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Šećerna bolest – globalno 
rastući problem

Posljednjih desetljeća svjedoci smo dramatičnog porasta 

broja oboljelih od šećerne bolesti na globalnoj razini. Prema 

najnovijim epidemiološkim pokazateljima, 425 milijuna lju-

di u svijetu boluje od šećerne bolesti (1). Ne zabrinjava samo 

trenutačna visoka učestalost nego i kontinuirani trend po-

rasta prevalencije dijabetesa. Sve dosadašnje, pa i najpesi-

mističnije, prognoze već su odavno nadmašene, a najnovija 

predviđanja Međunarodne dijabetološke federacije (In-

ternational Diabetes Federation – IDF) govore o povećanju 

broja oboljelih za gotovo 50% u sljedećih tridesetak godina 

(1). Ova pandemija uvjetovana je ponajprije tipom 2 šećerne 

bolesti, budući da upravo osobe s tom bolesti čine više od 

90% svih oboljelih.

Jedna od temeljnih značajka šećerne bolesti jest razvoj kro-

ničnih komplikacija koje smanjuju kvalitetu života i skra-

ćuju životni vijek oboljelih. O razmjeru problema svjedoči i 

podatak da svakih šest sekunda u svijetu jedna osoba umre 

zbog komplikacija dijabetesa (1). Kronične komplikacije 

šećerne bolesti obuhvaćaju mikrovaskularne (retinopatija, 

nefropatija i neuropatija) i makrovaskularne komplikacije 

(2). Kardiovaskularne komplikacije šećerne bolesti glavni 

su uzrok smrtnosti osoba oboljelih od te bolesti i sve većeg 

opterećenja zdravstvenog proračuna. U osoba sa šećernom 

bolešću tipa 2 više je čimbenika koji pogoduju ubrzanoj 
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SAŽETAK  Posljednjih desetljeća svjedoci smo dramatičnog porasta broja oboljelih od šećerne bolesti na globalnoj razini. Ova pandemija 

uvjetovana je ponajprije rastućom prevalencijom tipa 2 šećerne bolesti. Činjenica da više od 80% oboljelih ima prekomjernu tjelesnu masu upućuje 

na čvrstu povezanost debljine i rizika obolijevanja od šećerne bolesti tipa 2. Na razvoj navedenih epidemioloških pokazatelja najviše utječe suvremeni 

način života karakteriziran prekomjernom konzumacijom raCnirane, industrijski prerađene hrane s velikim udjelom zasićenih masti i jednostavnih 

ugljikohidrata udružen s niskom razinom tjelesne aktivnosti. Osim ukupne količine masnog tkiva važna odrednica rizika od nastanka šećerne bolesti 

jest i raspodjela masnog tkiva. Utvrđeno je da upravo promjene u visceralnome masnom tkivu i disregulacija imunosnog odgovora imaju ključnu ulogu 

u pokretanju i održavanju začaranog kruga inzulinske rezistencije, kronične sistemske upale i endotelne disfunkcije kao temeljnih patoCzioloških 

mehanizama u podlozi šećerne bolesti tipa 2, ali i drugih manifestacija metaboličkog sindroma poput dislipidemije, arterijske hipertenzije, nealkoholne 

masne bolesti jetre te, na kraju, kardiovaskularne bolesti. Suočavanje s rastućim problemom debljine i poduzimanje svih mjera usmjerenih k prevenciji 

i liječenju važno je ne samo s aspekta prevencije šećerne bolesti tipa 2 već i drugih pridruženih čimbenika kardiovaskularnog rizika. Trajna promjena 

načina života usmjerena prema uravnoteženoj prehrani i redovitoj tjelesnoj aktivnosti temelj je terapijskog pristupa osobama sa šećernom bolešću. 

Pri odabiru medikamentne terapije prednost treba dati lijekovima koji povrh učinka na regulaciju glikemije povoljno djeluju i na tjelesnu masu. 

Metabolička kirurgija sve se više prepoznaje kao učinkovita metoda liječenja pretilih osoba sa šećernom bolesti tipa 2.
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SUMMARY Over the last few decades, we have witnessed a dramatic increase in the number of diabetic patients worldwide. This pandemia 

is primarily due to increasing prevalence of type 2 diabetes. The fact that over 80% of the patients are overweight or obese indicates a strong 

association between the obesity and the risk of developing type 2 diabetes. These epidemiological indicators are mostly aMected by the modern 

lifestyle characterized by over-consumption of reCned, highly processed foods, rich in saturated fats and simple carbohydrates together with a 

low level of physical activity. In addition to total body fat, the distribution of adipose tissue between visceral and subcutaneous compartments 

is an important determinant of the risk of developing diabetes. It has been found that changes in visceral adipose tissue and immune response 

disregulation play a key role in initiating and maintaining a vicious cycle of insulin resistance, chronic systemic inPammation and endothelial 

dysfunction as the underlying pathophysiological mechanisms of type 2 diabetes, as well as other manifestations of metabolic syndrome such as 

dyslipidemia, arterial hypertension, non-alcoholic fatty liver disease, and ultimately cardiovascular disease.

EMective weight management is crucial in preventing the onset and progression of type 2 diabetes and associated cardiovascular risk factors. Lifestyle 

interventions aimed at improving dietary habits and increasing physical activity is a cornerstone of diabetes management. When prescribing anti-

diabetic medication therapy, preference should be given to those drugs that have a beneCcial eMect on body weight. Metabolic surgery has become 

a promising new option for the treatment of obese patients with type 2 diabetes.
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progresiji aterosklerotske bolesti kao što su hiperglikemija, 

hiperinzulinemija, hiperlipidemija, arterijska hipertenzija, 

hiperkoagulabilnost, pojačana adhezija trombocita, poviše-

na razina čimbenika aktivacije plazminogena 1 te smanjeno 

stvaranje dušičnog oksida (3). Šećernu bolest važno je pra-

vodobno dijagnosticirati i liječiti kako bi se spriječile njezine 

kronične komplikacije i omogućio što kvalitetniji život oso-

bama oboljelima od te bolesti.

Dijabetes i debljina idu ruku pod ruku
Činjenica da više od 80% osoba s dijabetesom tipa 2 ima 

prekomjernu tjelesnu masu upućuje na čvrstu povezanost 

debljine i rizika obolijevanja od šećerne bolesti tipa 2 (1). I 

debljina je poput dijabetesa već krajem prošloga stoljeća po-

primila karakter globalne epidemije te se često naglašava da 

su dijabetes i debljina dvije usporedne epidemije, odnosno 

da epidemija dijabetesa proizlazi iz epidemije debljine. Čvr-

stu vezu dijabetesa i debljine oslikava termin diabesity koji 

ih pojmovno sjedinjuje u anglosaskome govornom području. 

Zabrinjavaju trenutačne procjene Svjetske zdravstvene orga-

nizacije da u svijetu ima oko 650 milijuna pretilih osoba te 

gotovo dvije milijarde onih s prekomjernom tjelesnom ma-

som, kao i podatak da se broj pretilih osoba u svijetu utro-

stručio u posljednjih četrdesetak godina (4). Iako se problem 

debljine inicijalno vezao samo uz visoko razvijene zemlje, 

sve je više prisutan i u zemljama u razvoju, odnosno u ne-

razvijenim zemljama gdje se gotovo izjednačio s problemom 

pothranjenosti. Na razvoj navedenih epidemioloških poka-

zatelja najviše utječu suvremeni način života karakteriziran 

prekomjernom konzumacijom rafinirane, industrijski prera-

đene hrane s velikim udjelom zasićenih masti i jednostavnih 

ugljikohidrata te sve niža razina tjelesne aktivnosti (5).

Smanjena osjetljivost ciljnih tkiva (mišića, masnog tkiva, je-

tre) na inzulin temelj je nastanka šećerne bolesti tipa 2. Kako 

bi se nadvladala inzulinska rezistencija, beta-stanice gušte-

rače stvaraju sve veće količine inzulina, što dovodi do njiho-

va postupnog iscrpljivanja. Disfunkcija beta-stanica gušte-

rače i neosjetljivost na inzulin pogoršavaju se porastom tje-

lesne mase te tijekom vremena mogu dovesti do porasta ra-

zine glukoze u krvi i drugih manifestacija šećerne bolesti. Iz 

navedenoga je jasno da je suočavanje s problemom debljine 

važno ne samo s aspekta prevencije dijabetesa i sprječavanja 

napredovanja predijabetesa u manifestni dijabetes već i radi 

usporavanja prirodnog tijeka bolesti te odgađanja kompli-

kacija (2).

Istraživanja su potvrdila povezanost indeksa tjelesne mase 

i rizika od nastanka šećerne bolesti tipa 2. Što je viši indeks 

tjelesne mase, to je viši rizik od nastanka šećerne bolesti (6). 

Pretile osobe imaju sedam puta viši rizik obolijevanja od di-

jabetesa, a preuhranjene tri puta viši u odnosu prema općoj 

populaciji (7).

Masno tkivo kao endokrini organ
Iako se dugo vremena smatralo da masno tkivo kao skladište 

energije ima samo ulogu mehaničkog i toplinskog izolatora 

te regulatora termogeneze, danas se zna da je ono endokrini 

organ koji izlučuje niz bioaktivnih peptida, tzv. adipokina, 

koji djeluju ne samo autokrino i parakrino već i endokrino 

poput pravih hormona (8, 9). Adipokini moduliraju apetit 

i potrošnju energije, osjetljivost na inzulin te imunosni od-

govor. Neki adipokini poput TNF-α, IL-6, leptina i rezistina 

djeluju proupalno i dovode se u vezu s razvojem kronične 

sistemske upale niskog intenziteta, endotelne disfunkcije, 

inzulinske rezistencije i hiperkoagulabilnog stanja (10). Na-

vedeni patogenetski mehanizmi temelj su nastanka većine 

kroničnih nezaraznih bolesti današnjice kao što su šećerna 

bolest tipa 2, kardiovaskularne i maligne bolesti. S druge 

strane, adiponektin, apelin i omentin spadaju u protuupal-

ne adipokine te im se pripisuju protektivna svojstva poput 

povećanja osjetljvosti na inzulin i zaštite krvnih žila (11).

Osim ukupne količine masnog tkiva važna odrednica rizika 

od nastanka šećerne bolesti jest i raspodjela masnog tkiva. 

Utvrđeno je da upravo abdominalna odnosno centralna de-

bljina koja se može iskazati jednostavnom mjerom opsega 

struka povisuje rizik obolijevanja od šećerne bolesti tipa 2, 

ali i pojave ostalih manifestacija metaboličkog sindroma po-

put dislipidemije i arterijske hipertenzije (12).

Metabolički sindrom – ubojiti kvartet
Metabolički sindrom kombinacija je visceralne pretilosti, 

arterijske hipertenzije, dislipidemije i poremećenog meta-

bolizma glukoze. Postoji nekoliko definicija ovog sindroma. 

Zajedničke su im odrednice vezane uz vrijednosti glukoze, 

lipida i krvnog tlaka, a razlikuju se s obzirom na graničnu 

vrijednost opsega struka koji označava centralnu pretilost. 

Prema National Cholesterol Education Programs Adult Tre-

atment Panel III, metabolički sindrom definira se postoja-

njem barem triju od pet kriterija: razina glukoze natašte ≥ 

5,6 mmol/L, serumski trigliceridi ≥ 1,7 mmol/L, serumski 

HDL-kolesterol < 1,0 mmol/L za muškarce, odnosno < 1,3 

mmol/L za žene, krvni tlak ≥ 130/85 mmHg te opseg struka ≥ 

102 cm kod muškaraca, odnosno ≥ 88 cm kod žena (13). Kri-

teriji Međunarodne dijabetološke organizacije (Internatio-

nal Diabetes Federation – IDF) ističu centralnu debljinu kao 

temeljnu odrednicu metaboličkog sindroma, a mjere opsega 

struka kojima se definira centralni tip debljine razlikuju se 

prema etničkoj pripadnosti (tablica 1.). U Europi opseg stru-

ka veći od 80 cm za žene i veći od 94 cm za muškarce upuću-

je na visok rizik od razvoja dijabetesa i drugih komponenata 

metaboličkog sindroma, dok se, primjerice, kod Azijaca već 

opseg struka od 85 cm i više smatra centralnom pretilošću 

(14).

34 Klobučar Majanović S.
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Visceralna debljina – pokretač kroničnih 
nezaraznih bolesti
Suvremena su istraživanja potvrdila da postoje znatne ra-

zlike u sastavu i metaboličkoj aktivnosti tjelesnih masnih 

nakupina ovisno o njihovoj lokalizaciji. Smatra se da su ma-

sne nakupine u trbušnoj šupljini, smještene između pojedi-

nih visceralnih organa, metabolički aktivnije i čine mnogo 

veću opasnost za zdravlje od potkožnih masnih nakupina 

(15). Visceralno masno tkivo stvara više proupalnih citokina 

i u većoj je mjeri infiltrirano upalnim stanicama uključuju-

ći makrofage, T-limfocite i NK-stanice (engl. natural killer 

cells – stanice prirodni ubojice) (16). U pretilih osoba dolazi 

do promjene fenotipa makrofaga u visceralnome masnom 

tkivu od tzv. M2 prema M1-tipu makrofaga koji pojačano se-

cerniraju proupalne adipokine, privlače druge makrofage i 

upalne stanice te tako perpetuiraju upalu i dodatno smanju-

ju osjetljivost na inzulin (17). Smatra se da ključnu ulogu u 

polarizaciji tipa makrofaga prema proupalnomu M1-fenoti-

pu ima INF-γ koji izlučuju NK-stanice i CD8-pozitivni T-lim-

fociti (18).

Smanjena osjetljivost visceralnoga masnog tkiva na inzulin 

ključna je u pokretanju i održavanju začaranog kruga kro-

nične hiperinzulinemije i pojačane akumulacije masnog 

tkiva (19). Visceralni adipociti osjetljiviji su na lipolizu zbog 

izostanka inhibicije hormonski osjetljive lipaze posredova-

ne inzulinom te stoga pojačano otpuštaju neesterificirane, 

tj. slobodne masne kiseline u portalni krvotok (20). Slobod-

ne masne kiseline portalnim krvotokom dolaze do jetre gdje 

stimuliraju proces glukoneogeneze i glikogenolize te prido-

nose pojačanom stvaranju glukoze u jetri (21). Osim toga, u 

jetri se slobodne masne kiseline pretvaraju u trigliceride koji 

su neovisan čimbenik kardiovaskularnog rizika. Rezultat 

pojačanog nakupljanja triglicerida i drugih masti u jetrenim 

stanicama jest masna jetra, a ako joj se pridruže elementi 

upale, i nealkoholni steatohepatitis (NASH). Nealkoholna 

masna bolest jetre smatra se jetrenom manifestacijom me-

taboličkog sindroma. Povrh toga slobodne masne kiseline 

inhibiraju signaliranje inzulinskog receptora, a djeluju i li-

potoksično na beta-stanice gušterače (slika 1.) (22).

Slika 1. Visceralna debljina – pokretač kroničnih nezaraznih 

bolesti

 

*NAFLD – nealkoholna masna bolest jetre

Rizik obolijevanja od šećerne bolesti tipa 2 raste s trajanjem 

debljine, odnosno to je viši što je osoba duže vrijeme bila 

izložena debljini (23).

Dokazano je da već i relativno skromni gubitak tjelesne mase 

u preuhranjenih odnosno pretilih osoba rezultira većom 

osjetljivošću na inzulin te pridonosi boljoj glukoregulaciji, a 

nerijetko i sniženju doze antidijabetika. Pri tome se misli na 

voljni gubitak tjelesne mase jer spontani gubitak uglavnom 

upućuje na dekompenzaciju bolesti i najčešće potrebu za li-

ječenjem inzulinom (24).

Iz svega navedenog proizlazi da je suočavanje s problemom 

debljine i poduzimanje svih mjera usmjerenih k prevenciji i 

liječenju debljine važno ne samo s aspekta prevencije i lije-
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Tablica 1. Kriteriji IDF-a za dijagnozu metaboličkog sindroma: 

centralna debljina definirana opsegom struka + dva dodatna 

kriterija

Opseg struka ≥ 80 cm za žene, ≥ 94 cm za muškarce

Krvni tlak ≥ 130/85 mmHg

Glukoza natašte ≥ 5,6 mmol/L

Trigliceridi ≥ 1,7 mmol/L

HDL-kolesterol
< 1,3 mmol/L za žene 

< 1 mmol/L za muškarce

IDF – Međunarodna dijabetološka federacija

HDL – lipoprotein visoke gustoće
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čenja dijabetesa već i drugih pridruženih čimbenika kardio-

vaskularnog rizika (25).

Imperativ – trajna promjena 
životnog stila
Trajna promjena načina života temeljena na uravnoteženoj 

prehrani i redovitoj tjelesnoj aktivnosti osnova je svih in-

tervencija usmjerenih k liječenju debljine i šećerne bolesti. 

Iako se oboljelima od šećerne bolesti tipa 2 naglašava važ-

nost redukcije tjelesne mase kao jednog od temeljnih po-

stulata liječenja, nerijetko je postizanje optimalne tjelesne 

mase nedostižan izazov. Pretile osobe sa šećernom bolesti 

tipa 2 znatno teže i sporije gube na težini nego pretile osobe 

koje nemaju šećernu bolest, i to zbog metaboličkih promje-

na povezanih s dijabetesom te pridruženih bolesti koje ogra-

ničavaju tjelesnu aktivnost (26).

Uravnotežena prehrana ima ključnu ulogu u liječenju oso-

ba s dijabetesom. Preporuke za unos hranjivih tvari u osoba 

sa šećernom bolešću bitno se ne razlikuju od preporuka za 

opću populaciju te se stoga pojam dijabetična dijeta sve če-

šće zamjenjuje pojmom uravnotežene ili pravilne prehrane 

(27). Za razliku od osoba koje imaju normalnu tjelesnu teži-

nu, preuhranjenim i pretilim osobama sa šećernom bolesti 

preporučuje se smanjiti ukupni kalorijski unos za oko 500 

kcal na dan u odnosu prema uobičajenom izračunu potreb-

nog energetskog unosa radi postupnog smanjenja tjelesne 

težine (28). S obzirom na to da su količina i vrsta ugljikohi-

drata u obroku glavni čimbenik porasta razine glukoze u 

krvi, posebna se pozornost posvećuje odabiru ugljikohidra-

ta unesenih hranom i njihovu rasporedu po obrocima, a u 

ovisnosti o primijenjenoj terapiji tabletama i/ili inzulinom. 

Prednost imaju složeni ugljikohidrati, odnosno namirnice 

niskoga glikemijskog indeksa. Glikemijski indeks označava 

do koje vrijednosti pojedina hrana povisuje razinu glukoze 

u krvi. Namirnice s višim glikemijskim indeksom podižu ra-

zinu glukoze u krvi brže i više nego hrana s nižim glikemij-

skim indeksom. Glikemijski indeks pokazuje znatnu pro-

mjenjivost ovisno o načinu i vremenu pripreme namirnica, 

odnosno njihovim međusobnim kombinacijama (28).

Prilikom kreiranja plana prehrane važan je individualni 

pristup svakoj osobi sa šećernom bolešću poštujući njezine 

svakodnevne obveze, način života i osobne potrebe koje tre-

ba nastojati prilagoditi i uskladiti s propisanom terapijom i 

prehrambenim smjernicama. Pritom je najveći izazov poku-

šaj mijenjanja prije stečenih loših navika u prehrani. Upravo 

stoga posebnu pozornost treba pridati edukaciji i motivaciji 

oboljelih od šećerne bolesti (24). Temeljita i sveobuhvatno 

strukturirana edukacija iznimno je važna posebice u trenut-

ku postavljanja dijagnoze dijabetesa. Balansiranje između 

svakodnevnih obveza i zahtjeva, s jedne strane, te uravno-

težene prehrane, redovite tjelesne aktivnosti i propisane te-

rapije, s druge strane, nije jednostavno, ali je jedini siguran 

put k dobroj regulaciji glikemije i održavanju primjerene tje-

lesne mase.

Povoljni učinci redovite tjelesne aktivnosti u osoba sa šećer-

nom bolesti višestruki su. Povećana potrošnja energije pri-

donosi smanjenju tjelesne mase, kao i njezinu dugoročnom 

održavanju na poželjnoj razini. Osim toga, tjelovježbom se 

povećava osjetljivost na inzulin, poboljšava regulacija glike-

mije te djeluje povoljno na lipidni profil (29).

Utjecaj antidijabetika na tjelesnu masu
Problem liječenja debljine u oboljelih od tipa 2 šećerne bole-

sti dodatno potencira činjenica da neki antidijabetici te po-

jedini lijekovi za liječenje pridruženih bolesti dovode do po-

rasta tjelesne mase (30). To se poglavito odnosi na derivate 

sulfonilureje starije generacije i inzulin. Osim anaboličkog 

djelovanja inzulina, porast tjelesne mase u direktnoj je vezi 

s hipoglikemijama koje su najčešća nuspojava ovih lijeko-

va. Bolesnici povećavaju unos hrane kao odgovor na hipo-

glikemiju ili zbog straha od nje. Rezultat je porast tjelesne 

mase koji dodatno povećava inzulinsku rezistenciju čime 

bolesnik ulazi u začarani krug šećerne bolesti tipa 2. S druge 

strane, danas imamo mogućnost propisivanja lijekova koji 

povrh regulacije glikemije pridonose smanjenju tjelesne 

mase poput analoga GLP-1 i inhibitora SGLT-2. Analozi glu-

kagonu sličnog peptida 1 (engl. glucagon like peptide GLP-1) 

svoj učinak na smanjenje tjelesne mase ostvaruju ponajpri-

je vezanjem za receptore u središnjemu živčanom sustavu 

čime se stvara osjećaj sitosti, odnosno suprimira apetit (31). 

Transporteri za glukozu tipa 2 ovisni o natriju (engl. sodium 

dependent glucose transporter – SGLT) nalaze se u proksi-

malnim tubulima bubrega gdje se reapsorbira 90% glukoze. 

Inhibitori SGLT-2 snižavaju bubrežni prag za glukozu te po-

ticanjem urinarne ekskrecije glukoze pridonose regulaciji 

glikemije i gubitku tjelesne mase (32). Posebne značajke gle-

de utjecaja na tjelesnu težinu i komponente metaboličkog 

sindroma ima skupina tiazolidindiona odnosno pioglitazon 

kao jedini predstavnik ove skupine lijekova na hrvatskom 

tržištu. Pioglitazon je agonist PPR-γ-receptora koji modulira 

ekspresiju gena važnih u regulaciji metabolizma ugljikohi-

drata i masti (33). Tako dovodi do redistribucije visceralnog 

u potkožno masno tkivo, povećava osjetljivost na inzulin i 

utilizaciju glukoze te poboljšava lipidni profil. Činjenica je 

da tiazolidindioni mogu dovesti do porasta tjelesne težine, 

no mehanizam u podlozi porasta težine dominantno je re-

tencija tekućine (34).

Metabolička kirurgija
Barijatrijska kirurgija etablirana je metoda liječenja deblji-

ne koja povrh učinka na smanjenje tjelesne mase povoljno 

djeluje i na bolesti pridružene debljini uključujući šećernu 
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bolest tipa 2. Štoviše, upravo činjenica da se ovim zahvatima 

mijenja anatomija probavnog sustava, a time i put i dinami-

ka prolaza hrane, u kontekstu spoznaja o endokrinoj funkciji 

probavnog trakta dovela je do razvoja metaboličke kirurgije 

(35). Modulacija lučenja inkretina i drugih crijevnih hormo-

na koji imaju ulogu u regulaciji glikemije i homeostaze ener-

gije objašnjava činjenicu da barijatrijski zahvati povoljno 

utječu na metabolizam i glukoregulaciju, što je vidljivo već u 

ranome postoperativnom periodu (36). U znatnog broja bo-

lesnika dolazi i do potpune remisije bolesti te oni više nema-

ju potrebu za uzimanjem antidijabetika. Na temelju respek-

tabilnog broja randomiziranih kliničkih ispitivanja metabo-

lička kirurgija je danas prepoznata kao jedna od terapijskih 

opcija za liječenje pretilih osoba sa šećernom bolesti tipa 2 

(37, 38). Relevantna stručna društva jasno pozicioniraju me-

taboličku kirurgiju u algoritmu liječenja dijabetesa tipa 2 te 

se može razmotriti čak i u osoba s nižim stupnjevima deblji-

ne ako glikemija nije zadovoljavajuće regulirana postojećom 

oralnom odnosno injektibilnom terapijom (39).

Zaključak
Suočavanje s rastućim problemom debljine i poduzimanje 

svih mjera usmjerenih k prevenciji i liječenju ove globalne 

pošasti važno je ne samo s aspekta prevencije šećerne bole-

sti tipa 2 već i drugih pridruženih čimbenika kardiovasku-

larnog rizika. Trajna promjena načina života temeljena na 

uravnoteženoj prehrani i redovitoj tjelesnoj aktivnosti os-

nova je terapijskog pristupa osobama sa šećernom bolešću. 

Pri odabiru medikamentne terapije prednost treba dati lije-

kovima koji povrh učinka na regulaciju glikemije povoljno 

djeluju i na tjelesnu masu. I dok se u budućnosti iščekuje 

iznalaženje novih terapijskih opcija, metabolička kirurgija 

sve je više poznata kao učinkovita metoda liječenja pretilih 

osoba sa šećernom bolesti tipa 2.
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