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S t r e s z c z e n i e

W niniejszej pracy dokonano przeglądu aktualnych sposobów postępowania w przypad-
kach otyłości u pacjentów z cukrzycą zarówno typu 1, jak i typu 2. Przedstawiono patomecha-
nizm rozwoju nadwagi i otyłości w każdym z powyższych typów cukrzycy. Zwrócono uwagę 
na konieczność wczesnego zastosowania diety redukcyjnej, regularnego wysiłku fizycznego 
oraz modyfikacji stylu życia przez pacjentów z cukrzycą i towarzyszącą otyłością. Stanowią 
one również podstawę złożonego postępowania po wprowadzeniu leczenia farmakologicz-
nego. Przeanalizowano dostępne preparaty przeciwcukrzycowe sprzyjające redukcji masy 
ciała w trakcie przewlekłej terapii otyłych osób z cukrzycą. Omówiono efekty zastosowania 
orlistatu u pacjentów z cukrzycą typu 2. Wspomniano wreszcie o nowych lekach do leczenia 
otyłości zarejestrowanych w Polsce, UE oraz USA, które w przyszłości mogą być wykorzysty-
wane w terapii otyłych pacjentów z cukrzycą. Przedstawiono również wskazania do leczenia 
bariatrycznego, jego rodzaje oraz wpływ na szybkość wyrównania metabolicznego i spadek 
masy ciała w przypadku otyłych pacjentów z cukrzycą poddanych operacji.

S u m m a r y

This article presents an overview of current practices used in treating obese patients with 
type 1 and 2 diabetes. The pathogenesis of obesity and weight gain is shown for each of the 
above mentioned types of diabetes. The need for an early use of a weight loss diet, regular 
exercise and lifestyle modification by patients with diabetes accompanying obesity is also high-
lighted. The above mentioned methods are also the basis of a complex procedure after the 
introduction of a pharmacological treatment. Available antidiabetic preparations that support 
the reduction of body weight during chronic treatment of obese patients with diabetes are de-
scribed. The effects of the use of orlistat in patients with type 2 diabetes are discussed. Finally, 
new medications for curing obesity registered in the EU and Poland, and the United States, 
which may be used in the future for treating obese patients with diabetes, are mentioned. This 
article also presents indications for bariatric treatment, its types and the impact on the rate of 
metabolism and weight loss in obese patients with diabetes who have undergone surgery.

WSTĘP
WHO za otyłość uważa nieprawidłowe i/lub nadmier-

ne nagromadzenie tłuszczu, mogące niekorzystnie 
wpływać na zdrowie. W zależności od lokalizacji nad-
miaru tkanki tłuszczowej rozróżnia się otyłość brzusz-
ną (centralną) oraz pośladkowo-udową (gynoidalną). 
W praktyce do rozpoznawania otyłości wykorzystuje 
się wskaźnik masy ciała (ang. body mass index – BMI), 
czyli iloraz ciężaru ciała i kwadratu wzrostu, obwód talii, 
współczynnik talia-biodro (ang. waist-hip ratio – WHR), 
ewentualnie pomiar składu ciała. Otyłość rozpoznaje 
się w sytuacji, gdy:

 – wskaźnik BMI jest równy bądź większy 30 kg/m2,
 – obwód talii przekracza 80 cm u kobiet i 94 cm u męż-
czyzn,

 – wskaźnik WHR przekracza 0,8 u kobiet i 1,0 u męż-
czyzn,

 – nagromadzenie tkanki tłuszczowej przekracza u ko-
biet 30%, a u mężczyzn 25% masy ciała (u zdrowe-
go człowiek norma wynosi średnio 17-25%).

Długotrwała otyłość, zwłaszcza brzuszna, prowadzi 
do rozwoju insulinooporności, a w efekcie do zabu-
rzeń metabolizmu węglowodanów i kwasów tłuszczo-
wych. Hiperglikemia i dyslipidemia sprzyjają rozwojowi 
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schorzeń przewlekłych, w tym cukrzycy typu 2 (1). Jed-
nocześnie jednak coraz częściej obserwuje się (głównie 
w krajach wysoko uprzemysłowionych, ale nie tylko) roz-
wój nadwagi i otyłości u pacjentów z cukrzycą typu 1 feno-
typowo szczupłych. Jest to spowodowane szybko zacho-
dzącymi zmianami socjoekonomicznymi, które wpływają 
na styl życia i nawyki żywieniowe. Redukcja masy ciała 
u otyłych pacjentów z cukrzycą pozwala lepiej kontrolo-
wać przebieg choroby, zmniejszać dawki stosowanych 
leków i wydłużać okres bez jej przewlekłych powikłań.

PATOGENEZA CUKRZYCY TYPU 2 I OTYŁOŚCI

Klasyczna teoria patogenezy cukrzycy typu 2 mówi, 
że najistotniejszymi czynnikami w rozwoju cukrzycy 
typu 2 są upośledzony metabolizm glukozy i insulino-
oporność, które pojawiają się na wiele lat przed wystą-
pieniem jawnej hiperglikemii. Insulinooporność wynika 
przede wszystkim z otyłości prowadzącej do zwiększo-
nego uwalniania wolnych kwasów tłuszczowych (FFA) 
z tkanki tłuszczowej oraz produkcji i uwalniania przez tę 
tkankę szeregu czynników prozapalnych. FFA upośle-
dzają mięśniowy i wątrobowy wychwyt glukozy. Ich nad-
miar wykorzystywany jest do syntezy ATP, przy okazji 
której dochodzi do biosyntezy reaktywnych form tlenu, 
uszkadzających struktury komórkowe. Dochodzi także 
do indukcji przewlekłego stanu zapalnego i wydziela-
nia przez adipocyty szeregu substancji prozapalnych, 
takich jak: TNF-alfa, IL-1β, IL-6, rezystywna i angioten-
synogen, które upośledzają obwodową wrażliwość 
tkanek na insulinę. Zaburza to prawidłowe działanie 
insuliny i skutkuje niemożnością wykorzystania gluko-
zy do metabolizmu komórkowego. Wreszcie, pomimo 
hiperinsulinemii, narasta hiperglikemia (2). Dodatkowo, 
hiperinsulinizm hamuje lipolizę i pobudza proces lipoge-
nezy, prowadząc do przekształcania FFA w triglicerydy 
i magazynowania ich w adipocytach. Powyższe mecha-
nizmy sprzyjają tyciu, odpowiadają za rozwój nadwagi 
i otyłości, a w dłuższej perspektywie cukrzycy (3).

Istnieje także teoria, która, nie negując istnienia opisa-
nych powyżej procesów, twierdzi, że czynnikiem pierwot-
nym w rozwoju cukrzycy nie jest otyłość, ale stymulowany 
czynnikami środowiskowymi hiperinsulinizm. Insulino-
oporność byłaby w tym ujęciu mechanizmem obronnym 
organizmu przed hiperinsulinemią i hipoglikemią.

OTYŁOŚĆ I NADWAGA U PACJENTÓW Z CUKRZYCĄ 
TYPU 1

W patogenezie cukrzycy typu 1 główne znaczenie 
ma nie insulinooporność i otyłość, ale bezwzględny nie-
dobór insuliny spowodowany zniszczeniem komórek B 
wysp trzustkowych, w którym odgrywają rolę trzy aspek-
ty: genetyczny, środowiskowy i immunologiczny. Wdro-
żenie leczenia insuliną pozwala na optymalne wyrówna-
nie metaboliczne i zachowanie prawidłowej masy ciała.

Jednak i ten typ choroby nie jest wolny od zjawiska 
insulinooporności. Wzrastające wraz z czasem trwania 
choroby zapotrzebowanie na egzogenną insulinę oraz 
konieczność systematycznego zwiększania jej dawki 
w tych warunkach generują zjawisko insulinooporności. 

Ponadto coraz częściej złe odżywianie i brak ruchu powo-
dują rozwój otyłości ze wszystkimi opisanymi w poprzed-
nim rozdziale następstwami (4). W licznych badaniach 
naukowych udowodniono także, że okres dojrzewania, 
w czasie którego dochodzi do zwiększenia masy ciała 
i zawartości tkanki tłuszczowej, jest bezpośrednio zwią-
zany z wystąpieniem lub zaostrzeniem insulinooporności 
u chorych na cukrzycę typu 1 (5). Zwiększona w tym okre-
sie produkcja hormonu wzrostu, hormonów płciowych 
i innych hormonów antagonistycznie działających w sto-
sunku do insuliny przyczynia się do zmniejszenia wrażli-
wości tkanek na jej działanie (6, 7).

WIELODYSCYPLINARNE POSTĘPOWANIE 
TERAPEUTYCZNE

Narastający problem otyłości i jej poważne skutki 
zdrowotne skłaniają do zintensyfikowanych działań 
prewencyjnych oraz wprowadzenia zaleceń postępo-
wania terapeutycznego u osób z rozpoznanymi cho-
robami przewlekłymi, takimi jak cukrzyca (8). Postę-
powanie takie obejmuje metody behawioralne oraz 
farmakoterapię, a w wybranych przypadkach także 
leczenie chirurgiczne (operacje bariatryczne).

Metody behawioralne

Prawidłowe żywienie, aktywność fizyczna oraz mo-
dyfikacja stylu życia mają istotne znaczenie w popra-
wie ogólnego stanu zdrowia pacjentów oraz prewencji 
i leczeniu przewlekłych powikłań cukrzycy (1).

Z A L E C E N I A  D I E T E T Y C Z N E

Leczenie dietetyczne ma w cukrzycy typu 1 i typu 2 
różny charakter i odmienne znaczenie. W cukrzycy typu 1 
zasadniczo zalecana jest obecnie tak zwana dieta zdro-
wego człowieka, czyli żywienie zbilansowane, zgodne 
z gustami chorego. Do takiego żywienia chory powinien 
się nauczyć właściwego dobierania dawki insuliny, stosu-
jąc zasadę obliczania wymienników węglowodanowych 
i białkowo-tłuszczowych. Te osoby z cukrzycą typu 1, któ-
re nie mają nadwagi ani otyłości, nie muszą stosować die-
ty redukcyjnej (9). Zmniejszenie masy ciała u osób tego 
wymagających uzyskać można podobnymi metodami jak 
w cukrzycy typu 2, jednak w cukrzycy typu 1 (jak i u cho-
rych na cukrzycę typu 2 leczonych insuliną) jest to trudne, 
bowiem redukcja kaloryczności diety wymaga aktywnego 
dostosowania dawek insuliny.

W cukrzycy typu 2 znaczenie żywienia w terapii jest od-
mienne. Osoby z cukrzycą typu 2 w ogromnej większości 
mają nadwagę i są otyłe, dlatego podstawowym celem te-
rapii jest utrzymanie optymalnej kontroli metabolicznej cho-
roby przy powolnej redukcji masy ciała (0,5-1 kg/tydzień). 
Powinna ona systematycznie zmierzać do należnej wagi 
ciała (2), ze względu na szansę względnej normalizacji 
glikemii, co z punktu widzenia pacjenta oznacza „wyle-
czenie” z cukrzycy (9). Najefektywniejsza jest dieta nisko-
kaloryczna uwzględniająca indywidualne preferencje ży-
wieniowe pacjenta (2). Z punktu widzenia typu diety brane 
są pod uwagę trzy: klasyczna niskotłuszczowa, niskowę-
glowodanowa i śródziemnomorska (9).
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W badaniu DiRECT (Diabetes Remission Clinical 
Trial), w którym w grupie 322 otyłych chorych na cu-
krzycę typu 2 oraz osób z chorobą niedokrwienną 
serca porównywano półroczne efekty stosowania 
diet śródziemnomorskiej, niskotłuszczowej i niskowę-
glowodanowej, odnotowano, że bardziej skuteczne 
w zakresie redukcji masy ciała były diety śródziemno-
morska i niskowęglowodanowa, przy czym u osób sto-
sujących dietę śródziemnomorską stwierdzono dodat-
kowo obniżenie wartości glikemii na czczo, peptydu C 
oraz zmniejszenie insulinooporności (9).

Najważniejszą wytyczną dla osób otyłych z cukrzy-
cą typu 2 jest zapewne zalecenie zmiany nawyków ży-
wieniowych prowadzące do ograniczenia do minimum 
spożycia potraw tłustych i słodkich, zwiększenie spo-
życia chudego mięsa, ryb i warzyw (będących źródłem 
błonnika pokarmowego) oraz picie około 2 litrów nie-
słodzonych płynów dziennie. Ważne jest ograniczenie 
spożycia soli (do 6 g/dobę) oraz unikanie alkoholu. 
Po kuracji odchudzającej należy nadal utrzymywać 
samokontrolę i spożywać mniej kalorii niż wynosi prze-
ciętne zapotrzebowanie dla osoby szczupłej w tym sa-
mym wieku (2).

A K T Y W N O Ś Ć  F I Z Y C Z N A

Wysiłek fizyczny przyczynia się do poprawy kon-
dycji psychofizycznej. Sprzyja poprawie składu ciała 
poprzez zmniejszenie ilości tkanki tłuszczowej oraz 
zwiększenie masy mięśniowej. Koryguje zaburzenia 
metaboliczne: zwiększa wrażliwość tkanek na insulinę, 
poprawia profil lipidowy i kontrolę glikemii, obniża ci-
śnienie tętnicze (8). Rodzaje wysiłku fizycznego u pa-
cjentów otyłych z cukrzycą powinny być dostosowane 
do indywidualnych możliwości i preferencji osobistych 
– idealnie, gdyby miały formę dynamiczno-statyczną. 
Ważne jest unikanie siedzącego trybu życia i wykorzy-
stywanie każdej codziennej okazji do ruchu.

Najczęściej rekomendowane ćwiczenia dynamicz-
ne (kardio) to: marsz, pływanie, jazda na rowerze, 
nordic walking. Taki wysiłek powinien trwać minimum 
30 minut (do 90 minut) i odbywać się 3-5 razy w tygo-
dniu w postaci stopniowo rozszerzanych treningów, tak 
aby częstość serca wzrosła do ok. 50-70% maksymal-
nej częstości serca dla danego pacjenta (obliczanej ze 
wzoru HRmax = 220 - wiek) (2). Ćwiczenia statyczne 
wykorzystujące średnio intensywny wysiłek siłowy po-
winny mieć charakter ćwiczeń wzmacniających gorset 
mięśniowy tułowia i mięśnie kończyn. Treningi wytrzy-
małościowe powinny być realizowane w postaci cykli 
po ok. 20-40 min co najmniej 3 razy w tygodniu (10).

M O D Y F I K A C J A  S T Y L U  Ż Y C I A

Niezwykle istotna jest trwała modyfikacja stylu życia 
pacjentów z otyłością prowadzona przez wykwalifiko-
wanych dietetyków, psychologów bądź przeszkolonych 
lekarzy. Celem takiej modyfikacji jest wyeliminowanie 
złych nawyków sprzyjających nadwadze i otyłości (ta-
kich jak jedzenie w pośpiechu, podczas oglądania tele-
wizji, pomijanie posiłków, „zajadanie stresu” itp.).

Farmakoterapia
Leczenie farmakologiczne może stanowić uzupełnie-

nie terapii behawioralnej, jeżeli takie metody (tzn. dieta, 
wysiłek fizyczny, modyfikacja stylu życia) po 3-6 miesią-
cach nie spowodują obniżenia masy ciała o co najmniej 
5%. Wytyczne NIH (National Institute of Health) zalecają 
wdrożenia leku u pacjentów z BMI > 30 kg/m2 lub BMI 
> 27 kg/m2, gdy towarzyszy któreś ze schorzeń zwią-
zanych z otyłością (nadciśnienie tętnicze, zaburzenia 
gospodarki węglowodanowej, lipidowej, choroba wień-
cowa, obturacyjny bezdech senny) (11).   momencie roz-
poczęcia farmakoterapii dotychczasowe postępowanie 
niefarmakologiczne powinno być kontynuowane. Zgod-
nie z wytycznymi NIH, jeżeli w ciągu 3-6 miesięcy nie 
dojdzie do spadku o co najmniej 5% wyjściowej masy 
ciała, dawkę leku należy zmienić lub lek odstawić (10). 
Aktualnie w Polsce mamy zarejestrowane następujące 
preparaty i grupy leków, przyczyniające się do spadku 
masy ciała u pacjentów z cukrzycą.

Metformina
Metformina jest jedynym lekiem z grupy pochodnych 

biguanidu wykorzystywanym w monoterapii lub terapii 
skojarzonej cukrzycy. Obniża stężenie glukozy, popra-
wia profil lipidowy krwi oraz zapobiega przyrostowi masy 
ciała, a nawet może powodować niewielki spadek masy 
ciała. Metformina zwiększa wrażliwość tkanek na insulinę 
egzogenną i endogenną (12). Jest to podstawowy lek hi-
poglikemiczny wdrażany zazwyczaj jako pierwszy u pa-
cjentów z cukrzycą typu 2 oraz coraz częściej u pacjentów 
z cukrzycą typu 1 z towarzyszącą nadwagą/otyłością.

Stosowanie metforminy przynosi korzyści zwłasz-
cza u pacjentów z cukrzycą typu 2, której towarzyszy 
nadwaga lub otyłość. Spadek masy ciała pod wpły-
wem metforminy przypisuje się zmniejszeniu łaknienia 
i tym samym ilości przyjmowanych pokarmów. Uważa 
się także, że redukcja masy ciała jest wynikiem zmniej-
szenia hiperinsulinemii związanego ze wzrostem wraż-
liwości na insulinę u otyłych pacjentów (13). Wyniki 
badania DPPOS (Diabetes Prevention Program Outco-
mes Study) utwierdzają w przekonaniu, że jest to lek 
bezpieczny, dobrze tolerowany podczas wieloletniego 
stosowania, sprzyjający redukcji masy ciała, zwłaszcza 
tkanki tłuszczowej. W grupie leczonej metforminą średni 
spadek masy ciała wynosił 2,0% (1,9 kg), niezależnie od 
regularności przyjmowania leku. W grupie osób wysoce 
zmotywowanych był on jednak znacznie większy i wy-
nosił 3,5% (3,1 kg), a obwód w pasie pozostawał istotnie 
mniejszy od wartości wyjściowej. Zmiany te utrzymywa-
ły się przez cały okres 7-letniej obserwacji (14).

U chorych na cukrzycę typu 1 kilka badań (15-17) 
potwierdziło wielokierunkowy efekt leczniczy metfor-
miny dołączonej do insulinoterapii. Korzyści tego ro-
dzaju skojarzonego leczenia wyrażały się lepszym 
wyrównaniem glikemii i HbA1, zmniejszeniem zapo-
trzebowania na insulinę i poprawą parametrów meta-
bolicznych. W swoich badaniach Urakami i wsp. (15) 
po dołączeniu metforminy (2 x 850 mg) do stosowanej 
insulinoterapii oceniali BMI na początku badania oraz 
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po 3, 6 i 12 miesiącach łącznej terapii, uzyskując ob-
niżenie wartości BMI o odpowiednio: 23,9 ± 1,7; 23,8 
± 1,8; +/23,5/- 1,8. W podobnych badaniach Lacigo-
vá i wsp. (16) oceniali w podobnych odstępach cza-
su wagę ciała, uzyskując redukcję o odpowiednio: 
78,6 ± 17,9; 75,7 ± 17,8; 76,8 ± 19,1 kg. W innych 
badaniach Lund i wsp. (17) podczas 12-miesięcznego 
okresu obserwacji grupy 100 pacjentów zanotowali po 
włączeniu metforminy do dotychczasowej insulinotera-
pii również zmniejszenie masy ciała (-3,32; -1,74 kg; 
-0,17), p = 0,030.

Analogi glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1)

GLP-1 oprócz wpływu na glikemię poprzez oddzia-
ływanie na komórki beta wysp trzustkowych hamuje 
opróżnianie żołądka z pokarmów, dając uczucie sytości, 
zmniejsza pobór pokarmu. Działania te razem z działa-
niem ośrodkowym GLP-1 powodują redukcję masy cia-
ła. Obecnie analogi GLP-1 są szeroko stosowane w po-
pulacji osób dorosłych w celu poprawy kontroli glikemii 
i spowodowania spadku masy ciała u otyłych pacjentów 
z cukrzycą typu 2. Na polskim rynku farmaceutycznym 
mamy kilka preparatów tej grupy zarejestrowanych dla 
pacjentów z CT2, wszystkie podawane w postaci in-
iekcji podskórnych 1/dzień (liraglutyd i liksysenatyd), 
2/dzień (eksenatyd) lub 1/tydzień (eksenatyd LAR). Lira-
glutyd zarejestrowany jest także (w większej dawce) do 
leczenia otyłości (patrz niżej).

W dwóch badaniach klinicznych stosowany w ciągu 
30 tygodni eksenatyd w dawce 10 lub 5 mcg 2 razy 
dziennie w skojarzeniu z metforminą lub pochodną 
sulfonylomocznika (albo dołączany do obu leków po-
dawanych jednocześnie) znamiennie obniżał stężenie 
HbA1c oraz BMI u pacjentów z cukrzycą typu 2. W ba-
daniu DeFronzo i wsp. (18) eksenatyd spowodował 
zależne od dawki zmniejszenie masy ciała odpowied-
nio o -2.8 ± 0.5 kg (10 mcg) i -1.6 ± 0.4 kg (5 mcg); 
p < 0,001 w porównaniu z placebo. W podobnym 
badaniu przeprowadzonym przez Kendall i wsp. (19) 
eksenatyd spowodował znaczną utratę wagi od po-
czątku badania każdego ramienia tzn.: -1.6 ± 0,2 kg, 
-0.9 ± 0,2 kg vs placebo; p < lub = 0,01. Należy zazna-
czyć, że pacjentom nie zalecono diety niskokalorycznej.

W przypadku liraglutydu na podstawie metaanali-
zy 5 badań (LEAD 1-5) przeprowadzonej przez Blon-
de i Russell-Jones (20), gdzie pacjenci przyjmujący 
metforminę i glimepiryd zostali losowo przydzieleni do 
grupy otrzymującej placebo, insulinę glarginę bądź li-
raglutyd, utrata masy ciała u pacjentów leczonych lira-
glutydem była większa niż w grupie z placebo (∆ 1,4 kg, 
p = 0,0001) lub z insuliną glargine (∆ 3,4 kg, p < 0,0001).

Działanie obniżające poziom glukozy wynikające 
z hamowania wydzielania glukagonu i szybkości opróż-
niania żołądka może mieć znaczenie kliniczne także 
u chorych na cukrzycę typu 1. W przeglądzie w su-
mie 9 badań klinicznych trwających 24 tygodni (bazy 
danych MEDLINE, EMBASE i Cochrane Database, do 
końca marca 2016 roku) oceniających efektywność 
agonistów GLP-1 (liraglutyd, eksenatyd, albiglutide, du-

laglutide) u pacjentów z cukrzycą typu 1 i towarzyszącą 
nadwagą/otyłością stwierdzono poprawę wyrównania 
cukrzycy, ale także spadek masy ciała we wszystkich 
badaniach (maksymalnie 6,4 kg/24 tygodnie). Najlepsze 
wydaje się być w tym zakresie działanie liraglutydu (21).

Inhibitory transportera sodowo-glukozowego 
typu 1 (SGLT2)

Jest to grupa leków blokujących transport sodu i glu-
kozy w kanalikach nerkowych, co hamuje ich zwrotne 
wchłanianie i zwiększa wydalanie z moczem. Efektem 
jest m.in. obniżenie stężenia glukozy we krwi (bez ryzy-
ka hipoglikemii), co powoduje ubytek tkanki tłuszczo-
wej i redukcję masy ciała.

Dapagliflozyna stosowana w monoterapii w dawce 
10 mg/dobę w 24-tygodniowej obserwacji redukowała 
masę ciała o ok. 1,0-2,6 kg vs grupa placebo u pacjen-
tów z CT2 i nadwagą (22). W innym badaniu Bailey i wsp. 
potwierdzili, że lek ten stosowany przez 102 tygodnie 
w monoterapii u wcześniej nieleczonych chorych na cu-
krzycę typu 2 poprawiał kontrolę glikemii i spowodował 
zmniejszenie masy ciała. Różnica pomiędzy grupą le-
czoną a grupą otrzymującą placebo wynosiła 2,6 kg (23). 
W podobnych badaniach kanagliflozyna w dawkach 100 
i 300 mg przyjmowana przez 52 tygodnie spowodowała 
również istotny spadek masy ciała w porównaniu do pla-
cebo (-2,2 oraz -3,2% vs -0,9%) (24). W badaniu EMPA-
-REG z kolei, po 76 tygodniach badania, skorygowana 
średnia zmiana masy ciała wynosiła -1.9 kg (95% CI -2.5, 
-1.3; p < 0,001) i -2.2 kg (95% CI -2,8, -1,6; p < 0,001) 
odpowiednio dla dawek 10 i 25 mg (25).

Stosowanie inhibitorów SGLT2 u chorych na cu-
krzycę typu 1 nie jest obecnie wskazane, ale pro-
wadzone są badania kliniczne, np. w badaniu 
z sotagliflozyną (hamująca jednocześnie SGLT2 i po-
dobny transporter odpowiadający za wchłanianie cu-
kru w przewodzie pokarmowym – SGLT1) u pacjen-
tów z cukrzycą typu 1 leczonych insuliną. Uzyskano 
poprawę wyrównania metabolicznego (lepszą kontrolę 
glikemii i profilu CGM, możliwość redukcji dawki insu-
liny w bolusie). Redukcja masy ciała wynosiła 1,7 kg 
u pacjentów stosujących sotagliflozynę w porównaniu 
z zyskiem 0,5 kg (p = 0,005) w grupie placebo (26).

Orlistat (tetrahydrolipostatyna)

Jest działającym obwodowo lekiem przeciw otyło-
ści. Jest to inhibitor lipaz wytwarzanych w przewodzie 
pokarmowym. Jego działanie polega na zmniejszaniu 
wchłaniania tłuszczów (o ok. 30%) i ograniczeniu ilo-
ści dostarczanych organizmowi kalorii. Preparat jest 
zarejestrowany do długotrwałego stosowania w dawce 
120 mg (Rp) lub 60 mg (OTC). Pacjent powinien być 
poinformowany o konieczności ograniczenia spożycia 
tłuszczów i suplementacji witamin rozpuszczalnych 
w tłuszczach (A, D, E, K). Podawanie orlistatu należy 
zaprzestać, jeśli po 12 tygodniach terapii nie uzyskano 
redukcji masy ciała o co najmniej 5% (27).

U otyłych chorych z cukrzycą typu 2 leczonych 
lekami doustnymi przeprowadzono wiele badań 
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z orlistatem. W dużym wieloośrodkowym badaniu 
kontrolowanym placebo przeprowadzonym przez 
Hollandera i wsp. po roku obserwacji stwierdzono, że 
średnia różnica masy ciała pomiędzy grupą leczoną 
orlistatem (3 x 120 mg/dzień) a grupą otrzymującą pla-
cebo wynosiła 2,4 kg. Redukcji masy ciała towarzyszy-
ło istotne zmniejszenie glikemii na czczo (0,56 mmol/l) 
i HbA1c (0,45%). Ponadto, u pacjentów leczonych orli-
statem można było znacząco zmniejszyć dawkę doust-
nych leków hipoglikemizujących, obserwowano rów-
nież poprawę profilu lipidowego. Badanie wykazało, że 
orlistat jest skuteczny i dobrze tolerowany w leczeniu 
nadwagi u chorych na cukrzycę typu 2, powoduje po-
prawę glikemii oraz profilu lipidowego (28).

W innym badaniu oceniano wpływ leczenia orlista-
tem (3 x 120 mg) w połączeniu z dietą o umiarkowa-
nie obniżonej kaloryczności przez okres 24 tygodni na 
utratę wagi i kontrolę glikemii u pacjentów z nadwagą, 
otyłością i świeżo rozpoznaną cukrzycą typu 2, któ-
rzy wcześniej nie przyjmowali leków hipoglikemizują-
cych. Badanie, w którym wzięło udział 249 pacjentów 
z Chin (wskaźnik masy ciała 25-40 kg/m2), pokazało, 
że pacjenci leczeni orlistatem osiągnęli znacznie więk-
szą utratę masy ciała niż chorzy przyjmujący place-
bo (-5.4 vs -2.4 kg; p < 0,0001). U pacjentów przyjmu-
jących lek obniżyła się wartość HbA1C (-1,0 vs -0,6% 
u przyjmujących placebo; p = 0,0008) oraz glikemia 
na czczo (-1,3 vs -0,5 mmol/l u przyjmujących placebo, 
p = 0,0003). Badanie wykazało także poprawę profilu 
lipidowego oraz redukcję obwodu talii u leczonych pa-
cjentów (29).

W badaniu szwedzkim oceniano wpływ leczenia orli-
statem (3 x 120 mg) vs placebo na utratę wagi i kontro-
lę metaboliczną u otyłych pacjentów z cukrzycą typu 2 
leczonych metforminą z pochodną lub bez pochod-
nej sulfonylomocznika w połączeniu z umiarkowanie 
niskokaloryczną dietą. Po 52 tygodniach obserwacji 
stwierdzono, że pacjenci leczeni orlistatem osiągnęli 
prawie trzykrotnie większą redukcję masy ciała w po-
równaniu z osobami otrzymującymi placebo (-5,0 vs 
-1,8%; p < 0,0001). Zmniejszenie obwodu talii było zna-
miennie większe w grupie z orlistatem niż placebo (-4.8 
vs -2.8 cm; p = 0,0022). Leczenie orlistatem wiązało 
się również ze znacznie większym zmniejszeniem stę-
żenia hemoglobiny A1c, stężenia glukozy w osoczu, 
cholesterolu całkowitego. Ponadto wykazano, że le-
czenie orlistatem zmniejszyło zapotrzebowanie na do-
ustne leki przeciwcukrzycowe więcej niż placebo (30).

Nie przeprowadzono jednak żadnych badań klinicz-
nych, w których oceniano by skuteczność redukcji 
masy ciała u otyłych pacjentów z CT1.

Nowe leki zarejestrowane do leczenia otyłości

W Polsce i UE do leczenia otyłości zarejestrowano 
niedawno dwa leki: liraglutyd w dawce 3 mg (większej 
niż w leczeniu cukrzycy) podawany s.c. oraz połącze-
nie dwóch od dawna stosowanych leków: bupropio-
nu (inhibitor zwrotnego wychwytu dopaminy i nora-
drenaliny) oraz naltreksonu (antagonista opioidów), 

które uzyskały pozytywną opinię European Medicines 
Agency (31). Skuteczność tych leków w zmniejszaniu 
masy ciała wykazano w kilku badaniach klinicznych 
u pacjentów z otyłością i nadwagą, jednak bez cu-
krzycy.

Podobnie rzecz ma się z lekami do leczenia otyło-
ści zarejestrowanymi w USA: połączeniem fenterminy 
– sympatykomimetyku i topiramatu – leku przeciwpa-
daczkowego, a także lorkaseryną – selektywnym ago-
nistą receptora 5HT-2C, hamującym łaknienie poprzez 
neurony podwzgórza), których skuteczność wykazano 
w grupie otyłych pacjentów bez cukrzycy (32).

Leczenie chirurgiczne

Operacje wykonywane w chirurgicznym leczeniu 
otyłości można podzielić na:

1. restrykcyjne – ograniczające przyjmowanie pokar-
mów, w wyniku których mniejsza ilość spożytego 
pokarmu powoduje wcześniejsze uczucie sytości, 
a spożycie nadmiernej ilości pokarmu może wywo-
ływać wymioty. Obecnie stosowane metody to:
 – pionowa opaskowa plastyka żołądka (ang. ver-
tical banded gastroplasty – VGB),

 – wszczepienie opaski żołądkowej (ang. adju-
stable gastic banding – AGB) z możliwością 
regulacji stopnia restrykcji,

 – rękawowa resekcja żołądka (ang. sleeve ga-
strectomy – SG),

 – plikacja żołądka (ang. gastric plication – GP),
2. wyłączające – ograniczające trawienie i wchła-

nianie pokarmów poprzez wpływ na długość 
jelita cienkiego. Stosowane metody to:
 – wyłączenie żółciowo-trzustkowe (ang. bilio-
pancreatic diversion – BPD),

 – wyłączenie żółciowo-trzustkowe z przełącze-
niem dwunastniczym (ang. biliopancreatic di-
version with duodenal switch – BPD-DS),

3. operacje hybrydowe i jego odmiany (ang. Ro-
ux-en-Y gastric bypass – RYGB) (33).

Wszystkie wymienione operacje można wykonywać 
techniką klasyczną lub małoinwazyjną (laparoskopo-
wo); obecnie operacje bariatryczne w zdecydowanej 
większości są wykonywane laparoskopowo (34). Ope-
racje bariatryczne redukują masę ciała, ale przyczynia-
ją się także do poprawy wyrównania cukrzycy, które 
następuje częściowo niezależnie od zmiany wagi.

Dostępne w piśmiennictwie badania kliniczne z oce-
ną skuteczności i bezpieczeństwa operacji bariatrycz-
nych dotyczą jedynie chorych na cukrzycę typu 2. 
Na przykład w badaniu Swedish Obese Subject (SOS) 
porównywano wyniki leczenia osób otyłych w okresie 2 
i 10 lat po operacjach bariatrycznych z wynikami lecze-
nia zachowawczego (35). Poprawa przebiegu cukrzy-
cy typu 2 była znacznie większa w przypadku leczenia 
operacyjnego, ponadto w tej grupie stwierdzono mniej 
nowych przypadków cukrzycy w okresie obserwacji.

Buchwald i wsp. w metaanalizie z 2009 roku 
ocenili 621 badań z udziałem 135 246 pacjentów, 
z których 22,3% miało cukrzycę. Po operacjach 
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bariatrycznych (bez podziału na typ) u 76,8% pa-
cjentów cukrzyca ustąpiła całkowicie, a u 86% pa-
cjentów znacznie poprawiło się jej wyrównanie. 
Śmiertelność okołooperacyjna wynosiła od 0,1% 
dla operacji restrykcyjnych do 1,1% dla wyłączenia 
żołądkowo-trzustkowego (36).

Z drugiej strony uważa się, że operacje z elementem 
wyłączającym przynoszą lepsze efekty niż operacje 
ograniczające. Lee i wsp. w swojej pracy wykazali, że 
u umiarkowanie otyłych chorych na cukrzycę typu 2 la-
paroskopowe wyłączenie żołądkowo-jelitowe (ang. mi-
ni-gastric bypass) w porównaniu z laparoskopową 
rękawową resekcją żołądka (w okresie 12 miesięcy 
obserwacji) wiązało się z większym prawdopodobień-
stwem ustąpienia cukrzycy (37).

PODSUMOWANIE
Nadwaga i otyłość stanowią istotny problem spo-

łeczny naszych czasów, przyczyniając się do lawinowo 
narastającej liczby nowo wykrywanych przypadków 
cukrzycy typu 2 oraz wikłając przebieg cukrzycy typu 1.

Niezwykle istotne jest wczesne zastosowanie 
prawidłowego postępowania, czyli diety redukcyj-
nej, regularnego wysiłku fizycznego, modyfikacji 
stylu życia i niejednokrotnie odpowiedniej farma-
koterapii. Jej skuteczność u pacjentów z cukrzycą 
jest coraz bardziej widoczna w dużej mierze ze 
względu na innowacyjne terapie (analogi GLP-1, 
inhibitory SGLT2). Intensywnie rozwijającą się dzie-
dziną chirurgii jest aktualnie bariatria, zarezerwo-
wana jednak tylko dla części chorych na cukrzycę.
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