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

W niniejszym artykule przedstawiono problem narastającej otyłości i zachorowań na cukrzycę typu 2 w końcu XX i na początku
XXI w. Omówiono przyczyny otyłości, wpływ czynników genetycznych i środowiskowych. Podkreślono rolę centralnej otyłości
w rozwoju cukrzycy i choroby niedokrwiennej serca oraz zanalizowano skuteczność obecnie obowiązującej terapii.

A b s t r a c t

We evaluate the global epidemic of obesity and type 2 diabetes mellitus in the 20th and the early 21st century. We take into
consideration the genetic and environmental factors and their role in the development of obesity. We underline the role of central
obesity in the pathogenesis of type 2 diabetes and coronary heart disease and take into consideration the current model of therapy.

Definicja i klasyfikacja otyłości

Nadwaga i otyłość są powszechnie rozpoznawane
na podstawie wskaźnika masy ciała (ang. body mass 
index – BMI). Omawiany wskaźnik koreluje z całkowitą
zawartością tłuszczu w organizmie osób dorosłych, nie
określa jednak dystrybucji tkanki tłuszczowej. Uważa
się, że prawidłowy BMI nie powinien przekraczać
25 kg/m2, nadwagę rozpoznaje się, gdy BMI jest zawarty
między 25 a 30 kg/m2, a otyłość, gdy przekracza
30 kg/m2.

Z punktu widzenia klinicysty bardzo istotne jest
również rozmieszczenie tkanki tłuszczowej. Na otyłość
centralną zwrócono uwagę już we wczesnych latach 50.
ubiegłego wieku, kiedy to Morris i wsp. opisali wzrost
śmiertelności z powodu choroby niedokrwiennej serca
wśród kierowców autobusów w Londynie, którzy od-

znaczali się większym obwodem talii w porównaniu
z konduktorami, którzy byli bardziej ruchliwi i mieli
szczuplejszą talię [1]. W 1956 r. zasugerowano, że an-
droidalny (męski) typ otyłości jest ściśle związany z cu-
krzycą typu 2 oraz miażdżycą [2]. Od tego czasu pojawi-
ła się lawina badań sugerujących, że tłuszcz brzuszny
jest najbardziej wiarygodnym czynnikiem zwiastującym
wystąpienie zespołu metabolicznego ze wszystkimi je-
go składowymi [3]. W tej sytuacji stało się jasne, że sam
BMI nie wystarcza, by określić rodzaj otyłości. Wprowa-
dzono więc wskaźnik WHR – współczynnik talia/biodro
(ang. waist to hip ratio). Obecnie diagnostyka otyłości
centralnej jest prosta, opiera się na pomiarze obwodu
talii, który koreluje istotnie z odpowiednimi zakresami
BMI i dlatego wykorzystuje się go do klasyfikacji otyło-
ści i kontroli efektów odchudzania [4]. Ryzyko metabo-
licznych powikłań otyłości jest minimalne, gdy obwód
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talii u kobiet wynosi <80 cm, a u mężczyzn <94 cm,
wzrasta natomiast proporcjonalnie do obwodu talii.

Epidemiologia otyłości i cukrzycy typu 2

W europejskim badaniu MONICA (Monitoring Trends
and Determinants in Cardiovascular Disease) stwierdzo-
no, że kryterium otyłości osiągnęło aż 22% kobiet i 15%
mężczyzn, kryterium nadwagi spełniała natomiast po-
nad połowa ludności Europy [5, 6]. Opublikowane nie-
dawno wyniki badania polskiego POL-MONICA BIS wy-
kazały otyłość u porównywalnej dla całej Europy liczby
kobiet i mężczyzn [7].

Przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych w latach
1988–1994 badania NHANES III (National Health and
Nutrition Examination Survey) udowodniły, że problem
otyłości dotyczy znacznie większej liczby mieszkańców,
kryterium otyłości spełniało bowiem 25% kobiet i 20%
mężczyzn, z tym, że u ok. 5,1% populacji otyłość okaza-
ła się olbrzymia (BMI >40 kg/m2) [8]. Najnowsze bada-
nia opublikowane w 2004 r. donoszą, że w Stanach
Zjednoczonych ponad 67% populacji cechuje się nad-
wagą, a ponad 30% otyłością [8, 9]. U osób tych oprócz
otyłości często występują również inne elementy ze-
społu metabolicznego, takie jak nadciśnienie tętnicze,
hiperlipidemia, upośledzona tolerancja węglowodanów.
W związku z tym należy przyjąć, że u ponad 2/3 społe-
czeństwa wzrasta ryzyko przewlekłych chorób metabo-
licznych [9].

Najpoważniejszą konsekwencją otyłości jest cukrzy-
ca typu 2. Liczba chorych na tę chorobę na świecie tak-
że rośnie w alarmującym tempie. Można już mówić
o światowej epidemii cukrzycy, która dociera również
do Polski [10].

Przyczyny rozwoju otyłości i nadwagi

Otyłość jest uwarunkowana wieloma czynnikami
metabolicznymi, endokrynologicznymi, genetycznymi,
środowiskowymi, a także psychologicznymi i behawio-
ralnymi.

W piśmiennictwie zgromadzono dostateczną liczbę
dowodów potwierdzających, że to właśnie czynniki śro-
dowiskowe i tzw. zachodni styl życia odgrywają najważ-
niejszą rolę w rozwoju otyłości.

Otyłość wtórną spotyka się natomiast w niektórych
chorobach endokrynologicznych, organicznych pod-
wzgórza, w zespołach uwarunkowanych genetycznie
i wymaga ona odrębnej diagnostyki i specjalistycznego
leczenia. 

Otyłość występuje też z powodów jatrogennych
po stosowaniu leków, takich jak neuroleptyki, leki 
przeciwdepresyjne i przeciwpadaczkowe, uspokajające,
hormony steroidowe, leki β-adrenergiczne, a także

przeciwcukrzycowe – insulina – oraz niektóre pochodne
sulfonylomocznika.

Uzasadnione są obawy, że otyłość przyczynia się
do występowania wszystkich form zaburzeń przemia-
ny węglowodanowej, a szczególnie cukrzycy typu 2,
z drugiej strony – leczenie cukrzycy typu 2 sprzyja
nadwadze.

Jesteśmy obecnie świadkami epidemii otyłości i cu-
krzycy typu 2 na świecie. Biorąc pod uwagę konsekwen-
cje medyczne i skutki społeczne tych chorób, mamy na-
dzieję, że postęp wiedzy zmieni naszą dotychczasową
terapię i przyczyni do wdrożenia działań prewencyjnych
[9, 10].

Rola tkanki tłuszczowej w organizmie

Wiadomo, że tkanka tłuszczowa nie jest zwykłym
magazynem energii, ale aktywnym uczestnikiem i mo-
dulatorem nie tylko własnego metabolizmu, a przede
wszystkim [11] kluczowym czynnikiem biorącym udział
w metabolizmie energetycznym ważnych dla życia na-
rządów, takich jak mózg, mięśnie (mięsień sercowy)
i wątroba [12].

Adipocyty (komórki tłuszczowe) działają przez dwa
interaktywne mechanizmy:

1) tkanka tłuszczowa odgrywa rolę gruczołu wydzie-
lania wewnętrznego, syntezując i uwalniając wiele en-
dopeptydów regulujących metabolizm, 

2) jądrowy receptor i czynnik transkrypcyjny (ang.
peroxisome proliferator activated receptor γ – PPAR-γ),
który aktywuje kaskadę molekularnych następstw, de-
finiujących masę tkanki tłuszczowej i regulujących ma-
gazynowanie tłuszczów i węglowodanów [13–15].

Tkanka tłuszczowa jako gruczoł wydzielania 

wewnętrznego

Tkanka tłuszczowa odgrywa ogromną rolę w proce-
sach metabolicznych. Wydziela wiele substancji o klu-
czowym znaczeniu do prawidłowego funkcjonowania
odległych narządów i tkanek. Jest niezbędna w procesie
pokwitania i do zachowania płodności.

Substancje wydzielane przez tkankę tłuszczową
pełnią różne funkcje:

• endokrynną:
1) leptyna, adiponektyna, angiotensynogen, rezysty-

na, estrogeny [16, 17],
2) czynnik martwicy guzów α (ang. tumour necrosis

factor α – TNF-α), PPAR-γ, interleukina 6 (IL-6), in-
sulinopodobny czynnik wzrostu 1 (ang. insulin
growth factor 1 – IGF-1), białka rozkojarzające
proces oksydacyjnej fosforylacji (ang. uncoupling
proteins – UCPs);
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• parakrynną:
1) lipaza lipoproteinowa (ang. lipoprotein lipase

– LPL), białko stymulujące acylację ASP (ang. acy-
lation-stimulating protein – ASP), adypsyna – re-
gulują metabolizm trójglicerydów,

2) inhibitor tkankowego aktywatora plazminogenu 1
(ang. plasminogen activate inhibitor 1 – PAI-1)
wpływa na procesy krzepnięcia,

3) wolne kwasy tłuszczowe (WKT).
Fakt, że w utrzymaniu równowagi energetycznej u lu-

dzi biorą udział liczne substancje – zaczynając od leptyny,
a kończąc na działaniu cytokin i WKT – świadczy o kom-
pleksowym powiązaniu wielu mechanizmów [14].

Kwasy tłuszczowe, prostaglandyny i ich pochodne
wykazują naturalne powinowactwo do receptorów
PPAR-γ, natomiast tiazolidinediony (leki) są ich synte-
tycznymi ligandami [12].

Insulinooporność – mechanizm i mediatory

Otyłość wisceralna łączy się z ogromną liczbą czyn-
ników ryzyka miażdżycy i choroby niedokrwiennej ser-
ca, które w sumie tworzą zespół metaboliczny, nato-
miast u podstawy tych wszystkich zaburzeń wydaje się
leżeć insulinooporność [14]. Współwystępowanie otyło-
ści i insulinooporności u ludzi od wielu lat jest dobrze
udokumentowane.

Ostatnio wiele uwagi poświęca się endokrynnej
i parakrynnej funkcji adipocytów. Zaburzenia metabo-
liczne związane z insulinoopornością nasilają w naczy-
niach krwionośnych proliferację, stan zapalny i promują
tworzenie płytek miażdżycowych. 

W rozwoju insulinooporności dużą rolę odgrywają
substancje wydzielane przez tkankę tłuszczową.
Do substancji tych należą: leptyna, TNF-α, IL-6, rezysty-
na, adiponektyna, a przede wszystkim produkty lipolizy
– wolne kwasy tłuszczowe (WKT) i inne.

Obniżenie wrażliwości na insulinę można stwierdzić
wiele lat przed rozpoznaniem cukrzycy typu 2. Insulino-
oporność wyprzedza zachorowanie na cukrzycę o po-
nad 10 lat. Wykazano, że jest ona najsilniejszym nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka cukrzycy i choroby
niedokrwiennej serca [15].

Rola czynników genetycznych w patogenezie 

otyłości

Dotychczas nie znaleziono genu odpowiedzialnego
za otyłość. Zidentyfikowano rzadkie zespoły genetyczne
związane fenotypowo z otyłością, jednak najczęściej przy-
czyną otyłości nie jest defekt pojedynczego genu, lecz mu-
tacja dotycząca prawdopodobnie zespołu różnych genów.
Do genów predysponujących do otyłości należą m.in. geny

receptora leptyny, receptora adrenergicznego β3, białek
rozprzęgających, receptora insulinowego i wiele innych.

Istotną rolę w patogenezie otyłości przypisuje się
ostatnio genowi PPAR-γ. Gen kodujący ten receptor jest
zlokalizowany na krótkim ramieniu chromosomu 3
(3p25). Receptor PPAR-γ wydaje się odgrywać główną
rolę w procesach metabolizmu lipidów i równowagi
energetycznej oraz wrażliwości na insulinę.

Najczęściej predyspozycje genetyczne wykazują
efekt plejotropowy i warunkują jednocześnie rozwój oty-
łości, insulinooporności, nadciśnienia tętniczego i cu-
krzycy. Końcowy efekt działania genów zależy jednak
od ich współdziałania z czynnikami środowiskowymi.

Na całym świecie wzrasta liczba ludzi otyłych, sta-
nowiąc coraz większy problem medyczny, ekonomiczny
i socjologiczny. Walka z nią jest trudna, bowiem jej przy-
czyny nie są jasno zdefiniowane i niedostatecznie zro-
zumiane. Zgromadzono jednak wiele dowodów świad-
czących o genetycznym uwarunkowaniu nawyków
żywieniowych i tendencji do spożywania większej lub
mniejszej porcji energii oraz o możliwych interakcjach
między czynnikami genetycznymi i środowiskowymi,
które być może rzucą nowe światło na temat patogene-
zy otyłości i jej powikłań metabolicznych [18, 19].

Powikłania otyłości

Uważa się, że kobiety są bardziej podatne na rozwój
otyłości. Problem ten wiąże się z pokwitaniem u dziew-
cząt, a także z porodami i okresami karmienia. Każda
kolejna ciąża przyczynia się do zwiększenia masy ciała
matki o ok. 12%. Menopauza i zmiany czynności hormo-
nalnej powodują podobną jak u mężczyzn tendencję
do odkładania się tkanki tłuszczowej na brzuchu. Jest
to wynikiem zmniejszenia stężenia estrogenów i zwięk-
szenia stężenia testosteronu. W okresie menopauzy
ogromną rolę odgrywają również czynniki psychospo-
łeczne, często wiążące się z zakończeniem aktywności
zawodowej. Nie bez znaczenia jest też estetyczny wy-
gląd kobiety, która często nie akceptuje swojej sylwetki
i wpada w depresję, która z kolei nasila otyłość. Męż-
czyźni zwykle mniej zwracają uwagę na wygląd. Brzusz-
ny typ otyłości zwiększa jednak zagrożenie chorobą
niedokrwienną serca, zwłaszcza u młodych mężczyzn. 

U ludzi otyłych obserwuje się ponadto zaburzenia
hormonalne, takie jak:

• nieprawidłowe wydzielanie insuliny ze wzrostem
insulinooporności,

• nadczynność osi podwzgórzowo-przysadkowo-
-nadnerczowej,

• niedobór testosteronu u mężczyzn i jego nadmiar
u kobiet,

• niedobór hormonu wzrostu.
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Zgodnie z wynikami badań prowadzonych przez
Światową Organizację Zdrowia (World Health Organiza-
tion – WHO) w krajach rozwiniętych zwalczanie otyłości
i jej powikłań stanowi ważny problem ogólnospołeczny.
Cukrzyca i otyłość jako problem społeczny są w Polsce
wciąż niedoceniane. Długotrwały charakter tych chorób
i związane z nimi powikłania wymagają od chorego, je-
go rodziny, a także lekarzy i innych osób zajmujących się
edukacją oraz instytucji ochrony zdrowia odpowiednio
ukierunkowanych działań w większości regulowanych
przez osobne akty prawne i wspomaganych przez osob-
ne budżety, organizacje i programy o ogólnonarodowym
charakterze, popieranych przez całe społeczeństwo.

U osób otyłych tłuszcz nadmiernie magazynuje się
nie tylko w tkance podskórnej i trzewnej, gromadzi się
także w wątrobie. U ok. 70% osób otyłych występuje
stłuszczenie wątroby, a u 3% chorych rozwijają się obja-
wy marskości wątroby.

Ponadto częściej występują u nich choroby stawów
(zmiany zwyrodnieniowe stawów, zaburzenia statyki
kręgosłupa, rwa kulszowa) i choroby naczyń żylnych.
Obserwuje się także chorobę obturacyjną płuc związa-
ną z nieprawidłowym stosunkiem wentylacji do perfu-
zji, hipoksemią i hiperkapnią oraz bezdechem sennym.
Trzykrotnie częściej występują: cukrzyca, nadciśnienie
tętnicze, zaburzenia lipidowe i kamica wątrobowa, 
2–3-krotnie częściej choroba niedokrwienna serca, dna
moczanowa, 1–2 razy częściej nowotwory, zespół policy-
stycznych jajników (ang. polycystic ovary syndrome
– PCOS), zaburzenia płodności i wady wrodzone płodu.

Nic więc dziwnego, że otyłość skraca spodziewaną
długość życia. Epidemia otyłości na świecie stała się
obecnie jednym z głównych wyzwań dla organizacji zaj-
mujących się opracowaniem i realizacją prozdrowot-
nych standardów życia.

Duże znaczenie ma fakt, że otyłość zwiększa wy-
datki na ochronę zdrowia. Z tego powodu zwalczanie
otyłości musi być prowadzone jako strategia popula-
cyjna i dużego ryzyka. W leczeniu otyłości związanej
z cukrzycą mamy do dyspozycji następujące metody
terapeutyczne:

• postępowanie niefarmakologiczne – wysiłek fi-
zyczny, dieta,

• farmakoterapię otyłości,
• farmakoterapię cukrzycy.
Problem w tym, że jedynie postępowanie niefarma-

kologiczne (modyfikacja stylu życia) jest najmniej dys-
kusyjnym sposobem postępowania w leczeniu cukrzy-
cy skojarzonej z otyłością. Udowodniono korzystny
wpływ tego leczenia nie tylko już rozwiniętej cukrzycy,
ale też ważne znaczenie w profilaktyce cukrzycy u osób
z nadwagą. Z drugiej strony wiadomo, że sama dieta
i wysiłek fizyczny nie wystarczają w leczeniu cukrzycy.

Należy sięgnąć po doustne leki hipoglikemizujące,
a prawie każda cukrzyca typu 2 wymaga zastosowania
insulinoterapii. Wszystkie leki hipoglikemizujące, łącz-
nie z insuliną, powodują zwiększenie masy ciała. Nad-
waga i otyłość są jednymi z najczęściej występujących
czynników ryzyka choroby niedokrwiennej serca.
Współistnieje to również z nadciśnieniem tętniczym
i hiperlipidemią aterogenną. Zmniejszenie masy ciała
u pacjentów otyłych należy do podstawowych zasad
profilaktyki choroby niedokrwiennej serca i cukrzycy. 

Dane epidemiologiczne wskazują i przewidują, że
otyłość i cukrzyca oraz wynikające z nich powikłania bę-
dą stanowić w najbliższej przyszłości główny problem
zdrowotny. W działaniach profilaktycznych problemem
zasadniczym jest kształtowanie zachowań prozdrowot-
nych, ograniczających możliwość utrzymywania dodat-
niego bilansu energetycznego. 

Według raportu American Heart Association (AHA)
wyróżnia się następujące grupy ryzyka otyłości:

• osoby o niższym statusie społecznym,
• osoby rasy latynoskiej i czarnej,
• kobiety ciężarne.
Otyłości, a zarazem cukrzycy sprzyjają aktualna

struktura miast zmuszająca ludzi do dojeżdżania, a nie
chodzenia, utrudniony dostęp do różnych form rekreacji
– niedobór alejek spacerowych, tras rowerowych, base-
nów kąpielowych. Skuteczność programów profilaktycz-
nych zależy od współpracy instytucji i władz lokalnych.

Raport AHA jest pierwszym tego rodzaju na świecie.
Napawa to dużym optymizmem [20].

Kluczowe elementy terapii cukrzycy

Dotychczasowe wyniki terapii cukrzycy wskazują
na niedoskonałość stosowanego leczenia, wynikającą
z jednej strony z ciągle niezadowalającej kontroli cu-
krzycy, mierzonej stężeniem glukozy oraz hemoglobiny
glikowanej HbA1c, która jest retrospektywnym mierni-
kiem dobowego wyrównania glikemii, czynnikiem pro-
gnostycznym występowania powikłań sercowo-naczy-
niowych i innych powikłań narządowych. Z drugiej
strony, próby bardziej restrykcyjnego wyrównania cu-
krzycy powodują powikłania w postaci hipoglikemii
z częstym niepożądanym zwiększeniem masy ciała [21]. 

Rola hormonów inkretynowych w cukrzycy

Wzrost masy ciała szczególnie niekorzystny 
u chorych na cukrzycę 

Do naturalnie występujących w organizmie człowie-
ka hormonów inkretynowych zalicza się glukozozależny
peptyd insulinotropowy (ang. glucose dependent insuli-
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notropic polypeptide – GIP) oraz glukagonopodobny pep-
tyd 1 (ang. glucagon like peptide 1 – GLP-1). Glukozozależ-
ny peptyd insulinotropowy to pierwsza zidentyfikowana
inkretyna, wydzielana jest przez komórki K jelita cienkie-
go i pobudza komórki β trzustki do produkcji insuliny.

Glukagonopodobny peptyd 1 jest produktem genu glu-
kagonu, wytwarzanym w komórkach endokrynnych L
w dystalnej części jelita krętego i okrężnicy. Wydzielanie
GLP-1, podobnie jak GIP, jest stymulowane przez pokarm.
Oba te hormony inkretynowe wywierają działanie przez
połączenie się z receptorem wiążącym białko G. Receptor
dla GLP-1 znajduje się na komórkach α i β trzustki oraz
w tkankach obwodowych, ośrodkowym i obwodowym
układzie nerwowym, nerkach, sercu, płucach oraz prze-
wodzie pokarmowym. Najważniejszym działaniem wy-
wieranym przez GLP-1 jest stymulacja wydzielania insuli-
ny, uzależniona ściśle od obecnego stężenia glukozy.
Efekt inkretynowy GLP-1 stanowi blisko 70% odpowiedzi
insulinowej na doustne podanie glukozy [2].

Glukagonopodobny peptyd 1 redukuje ponadto po-
posiłkowe wydzielanie glukagonu, zwalnia opróżnianie
żołądkowe i zmniejsza apetyt. 

Wykazano, że u chorych na cukrzycę typu 2 wystę-
puje zmniejszone wydzielanie GLP-1. Wieloskładnikowe
działanie, które wpływa na normalizację glikemii i po-
stępującą redukcję masy ciała czyni GLP-1 atrakcyjnym
lekiem w terapii cukrzycy typu 2. Farmakoterapia GLP-1
jest jednak ograniczona przez krótki okres połowiczne-
go rozpadu (ok. 2 min). Glukagonopodobny peptyd 1
ulega szybkiej degradacji przy udziale enzymu dipepty-
dylopeptydazy IV (DPP IV) [3].

Potencjał terapeutyczny GLP-1 doprowadził do po-
wstania grupy preparatów, określanych jako inkretyno-
mimetyki. Eksenatyd jest pierwszym dostępnym na ryn-
ku agonistą receptora GLP-1, który wykazuje aktywność
GLP-1 w zakresie regulacji gospodarki węglowodanowej
i dodatkowo jest oporny na działanie dipeptydylopepty-
dazy IV. Został on zarejestrowany do leczenia w skoja-
rzeniu z metforminą i/lub pochodnymi sulfonylomoczni-
ka pacjentów, u których nie uzyskano optymalnej
kontroli glikemii przy zastosowaniu maksymalnych da-
wek doustnych leków przeciwcukrzycowych. 

Wyniki badań klinicznych wykazały, że stosowanie
eksenatydu u chorych na cukrzycę typu 2 powoduje ob-
niżenie glikemii na czczo i po posiłku oraz redukcję
HbA1c. U większości pacjentów leczonych tym lekiem
obserwowano ponadto postępujące zmniejszenie masy
ciała. W trzech podwójnie zaślepionych, 30-tygodnio-
wych badaniach klinicznych kontrolowanych placebo,
eksenatyd dodany do dotychczasowej terapii hipoglike-
mizującej powodował zmniejszenie masy ciała
o 1,6–2,8 kg w grupie otrzymującej ten lek w porówna-
niu z 0,3–0,9 kg w grupie kontrolnej [22].

Kontynuacja terapii eksenatydem w ramach otwar-
tej, przedłużonej fazy badania powodowała redukcję
masy ciała o 4–5 kg po 3 latach w stosunku do wartości
wyjściowych. Zmniejszenie masy ciała odnotowało
84% pacjentów biorących udział w badaniu. Zaobser-
wowano zależność wprost proporcjonalną między wyj-
ściowymi wartościami BMI a stopniem redukcji masy
ciała. Przy wyjściowym BMI <30 kg/m2 stwierdzono
zmniejszenie masy ciała o ok. 3,9 kg w stosunku do war-
tości wyjściowych, natomiast przy BMI >30 kg/m2

o ok. 5,8 kg. Wykazano, że redukcja masy ciała nie mia-
ła związku z wystąpieniem działań niepożądanych
o charakterze nudności i wymiotów. Podkreślenia wy-
maga fakt, że w trakcie 3-letniej obserwacji nie wyma-
gano od pacjentów modyfikacji stylu życia w postaci
diety lub regularnego wysiłku fizycznego [23].

W porównaniu z insuliną terapia eksenatydem pro-
wadziła do zmniejszenia masy ciała odpowiednio o ok.
2,3 kg w badaniu z glarginą i o 5,5 kg w badaniu z dwu-
fazową mieszanką aspart 30/70. W grupie pacjentów
leczonych glarginą odnotowano średni przyrost masy
ciała o 1,9 kg. Stosowanie dwufazowej mieszanki
aspart powodowało natomiast średni przyrost masy
ciała o 2,9 kg [24].

Działanie GLP-1 i eksenatydu jest następujące: 
• stymulują wydzielanie insuliny w sposób zależny

od stężenia glukozy, 
• zwiększają wątrobową produkcję glukozy,
• zmniejszają opróżnianie żołądka, 
• zmniejszają zależne od glukozy wydzielanie glukagonu,
• zmniejszają apetyt i zwiększają uczucie sytości.

W wielu badaniach wykazano pozytywny wpływ
eksenatydu u chorych na cukrzycę z towarzyszącą oty-
łością. Po zastosowaniu tego leku stwierdzono istotne
statystycznie obniżenie HbA1c i sukcesywne zmniejsza-
nie się masy ciała. W ciągu 3 lat pacjenci schudli śred-
nio o prawie 5,5 kg. Podsumowując, włączenie eksena-
tydu powodowało poprawę glikemii oraz redukowało
inne czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca [25]. 

W następnym badaniu porównano leczenie eksena-
tydem i insuliną długo działającą – glarginą. W obu gru-
pach uzyskano podobne wyrównanie cukrzycy, z tym, że
eksenatyd powodował istotniejsze, większe zmniejsze-
nie masy ciała [23]. W badaniach tych jednak przy poda-
waniu tego leku występowały częściej objawy uboczne
w postaci zaburzeń żołądkowo-jelitowych [26].

Wczesne wykrycie i właściwe leczenie cukrzycy ty-
pu 2 zmniejsza ryzyko przewlekłych powikłań. Dotych-
czasowe doświadczenia wskazują na niedoskonałość
terapii. Największym problemem w cukrzycy typu 2 jest
otyłość zwiększająca się z czasem trwania terapii. Sa-
ma otyłość jest przyczyną cukrzycy, co zostało niezbicie
udowodnione, ale problem w tym, że leczenie hipogli-
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kemizujące również powoduje zwiększenie masy ciała.
Hormony inkretynowe, które obecnie wkraczają
do praktyki codziennej, mogą stać się bardzo skutecz-
nym narzędziem we właściwym leczeniu cukrzycy z to-
warzyszącą otyłością.
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