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Cukrzyca to plaga poczatku XXI wieku. Jeszcze 14 lat temu z powodu cukrzycy na swiecie cierpia-
fo 135 mIn oséb. Szacuje sie, ze do roku 2030 chorobg ta bedzie dotknietych juz 366 min oséb.
Zgodnie z danymi opublikowanym przez International Diabetes Federation z powodu cukrzycy
w Polsce cierpi obecnie 9,1% oséb w wieku 20-79 lat (j. 2,275 mIn), zas w roku 2025 bedzie choro-
wato 11,0% oséb (j. 2,75 min). W przedstawionym opracowaniu autor podsumowat najnowszg wie-
dze na temat mozliwosci zapobiegania rozwojowi cukrzycy.
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WSTEP

Cukrzyca to plaga poczatku XXI wieku. Jeszcze 14 lat
temu z powodu cukrzycy na $wiecie cierpialo 135 mln
osob. Szacuje sie, ze do 2030 roku choroba ta bedzie do-
tknietych juz 366 mln oséb [1].

Zgodnie z danymi opublikowanym przez International
Diabetes Federation z powodu cukrzycy w Polsce cierpi obec-
nie 9,1% osob w wieku 20-79 lat (tj. 2,275 mln), za$ w roku
2025 bedzie chorowato 11,0% 0s6b (tj. 2,75 mln). Nieprawi-
dlowa tolerancja glukozy lub nieprawidlowa glikemia na
czczo wystepuja u 16,4% os6b (tj. 4,1 mln). Prognozuje sie,
ze w 2025 roku z tego powodu w Polsce zaburzeniami tole-
rangji glukozy bedzie dotknietych 17,3% (tj. 4,325 mIn) os6b
w wieku 20-79 lat. Ryzyko rozwoju cukrzycy u chorych
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charakteryzujacych sie nieprawidlowa tolerancja glukozy
wynosi okoto 2-12% na rok. Jest wiec bardzo duze [2].

ZAPOBIEGANIE ROZWOJOWI CUKRZYCY

Zapobieganie rozwojowi cukrzycy to jednoczesne za-
pobieganie chorobom serca. Przeprowadzono kilka wielo-
oérodkowych préb, w ktérych badano mozliwosci zapo-
biegania rozwojowi cukrzycy typu 2. Wsréd nich nalezy

wymieni¢ ponizsze badania.

Badanie STOP-NIDDM

Pierwszorzedowym punktem koncowym badania De-
sign, And To Discuss The Preliminary Screening Data, Of The
Study To Prevent NIDDM (STOP-NIDDM) [3] byfa ocena
wplywu stosowania akarbozy w zapobieganiu lub op6z-
nianiu konwersji uposledzonej tolerancji glukozy (IGT,
impaired glucose tolerance) w cukrzyce typu 2. Ocena wply-
wu podawania akarbozy u 0sob cechujacych sie IGT po-
legala na ocenie tolerancji glukozy, wrazliwosci na insuli-
ne, hiperinsulinemii, profilu lipidowego, profilu antropo-
metrycznego, ciSnienia tetniczego oraz wystepowania
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zdarzen sercowo-naczyniowych. Badanie rozpoczeto

w grudniu 1995 roku, zakonczono je za$ w sierpniu 2001

roku. Sredni czas obserwacji wynosit 3,3 = 1,15 roku.

Ukazdego zbadanych przeprowadzono 14-krotnie wizyty

kontrolne:

* co 3 miesigce pacjent kontaktowal sie z pielegniarka
(dzienniczek: 3-dniowy zapis diety i aktywnosci
fizycznej);

* o 6 miesiecy wykonywano badanie lekarskie;

* o 12 miesiecy przeprowadzano doustny test obcigze-
nia glukoza (OGTT, oral glucose tolerance test) (75 g).
Autorzy wykazali zmniejszenie 0 24,5% czestosci cu-

krzycy typu 2 u 0séb charakteryzujacych sie IGT leczo-

nych akarboza. Ogélnie stosowanie akarbozy spowodo-
walo obnizenie ryzyka bezwzglednego 0 9%. Leczenie

11 0s6b przez 3 lata zapobiega rozwojowi cukrzycy u 1 oso-

by (NNT, number needed to treat; liczba pacjentéow, kto-

rych nalezy poddac¢ leczeniu, aby zapobiec jednemu
niekorzystnemu punktowi koficowemu):

* zmniejszenie ryzyka wzglednego wystgpienia cukrzy-
cy 025% (p = 0,0015);

¢ zmniejszenie ryzyka wzglednego 0 36%, jesli podstawa
rozpoznania cukrzycy sa wyniki dwéch kolejnych
OGTT (p = 0,0017);

* wzrost czestosci prawidlowej tolerancji glukozy 0 30%
(p < 0,0001) [3].

Badanie XENDOS

W badaniu Xenical in the Prevention of Diabetes in Obese
Subjects (XENDOS) u 0séb leczonych orlistatem wykaza-
no znamienne obnizenie ryzyka rozwoju cukrzycy [4].

Badanie DPP

W badaniu Diabetes Prevention Program (DPP) [5] prze-
prowadzonym u chorych charakteryzujacych sie niepra-
widlowa tolerancja glukozy wykazano, ze zmiana stylu
zycia (wysitek fizyczny, zmniejszenie masy ciata) spowo-
dowala obnizenie ryzyka rozwoju cukrzycy de novo az
058%, za$ stosowanie metforminy — 0 38%. Zmniejszenie
ryzyka dotyczylo szczegélnie chorych w wieku powyzej
60 lat (0 69%) oraz osdb charakteryzujacych sie wskaZzni-
kiem masy ciala (BMI, body mass index) miedzy 22 a 30
(063%) [5].

Badanie HOPE-T00
Autorzy zadali pytanie, czy korzystne dzialania rami-
prilu, obserwowane w momencie zakoficzenia badania

Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE), utrzymuja
sie w dtuzszej obserwacji? W badaniu Heart Outcomes Pre-
vention Evaluation Study Extension (HOPE-TOO) [6] wzie-
o udzial 4528 pacjentéw uczestniczacych wczesniej
wbadaniu HOPE. Zakonczono faze przeprowadzong me-
toda slepej proby; w obu grupach zastosowano inhibitor
konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting
enzyme) — ramipril (> 90%). Okres obserwacji wydtuzo-
no o dodatkowe 2,6 roku. Punktami kofncowymi byly:
punkty ztozone (zawal serca+ udar mézgu+ zgon z przy-
czyn sercowo-naczyniowych), kazda sktadowa oceniana
oddzielnie oraz wystepowanie nowych przypadkéw cu-
krzycy. Autorzy wykazali, ze korzysci zwigzane ze stoso-
waniem ramiprilu (obnizenie ryzyka wystapienia zawatu
serca, Zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych czy uda-
ru mozgu), obserwowane w badaniu HOPE, utrzymywa-
ty sie przez kolejne 2,6 roku obserwacji. Korzysci odnoto-
wano niezaleznie od wyjsciowego ryzyka i stosowania
pozostatych lekéw. Autorzy badania sugerujg, ze inhibi-
tor ACE nalezy podawac wiekszosci pacjentéw z chorobg
ukladu sercowo-naczyniowego lub chorych na cukrzyce
obcigzonych dodatkowymi czynnikami ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Poza tym w badaniu HOPE-TOO wyka-
zano, ze ramipril zmniejsza ryzyko wystepowania nowych
przypadkéw cukrzycy [6].

CO NOWEGO OPUBLIKOWANO NA TEN TEMAT
W 2008 ROKU?

Ogromne zainteresowanie wzbudza wplyw spozycia
kofeiny na ryzyko rozwoju cukrzycy. Bardzo ciekawym
zagadnieniem jest réwniez znalezienie odpowiedzi na
pytanie, jak kofeina wplywa na stezenie markeréw stanu
zapalnego.

Autorzy jednego z badan [7] prébowali udzieli¢ odpo-
wiedzi na pytanie, czy ,dobroczynny” wplyw kofeiny na
parametry metaboliczne moze zaleze¢ od indukowanego
przez nig wzrostu stezenia adiponektyny.

Badaniem objeto 982 kobiety cierpiace z powodu cu-
krzycy typu 2 oraz 1058 kobiet niechorujacych na cukrzy-
ce typu 2, bez rozwinietych powiklan ze strony ukladu
sercowo-naczyniowego.

U kobiet chorych na cukrzyce lub bez tego schorzenia,
pijacych dziennie 4 lub wiecej filizanek kawy, autorzy
wykazali znacznie wyzsze stezenie adiponektyny niz
u kobiet niepijacych regularnie kawy. Stezenia adiponek-
tyny u kobiet chorujacych na cukrzyce, pijacych i niepija-
cych kawe, wynosity odpowiednio 7,7 ug/dli6,1ug/dl, zas
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u kobiet niechorujacych na cukrzyce — 15,0 pg/dl
13,2 ug/dl. Autorzy potwierdzili w ten sposéb wczesniej-
sze wyniki badan, w ktérych wykazano ujemna korelacje
miedzy spozyciem kawy a takimi markerami stanu zapal-
nego, jak biatko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein) oraz
czynnik martwicy nowotworu a (TNF-«, tumor necrosis fac-
tor a). Z przeprowadzonych badan wynika, ze spozycie
kofeiny (poprzez spozycie kawy) wigze si¢ ze wzrostem
stezenia adiponektyny oraz obnizeniem stezenia innych
markeréw stanu zapalnego.

Jak wykazano w badaniach, umiarkowanemu spozy-
ciu alkoholu w diecie towarzyszy zmniejszenie ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2 w stosunku do abstynentéw.
W randomizowanych badaniach dowiedziono takze, ze
umiarkowanemu spozyciu alkoholu towarzyszy wzrost
insulinowrazliwosci. Efekt ten jest wynikiem dzialania
zaréwno samego etanolu, jak i jego metabolitow. Etanol,
spozywany w umiarkowanych dawkach, ulega utlenianiu
do acetyloaldehydu i octanu przez dehydrogenaze alko-
holowa oraz dehydrogenaze aldehydowa. Cztery geny
z rodziny dehydrogenazy alkoholowej tworza grupe
ADH-genéw. Geny te podzielono na klasy — I (ADH1A-C)
ill (ADH2). Jeden z polimorfizméw ADH1B powoduje az
30-40-krotng réznice w V..

W jednej z prac dotyczacych powyzszego zagadnienia
autorzy [8] badali, czy polimorfizm dehydrogenazy alko-
holowej C (ADH-C) wplywa na zalezno$¢ miedzy spozy-
ciem alkoholu a ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2.

Autorzy objelibadaniem 640 kobiet chorych na cukrzy-
ce i 1000 kobiet zdrowych oraz 383 mezczyzn chorych na
cukrzyce i 382 mezczyzn zdrowych. U wszystkich bada-
nych okreslono polimorfizm ADHIC, spozycie alkoholu
oraz ryzyko rozwoju cukrzycy.

Autorzy dowiedli, ze umiarkowanemu spozyciu alko-
holu (> 5 g/d. ukobieti > 10 g/d. u mezczyzn) towarzyszy
obnizenie ryzyka rozwoju cukrzycy jedynie u kobiet, i to
0 55%. Autorzy udowodnili, ze obecno$¢ allelu ADH1C2
(prowadzacego do wolniejszego utleniania etanolu) obni-
za ryzyko rozwoju cukrzycy u kobiet. Podobnych wyni-
kéw nie stwierdzono w odniesieniu do mezczyzn.

Po przeprowadzeniu badan autorzy doszli do wnio-
sku, ze genotyp ADHI1C modyfikuje zaleznos¢ miedzy
spozyciem alkoholu a cukrzyca. Obecnoéé¢ allelu ADH1C2
prowadzi do zwolnienia utleniania etanolu, zmniejsza
ryzyko rozwoju cukrzycy u 0séb spozywajacych etanol
w duzej badz umiarkowanej ilosci. Z przeprowadzonych
badan wynika, Ze alkohol istotnie modyfikuje ryzyko roz-

woju cukrzycy, szczegdlnie u kobiet. Zaleznos¢ ta wigze sie
z polimorfizmem ADH1C*2.

Rozwdj cukrzycy jest poprzedzony stanem przed cukrzy-
cowym. Progresji stanu przedcukrzycowego do cukrzycy
mozna jednak zapobiec lub ja spowolni¢. National Institute of
Diabetes and Digestive and Kidney Disease oraz American
Diabetes Association rekomendujg przeprowadzanie badan
przesiewowych w celu wykrycia prediabetes u: 0séb w wieku
ponad 45 lat i charakteryzujacych sie BMI przekraczajacym
25kg/m?,u 0s6b w wieku ponizej 45 lat majacych BMI ponad
25 kg/m?, a takze u 0s6b obcigzonych innymi czynnikami
ryzykarozwoju cukrzycy. Badan przesiewowych nie wyko-
nuje sie jednak czesto. W wielu krajach badanie glikemii
przeprowadza sie u przypadkowych chorych.

W obecnie prowadzonych badaniach usitowano ziden-
tyfikowac najczestsze czynniki ryzyka zaburzen toleran-
cji glukozy [9]. Autorzy u 1139 0séb bez cukrzycy wykonali
randomizowang ocene glikemii oraz test obcigzenia 75 g
glukozy.

Wykazano, ze w przypadku wieku ponad 45 lat oraz
BMI przekraczajacego 25 kg/m? odnotowuje sie wieksze
prawdopodobienstwo wystapienia cukrzycy. Stwierdzo-
no rowniez, ze przypadkowe okreslanie stezenia glukozy
bylo lepszym parametrem w ocenianiu ryzyka wystapie-
nia nietolerancji glukozy niz wiek, BMI czy rasa.

Na podstawie przeprowadzonych badan autorzy
wnioskuja, ze wiek, BMI i rasa sa drugorzednymi czynni-
kami w ocenie ryzyka wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej w stosunku do oceny glikemii na czczo.
Tobardzo interesujace doniesienie z praktycznego punk-
tu widzenia.

Karotenoidy s3 naturalnymi pigmentami syntetyzo-
wanymi przez ro$liny i mikroorganizmy, natomiast nie
przezludziizwierzeta. Pigmenty te wystepuja w owocach
iwarzywach. Wiele argumentoéw wskazuje na to, ze odgry-
waja one role protekcyjna w stosunku do choréb przewle-
ktychinowotworowych. Biologiczny mechanizm ich dzia-
lania nie jest znany, natomiast efekt protekcyjny karote-
noidéw moze zaleze¢ od ich wiasciwosci antyoksydacyj-
nych. W badaniach typu cross-sectional i typu case-control
wykazano korzystna korelacje miedzy karotenoidami
a cukrzyca typu 2. W 10-letnich badaniach nad wpltywem
antyoksydantéw stwierdzono, ze istnieje zaleznos$¢ mie-
dzy stezeniem f-krypoksantyny a obnizeniem ryzyka roz-
woju cukrzycy typu 2.

W niedawno opublikowanych wynikach badania [10]

przeanalizowano zalezno$¢ miedzy karotenoidamiaryzy-
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Tabela 1. Ryzyko wystapienia dysglikemii po zasto-
sowaniu karotenoidoéw (wg [10])

Poréwnanie Ryzyko Zaleznosé
statystyczna

Q4-Q1 0,42 p=0,01
(95% Cl0,22-0,82)

Q3-Q1 0,69 p=0,16
(95% Cl10,41-1,15) NS

Q2-Qt 0,80 p=0,38
(95% Cl0,48-1,32) NS

Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci; NS — nieznamienne statystycznie

kiem wystepowania zaburzen gospodarki weglowodano-
wej (nieprawidtowa glikemia na czczo [IFG, impaired fasting
glucose] lub cukrzyca typu 2) u zdrowych oséb w pode-
sztym wieku.

Badaniem objeto 1389 0s6b w wieku 59-711at, ktérych
poddano 9-letniej obserwacji. Glikemie na czczo okresla-
no na poczatku badania oraz po 2, 419 latach. Po 9 latach
zaburzenia tolerancji glukozy wystepowaty u 127 bada-
nych. Ryzyko wystapienia dysglikemii bylo nizsze u osob,
u ktoérych stezenie karotenoidow miescilo sie w gérnym
kwartylu w poréwnaniu z uczestnikami badania ze steze-
niem karotenoidéw zawartym w kwartylu dolnym.

Pouwzglednieniu stylu zycia, powiklan sercowo-naczy-
nowych, ci$nienia tetniczego, BMI, profilu lipidéw autorzy
wykazali, Ze ryzyko miedzy pierwszym a czwartym kwar-
tylem jest znamienne. Wyniki przedstawiono w tabeli 1.

Z przeprowadzonych badan wyptywa wniosek, ze ste-
zenie karotenoidéw jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
rozwoju dysglikemii.

W wielu badaniach klinicznych wykazano, ze zmiana
stylu zycia oraz farmakoterapia u oséb nalezacych do grup
duzego ryzyka metabolicznego zmniejsza ryzyko rozwo-
ju cukrzycy typu 2. Z tego tez powodu wazne jest powie-
lanie modelu majgcego na celu identyfikacje 0séb z grupy
duzego ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2. U 0s6b charak-
teryzujacych sie IGT obserwuje si¢ znamiennie wieksze ry-
zyko rozwoju cukrzycy typu 2. Doustny test obcigzenia
glukoza jest natomiast standardowa metoda stosowana do
identyfikacji os6b cechujacych sie zaburzong tolerancja
glukozyichorych na cukrzyce. We wszystkich przeprowa-
dzonych badaniach do diagnozy cukrzycy zastosowano
wynik po 2. godzinie OGTT. Wystepowanie IGT zwieksza
ryzyko rozwoju cukrzycy, jednak tylko u 50% oséb cukrzy-
ca rozwija sie w ciagu 10 lat. Sugeruje to, ze w patogene-

zie rozwoju tej choroby réwniez inne czynniki odgrywaja
istotna role. U 40% o0sob, u ktorych po kilku latach rozwi-
nelasie cukrzyca, odnotowano prawidtowa tolerancje glu-
kozy. Sugerowalo to wystepowanie grupy pacjentéw ce-
chujacych sie zwiekszonym ryzykiem rozwoju cukrzycy
typu 2. Nalezy wiec przyja¢, ze osoby charakteryzujace sie
prawidlowym wynikiem OGTT nalezy podzieli¢ na dwie
grupy — grupe osob cechujacych sie niskim stopniem ry-
zyka i grupe 0séb zagrozonych wysokim stopniem ryzy-
karozwoju cukrzycy (na podstawie zaleznosci miedzy gli-
kemig na czczo i po obcigzeniu).

Dotychczas opracowano wiele modeli okreélania ryzy-
ka wystapienia cukrzycy w przysziosci. Brano w nich pod
uwage: otylos¢, glikemie na czczo, profil lipidowy i ci$nie-
nie tetnicze. Wszystkie te czynniki sa skladowymi zespo-
tu metabolicznego.

W jednej z prac [11] oceniono wplyw glikemii w godzi-
ne po obcigzeniu glukoza i wystepowanie zespotu metabo-
licznego na ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 w przysziosci.

Autorzy obserwowali 1611 pacjentow z grupy badaw-
czej San Antonio Heart Study. U 0séb tych wyjsciowo nie
odnotowano cukrzycy. U badanych okreslono glikemie
iinsulinemie na czczo oraz 30, 60 i 120 minut po obcigzeniu
glukoza. Badanie to wykonano réwniez po uplywie 7-81lat.
Autorzy za punkt odcigcia przyjeli glikemie w godzine po
obcigzeniu réwna 155 mgy/dl.

Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano,
zeuosob charakteryzujacych sie glikemia powyzej 155 mg/
/dl po pierwszej godzinie obcigzenia ryzyko rozwoju cu-
krzycy w przyszlosci gwaltownie sie zwieksza. W zwiaz-
ku z tym autorzy zdecydowali sie wiaczy¢ do grupy zwiek-
szonego ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 osoby cechuja-
ce sie po pierwszej godzinie obcigzenia glukoza glikemia
przekraczajaca 155 mg/dliu ktérych rozpoznano cechy ze-
spolu metabolicznego.

Dowiedziono, ze zaburzenia tolerancji glukozy sa
gléownym czynnikiem ryzyka powiklan sercowo-naczy-
niowych. Z tego tez powodu zapobieganie rozwojowi cu-
krzycy i leczenie jej we wczesnych stadiach ma gleboki
sens i ogromne znaczenie. Dotychczas przeprowadzono
kilka dobrze udokumentowanych badai udowadniaja-
cych mozliwo$¢ wczesnego zapobiegania cukrzycy po-
przez modyfikacje stylu zycia, wysitek fizyczny i odpo-
wiednie postepowanie terapeutyczne.

Przeprowadzono takze badanie w celu oceny znacze-
nia programu edukacyjnego w zapobieganiu i opdznianiu
progresji zaburzen tolerancji glukozy do cukrzycy typu 2
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[12]. Oceny dokonano, analizujac stezenie lipidow i war-
tos¢ ciSnienia tetniczego.

Autorzy objelibadaniem 426 0sob, u ktérych rozpozna-
no IGT. U 143 z nich przeprowadzono krétka hospitaliza-
cje (grupa 1.), 141 badanych nie hospitalizowano, a jedy-
nie edukowano (grupa 2.), za$ pozostalych 142 0séb nie ho-
spitalizowano, a takze nie prowadzono u nich edukacji
(grupa 3).

Obserwacja trwala 3 lata. Na jej podstawie rozwdj cu-
krzycy stwierdzono u8% oséb z grupy 1., u 10,7% pacjen-
tow z grupy 2.1u 13,2% badanych z grupy 3. Ryzyko roz-
woju cukrzycy bylto 0 42% nizsze w grupie 1.1 0 27% niz-
sze w grupie 2. niz w grupie 3. — 0s6b, ktérych nie hospi-
talizowano i nie prowadzono u nich edukacji.

Autorzy wnioskujg, ze warto podejmowa¢ dziatania
edukacyjne, poniewaz przynosza one efekty przy stosun-
kowo niskich kosztach i w krétkim czasie.

Stezenie kwasu moczowego we krwi koreluje dodat-
nio ze stezeniem glukozy w osoczu krwiu 0sob zdrowych.
U pacjentéw charakteryzujacych sie nieprawidlowg tole-
rancjg glukozy nie wykazano zwigzku miedzy glikemia
a stezeniem kwasu moczowego.

Powyzszego zagadnienia dotyczyla jedna z niedawno
opublikowanych prac, w ktérej autorzy zbadali zaleznosé
miedzy stezeniem kwasu moczowego a ryzykiem rozwo-
jucukrzycy typu2[13]. Badaniem objeli 4536 os6b niecho-
rujacych na cukrzyce w momencie rozpoczecia badania.
Podczas 10,1 roku obserwowano 462 wiecej przypadkow
cukrzycy wérdd osob z podwyzszonym stezeniem kwasu
moczowego w stosunku do 0sob z normalnym stezeniem
kwasu moczowego.

Autorzy stwierdzili, ze ryzyko rozwoju cukrzycy
zwieksza sie zaleznie od kwartylu stezenia kwasu moczo-
wego. Wykazano, ze ryzyko rozwoju cukrzycy wzrasta:
030% w przypadku stezenia kwasu moczowego wieksze-
go niz mieszczacy sie w drugim kwartylu, 0 63% w przy-
padku stezeniu kwasu moczowego mieszczacego sie
w trzecim kwartylu oraz az o 183%, gdy stezenie kwasu
moczowego miescilo sie w kwartylu czwartym. Po adiusta-
cji, w ktorej uwzgledniono BMI, obwd talii, ci$nienie skur-
czowe i rozkurczowe oraz stezenie cholesterolu frakcji
HDL, wyzej wymienione wspoélczynniki nieco sie zmniej-
szyly, odpowiednio do 1,08, 1,121 1,68.

Po przeprowadzeniu badan autorzy wnioskuja, ze
kwas moczowy jest silnym i niezaleznym czynnikiem ry-
zykarozwoju cukrzycy. Tobardzo ciekawa praca, wnosza-
canowe elementy poznawcze i praktyczne.

Spozycie warzyw i owocdw pozwala obnizy¢ ryzyko in-
cydentéw i Smiertelnosci wywolanych otyloécig, nadciénie-
niem tetniczym czy tez schorzeniami ukladu sercowo-naczy-
niowego. Nalezy jednak pamieta¢, ze w kilku z przeprowa-
dzonych badan wykazano brak zwigzku miedzy spozyciem
warzyw i owocéw a ryzykiem rozwoju cukrzycy. Podobnie
jak spozyciu sokéw z warzyw i owocéw nie zawsze towarzy-
szy obnizenie ryzyka zachorowania na cukrzyce.

W jednej z prac[14] zbadano zalezno$¢ miedzy spozy-
ciem owocédw, warzyw i sokéw owocowych a ryzykiem
rozwoju cukrzycy typu 2.

Autorzy objeli badaniem 71 346 kobiet w wieku 38-
-63 lat, ktére nie cierpialy z powodu choréb ukladu serco-
wo-naczyniowego, raka ani cukrzycy w 1984 roku. Kobie-
ty obserwowano przez 18 lat i proszono o wypetnienie co
4 lata odpowiedniego formularza. Rozpoznanie cukrzycy
bylo raportowane przez badaczy.

Podczas obserwaciji cukrzyce rozpoznano u 4529 ko-
biet. Catkowite ryzyko rozwoju tej choroby wynosito 7,4%.
Zwigkszonemu spozyciu warzyw i owocéw nie towarzy-
szyla natomiast zmiana ryzyka rozwoju cukrzycy (iloraz
szans [OR, odds ratio] = 0,99; 95-proc. przedzial ufnosci [CI,
confidence interval] 0,94-1,05). Autorzy wykazali, ze wzro-
stowi konsumpgji calych owocéw towarzyszylo zmniej-
szenie ryzyka rozwoju cukrzycy (OR = 0,82; 95% CI 0,72~
—0,94). Podobnie bylo w przypadku spozycia warzyw z zie-
lonymilisémi (OR = 0,01; 95% CI10,84-0,98). Natomiast, co
ciekawe, zwiekszenie spozycia sokdw owocowych powo-
dowalo wzrost ryzyka rozwoju cukrzycy (!) (OR = 1,18;
95% CI1,10-1,26).

Po przeprowadzeniu badan autorzy doszli do wnio-
sku, ze wzrostowi spozycia calych owocéw i zielonych
warzyw towarzyszy zmniejszenie ryzyka zachorowania
na cukrzyce, w przeciwiefistwie do zwiekszonego spozy-
cia sokéw owocowych, ktdremu towarzyszyt wzrost ryzy-
ka rozwoju cukrzycy. Jest to bardzo ciekawa praca, w kté-
rej dokonano nowatorskich spostrzezen.

Podwyzszone stezenie triglicerydow wystepuje zwy-
kle u chorych na cukrzyce typu 21 u 0séb w stanie przed-
cukrzycowym. Stezenie triglicerydéw o wartosci wiekszej
lub réwnej 150 mg/dl jest jednym z pieciu zaakceptowa-
nych kryteriéw rozpoznawania zespotu metabolicznego.
Zprzeprowadzonych badah wynika, ze wzrost triglicery-
demii na czczo jest czynnikiem predykcyjnym cukrzycy
typu 2, szczegdlnie jezeli triglicerydemia wystepuje wraz
ze wzrostem BMII ci$nienia tetniczego. Na stezenie trigli-
cerydow wplywaja miedzy innymi insulinowrazliwos¢
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oraz czynniki typu dieta i aktywno$¢ fizyczna. Powyzsze
argumenty czynig triglicerydy czutym biomarkerem.

W zwiazku z powyzszym przeprowadzono analize
[15], w ktdrej autorzy okreslili triglicerydemie u pacjentéw
bez cukrzycy oraz zbadali wzrost stezenia triglicerydéw po
5 latach u 0sdb, ktére zachorowaly na cukrzyce.

Autorzy okredlili stezenie triglicerydéw wyjsciowoipo
5latach u 13953 zdrowych mezczyzn i u mezczyzn ze ste-
zeniem triglicerydéw ponizej 300 mg/dl.

Podczas 76 742 osobolat cukrzyca wystapila u 322 oséb.
Autorzy dowiedli, ze u badanych, u ktérych rozpoznano
stezenie triglicerydéw mieszczace sie w gornym tetrylu
wyijsciowo po 5 latach ryzyko rozwoju cukrzycy bylo 7,08
razy wieksze niz u 0s6b cechujacych sie stezeniem trigli-
cerydéw mieszczacym sie w dolnym tetrylu wyjsciowo
i po 5 latach. U pacjentéw cechujacych sie stezeniem tri-
glicerydow zawartych wyjsciowo w gérnym tetrylu i po
5 latach w dolnym tetrylu ryzyko rozwoju cukrzycy bylo
1,97 razy wieksze niz u 0sob, u ktorych stezenie triglicery-
déw miedcito si¢ w dolnym tetrylu.

Autorzy wnioskuja, Ze pomiar stezenia triglicerydow
jest dodatkowym parametrem pozwalajacym okresli¢ ry-
zyko rozwoju cukrzycy typu 2.
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