiany stezenia
tych hormonéw zachodza po operacjach metodami ogra-
niczajacymi wchianianie i metodami skojarzonymi, po-
niewaz w wyniku tych operacji nastgpuje zmiana dlugosci
drogi wchianiania sktadnikéw odzywczych. Istnieja dwie
hipotezy wyjasniajace rol¢ hormonéw jelitowych w remi-
sji cukrzycy typu 2. Pierwsza nazywana jest teoria dalsze-
go odcinka jelita (angielska nazwa ,,hindgut”) i dotyczy
proceséw zachodzacych w tej czgsci jelita [33]. Sugeruje
ona, ze przyspieszony transport sktadnikéw odzywczych,
a zwlaszcza glukozy, do dalszej czgsci jelita (w wyniku wy-
taczenia dwunastnicy i jelita cienkiego) powoduje wzrost
wydzielania substancji insulinotropowych (GIP i GLP-1).
Anatomiczne zmiany i skrocenie uktadu pokarmowego po-
woduja takze zwigkszone wydzielanie PYY. To wszystko
przez zmniejszanie apetytu i poprawe wydzielania insuliny
przyczynia si¢ do odwrdcenia stanu hiperglikemii i otyto-
$ci [31]. Anatomiczne zmiany i skrécenie uktadu pokarmo-
wego powoduja zwigkszone dostawy sktadnikow odzyw-
czych do komorek L jelita, ktére wydzielaja GLP-11PYY.
Hormony te stymuluja wydzielanie insuliny w sposéb za-
lezny od glukozy, a dodatkowo hamuja dzialanie gluka-
gonu [3]. Druga hipoteza, odnoszaca si¢ do proceséw za-
chodzacych w poczatkowej czesci jelita, zostata nazwana
teorig poczatkowego odcinka jelita (angielska nazwa ,,fo-
regut”) [33]. W mysl tej hipotezy interakcje sktadnikéw
odzywczych w dwunastnicy sg diabetogenne, czyli powo-
duja rozwdj cukrzycy typu 2, a wiec jesli w wyniku ope-
racji bariatrycznych nastapi pominigcie dwunastnicy, pro-
ces przyczyniajacy si¢ do powstania cukrzycy typu 2 nie
rozpocznie si¢ [31,58].

815



Postepy Hig Med Dosw (online), 2011; tom 65: 804-818

U o0s6b z cukrzyca typu 2 oraz u tych z tzw. stanem przed-
cukrzycowym zaobserwowano obnizone wydzielanie in-
kretyn i zaburzone ich dziatanie. Przyjmuje sig, ze jest to
jeden z gtéwnych czynnikéw w rozwoju cukrzycy, dlate-
go przywrdcenie fizjologicznych st¢zen inkretyn moze nie
tylko zatrzymac rozwdj cukrzycy, ale takze w niektérych
sytuacjach cofnac ja. Juz od wielu lat stosuje si¢ w terapii
cukrzycy analogi GLP-1 (eksenatyd, liraglutyd) czy inhi-
bitory enzymu rozktadajacego GLP-1 enzymu (gliptyny).
Opracowano takze diuzej dzialajace i odporne na pepty-
dazy analogi OXM i PYY, ktére pozytywnie wplywaja na
leczenie otytosci i zapobiegaja endogennemu wytwarzaniu
glukozy [21]. Nie dziwi wigc, ze przywrdcenie prawidio-
wego st¢zenia i dzialania inkretyn w inny spos6b (wsku-
tek operacji bariatrycznej) jest rozpatrywane jako nowe
podejscie w leczeniu cukrzycy typu 2.

Sposréd wszystkich operacji bariatrycznych wigkszosé
badann wskazuje na RYGB jako najefektywniejszy spo-
séb leczenia wspdétwystepujacej cukrzycy typu 2 i oty-
tosci [67]. Po operacjach RYGB obserwuje si¢ wszystkie
wczesniej opisane mechanizmy, wplywajace na remisjg cu-
krzycy typu 2, ktéra nastgpuje w ciagu kilku dni lub tygo-
dni od operacji, czyli jeszcze przed spadkiem masy ciata.
Z tego powodu RYGB jest wykonywana najczgsciej i sta-
nowi prawie 75% wszystkich wykonywanych zabiegéw [7].
Przypuszcza sig, ze gtéwnym powodem remisji cukrzycy
jest szybka zmiana st¢zenia hormonoéw jelitowych, ktore
wplywaja na homeostaze glukozy. Wedtug najnowszych
badan zmiany stezen greliny sa widoczne juz po dwéch
tygodniach od operacji RYGB. Do remisji cukrzycy typu
2 przyczynia si¢ rowniez zmiana stgzenia leptyny, ktdéra
jest wydzielana nie tylko przez adipocyty, ale jest takze
wytwarzana w zotadku. Po operacji RYGB do wigkszej
czesci zotadka nie dociera pokarm, co powoduje zmia-
ne¢ stgzenia leptyny juz w dwa tygodnie po operacji (po-
dobnie jak w przypadku greliny). Ponadto wykazano, ze
zmiany stezenia wyzej wymienionych hormonéw, a tak-
ze GLP-1 1 PYY sa dlugoterminowe i utrzymuja si¢ co
najmniej rok po operacji [8], co w potaczeniu ze zmniej-
szona objetoscia zotadka i skroceniem drogi przechodze-
nia pokarmu przez jelito zmniejsza ryzyko ponownego
wzrostu masy ciata.

Uwacl KoNcowE

Najskuteczniejsza jak dotad wspdlna metoda leczenia za-
réwno otytosci jak i cukrzycy typu 2 jest chirurgia baria-
tryczna. Metoda ta pozwala na szybki spadek masy ciata
i catkowitg remisje cukrzycy typu 2, wydaje si¢ wigc ide-
alnym lekarstwem na obydwa schorzenia. Jednak operacje
bariatryczne zawsze niosa ze soba ryzyko, w tym réwniez
ryzyko zgonu czy komplikacji pooperacyjnych. Po opera-
¢ji moze bowiem dojs$¢ do zatoru ptucnego, niewydolno-
Sci oddechowej, zakazenia ran, moze wystapi¢ krwotok
oraz nieszczelnos¢ zespolenia spowodowana m.in. btg-
dem w trakcie operacji lub zaburzeniem ukrwienia w li-
nii szwéw. Co wazne, komplikacje zwiazane z operacja
moga wystapi¢ nagle nawet wiele lat po zabiegu, w niektd-
rych przypadkach zagrazajac nawet zyciu. Ryzyko zgonu
w ciagu 1 miesigca na skutek operacji bariatrycznej sza-
cuje si¢ na nie wigcej niz 1,1% [33]. Skumulowane wie-
loletnie ryzyko obejmujace p6Zne powiktania jest wyzsze,
ale i tak ryzyko Smierci w wyniku wywotanych otytoscia

schorzen (gtéwnie cukrzyca) przewyzsza je [77]. W ba-
daniu, ktére objeto grupg prawie 20 tys. chorych, obser-
wowanych przez ponad 7 lat, wykazano, ze w tym okresie
Smiertelno$¢ w grupie 0séb poddanych RYGB byta o0 40%
mniejsza niz w grupie oséb niepoddanych operacji baria-
trycznej. Podobne badania, cho¢ na mniejszych prébach,
byly wykonywane juz wczesniej i wynikaty z nich zblizo-
ne wnioski [43]. W badaniu prowadzonym w Polsce wy-
kazano ustapienie zespotu metabolicznego wsréd 70,4%
chorych poddanych operacji bariatrycznej [77].

Pacjenci po operacji musza zupetnie zmieni¢ swoj styl zy-
cia, zazywac suplementy diety oraz stosowac si¢ do wska-
z6éwek chirurgéw. Operacje bariatryczne w znaczacy sposob
zmieniaja funkcjonowanie catego ukladu pokarmowego,
co moze prowadzi¢ do przewleklej biegunki, zaburzenia
wchianiania i niedozywienia ze wzgledu na zmniejszona
zdolnos¢ organizmu do przetwarzania i przyswajania sub-
stancji odzywczych. Po operacjach restrykcyjnych, ogra-
niczajacych objetos¢ zotadka, pacjenci musza caty czas
doktadnie gryz¢ pokarm i powoli go spozywaé oraz nie
popija¢ go zbyt duza iloscia ptynéw. Mimo to stosunko-
wo czg¢sto dochodzi do wymiotéw. Operacje ograniczaja-
ce wchlanianie wigza sie z zaburzeniem wchianiania wi-
tamin, makro- i mikroelementéw, co moze doprowadzi¢
m.in. do niedokrwistosci i osteoporozy. Dlatego po tego
typu operacjach konieczne jest nie tylko przyjmowanie su-
plementéw diety, ale i doktadne monitorowanie zawartosci
witamin i pierwiastkOw w swoim organizmie. Inng wada
wystepujaca po operacjach bariatrycznych jest wspomnia-
ny juz wczesniej ,,dumping”. Z powodu wyzej wymienio-
nych zagrozen i niedogodnosci, operacje bariatryczne sto-
suje si¢ w grupie z otytoscig mniejsza niz 40 kg/m? jak na
razie tylko u 0séb spetniajacych Sciste kryteria (dodatko-
wa choroba zagrazajaca zyciu, brak sukcesu w ,.konwen-
cjonalnej” walce z otytoscia) [77].

Operacje bariatryczne, mimo tak §wietnych efektow w le-
czeniu cukrzycy typu 2, nadal nie sa standardowa ani na-
wet zalecana forma terapii tej choroby. Wiaze si¢ to gtow-
nie z tym, ze brak jeszcze szczeg6towych badan i analiz
poréwnujacych leczenie operacyjne z leczeniem farmako-
logicznym. Cho¢ operacje bariatryczne wykonuje si¢ sto-
sunkowo czgsto u 0séb z otytoscia II i III stopnia, to za-
biegi takie u 0s6b z nadwaga lub z otytoscia I stopnia sa
rzadkie. Istnieja zatem analizy poréwnujace ryzyko lecze-
nia chirurgicznego nie w odniesieniu do samej cukrzycy
typu 2, a do otytosci II lub III stopnia, ktérej czgsto towa-
rzyszy cukrzyca i inne choroby [33]. Warto réwniez nad-
mieni¢, iz do danych dotyczacych remisji cukrzycy, mimo
iz tak optymistycznych, nalezy podejs$¢ z pewna doza po-
wsciagliwosci. Pacjenci poddajacy si¢ leczeniu chirur-
gicznemu (i wykorzystywani w modelach badawczych) to
z przyczyn spolecznych, behawioralnych, etnicznych i go-
spodarczych giéwnie biale kobiety. Jak wspomniano wy-
zej osoby te cechuja si¢ najczesciej BMI >40 kg/m?. Nie
mozna zatem wynikéw uzyskanych dla tej grupy rozcia-
gnad na inne grupy lub cale spoteczenstwo. Co wigcej, nie
wszyscy pacjenci poddajacy sig operacjom bariatrycznym
cierpia na cukrzyce lub maja insulinoopornos¢, co znacz-
nie zawgza przedmiot poréwnan [64].

Mimo licznych zagrozen, wad i niedogodnosci (przedsta-
wionych wyzej) chirurgiczne leczenie otylosci staje sig
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coraz bardziej popularne, ze wzgledu na to, iz daje lep-
sze i szybsze efekty niz tradycyjne metody oparte przede
wszystkim na przestrzeganiu diety i aktywnosci fizycznej.
Dla wielu pacjentéw jest to jedyny sposob na powrdt do
zdrowia i normalnego zycia. Przy okazji operacji baria-
trycznych zaobserwowano bardzo szybka i czgsta remisje
cukrzycy typu 2. Nastgpuje ona czg¢sto jeszcze przed od-
zyskaniem prawidtowej masy ciala i (co wykazano) wiaze
si¢ gtéwnie ze zmiang st¢zenia hormonéw zotadkowo-je-
litowych. Nalezy podkresli¢, ze w odkryciu funkcji po-
szczegdlnych hormondéw jelitowych wazng role odegraty
operacje bariatryczne, ktére pozwolity sprawdzié¢, w jaki

PismiennicTWO

sposob stgzenie danego hormonu wplywa na stan zdro-
wia pacjentéw [68].

Ciagle jednak trwaja badania nad ostatecznym ustaleniem
roli przedstawionych hormonéw uktadu pokarmowego
w utrzymaniu prawidtowej glikemii. Wczesniej spadek
lub wzrost stgzenia tych substancji traktowany byl jako
skutek uboczny chirurgii bariatrycznej; dzi§ wiadomo,
ze zmiany te odgrywaja gtéwna role w remisji cukrzycy
typu 2. Operacje bariatryczne zaczynaja by¢ rozwazane
jako terapia przysztosci nie tylko oséb otytych, ale tak-
ze diabetykow.
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