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STRESZCZENIE

Cukrzyca to plaga XXI wieku. Obecnie z jej powodu cierpi juz ponad 250 min oséb. Przewiduje sie, ze
w 2030 roku dotknietych cukrzycg bedzie okofo 435 min os6b. W Polsce na cukrzyce choruje obec-
nie 2,6 min osoéb, a w 2029 roku liczba zachorowan wzrosnie do 3,2 min. W niniejszym opracowaniu
przedstawiono nowe wyniki badan w zakresie ryzyka rozwoju cukrzycy i powiktan sercowo-naczy-
niowych u chorych na cukrzyce oraz innych powiktan wystepujgcych u tych chorych.
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ABSTRACT

Diabetes is a plague of the 215t century. At present because of this illness is enduring as many as
over 250 min persons. They predict, around in the year 2030 persons touched with diabetes will be
an about 435 min persons. In Poland at present 2.6 min persons is having diabetes, and in 2029 the
number of these sick persons will rise up to 3.2 min. In hereby drawing up the author is presenting
new findings in the risk of the development of diabetes, of cardiovascular complications at sick per-
sons with diabetes, and of noncardiovascular complications appearing at sick persons to diabetes.
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0s0b. W Polsce na cukrzyce choruje obecnie 2,6 mln 0séb,
alejuzw 2029 rokuliczba zachorowan zwiekszy sie do 3,2 min
(mimo zmniejszajacej sie liczby ludnoéci w naszym kraju)
— dotyczy to szczegdlnie cukrzycy typu 1. Gléwnymi
czynnikami odpowiedzialnymi za rozwéj tej choroby
s3 wzrost insulinoopornosci oraz postepujaca niewydol-
no$¢ komorek B trzustki.

W niniejszym opracowaniu przedstawiono nowe wy-
nikibadan w zakresie ryzyka rozwoju cukrzycy, powiklan
sercowo-naczyniowych u chorych na cukrzyce oraz powi-
ktafi niesercowo-naczyniowych wystepujacych u chorych
na cukrzyce.

RYZYKO ROZWOJU CUKRZYCY

W przeprowadzonych w przeszlosci badaniach (Finish
Diabetes Study, DPP Study) wykazano, Ze zmniejszenie
masy ciala oraz wysilek fizyczny prowadza do obnizenia
ryzyka rozwoju cukrzycy.

Betalcazar i wsp. [1] badali, czy interwencja behawio-
ralna wiazaca sie ze zmniejszeniem masy ciala prowadzi
do obnizenia stezenia wysokoczulego biatka C-reaktywne-
g0 (hs-CRP, high sensitivity C-reactive protein) u otytych os6b
chorych na cukrzyce.

Autorzy wbadaniu Action for Heath in Diabetes (AHEAD)
ocenili wplyw masy ciata izmian behawioralnych na powi-
ktania sercowo-naczyniowe i catkowita $miertelnos¢ u cho-
rychna cukrzyce typu 2. Badaniem objeli 1759 chorych, kt6-
rych podzielili na dwie grupy — stosujacych intensywna
terapie oraz leczonych standardowo. U leczonych inten-
sywnie lagodny wysitek wynosit 175 min/tydzief. Ponad-
to u chorych tych dokonano redukcji kalorycznosci oraz
ttuszczéw nasyconych w diecie i zastosowano podaz mi-
kroelement6w.

Autorzy wykazali, ze intensywne postepowanie beha-
wioralne powodowalo obnizenie stezenia hs-CRP 043,6%
(uleczonych standardowo—016,7%). Leczeniu intensyw-
nemu towarzyszylo rowniez zmniejszenie masy ciata
08,8%, stezenia triglicerydow — 0 17% oraz wzrost steze-
nia lipoprotein o duzej gestosci (high-density lipoprotein),
tj. cholesterolu frakcji HDL — 0 7,5%.

Reasumujac, z powyzszych badan wynika, ze trwaja-
carok interwencja behawioralna powoduje zmniejszenie
masy ciala u otylych chorych na cukrzyce. Utracie masy
ciala towarzysza: obnizenie stezenia hs-CRP, poprawa
kontroli glikemii oraz zmniejszenie zawartoéci ttuszczu
trzewnego.

W Polsce u okolo 4 mIn o0séb wystepuja zaburzenia
tolerancji glukozy, takie jak nieprawidtowa glikemia na

czczoizaburzenia tolerancji glukozy. Zaburzenia te zwiek-
szaja znaczaco ryzyko rozwoju cukrzycy de novo. Co roku
u chorych cechujacych sie zaburzeniami tolerancji gluko-
zy w 2-10% przypadkéw rozwija sie cukrzyca.

Karveiwsp. [2] poddali ocenie chorobowo$¢iprzebieg
leczenia chorych charakteryzujacych sie nieprawidlowa
glikemia na czczo oraz zaburzeniami tolerancji glukozy.
Do badania wigczyli 1547 0s6b niechorujgcych na cukrzy-
ce, bedacych w wieku ponad 18 lat. Byly to osoby po prze-
bytym zawale serca, ktére w latach 2005-2006 braty
udzial w badaniu National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES). U 0s6b tych przeprowadzono diagno-
styke w celu wykluczenia wyzej wymienionych zaburzen
gospodarki weglowodanowej, ktére rozpoznawali lekarze
podstawowej opieki zdrowotnej (POZ). Wbadanej grupie
1547 0s6b stwierdzono:

* 1 34,6% — zaburzenia gospodarki weglowodanowej;

* u194% — nieprawidlowa glikemie na czczo;

* u5,4% — zaburzenia tolerancji glukozy;

¢ 19,8% — zaré6wno nieprawidlowg glikemie na czczo,
jak i zaburzenia tolerancji glukozy.

Autorzy ci wykazali réwniez, ze jedynie u 4,8% sposrod
0s6b cechujacych si¢ stanem przedcukrzycowym (predia-
betes) chorobe rozpoznallekarz POZ. Badani nie otrzymy-
wali w terapiilekéw przeciwcukrzycowych. Lekarze POZ
proponowali 31,67% z nich zmiane stylu zycia (dieta, wy-
sitek). W grupie, w ktérej wlaczono zmiane stylu zycia,
tylko47,7% chorych wykazywalo jakakolwiek aktywnos¢
fizyczng, przy czym u49,4% sposréd nich bylo to mniej niz
30 minut dziennie.

Karve i wsp. [2] na podstawie przeprowadzonych ba-
dan doszli do wniosku, ze wiekszos¢ chorych, u ktérych
wystepuje prediabetes, jest niezidentyfikowanych, a tym
samym — nieleczonych. Autorzy podkreélaja, ze trudno
dzi$jednoznacznie odpowiedzie¢ na pytanie, dlaczego tak
sie dzieje. Wydaje sie, ze sytuacja w Polsce wyglada zupel-
nie podobnie. Nalezy dotozy¢ wszelkich staran, aby prze-
szkoli¢ lekarzy POZ oraz chorych w celu nabycia umiejet-
nosci wezesnego wykrywania choroby.

U chorych cierpiacych z powodu zespoléw depresyj-
nych ryzyko rozwoju cukrzycy zwigksza sie 2-krotnie.
Wystepowaniu depresji towarzyszy pogorszenie jakosci
zycia, gorsze wyréwnanie cukrzycy oraz wzrost ryzyka
rozwoju péznych jej powiklan, natomiast niejasne pozo-
staje powiazanie miedzy obecnoscia cukrzycy a depresja.

Noumeniwsp. [3] poszukiwali odpowiedzi na pytanie,
czy istnieje zwigzek miedzy cukrzyca a depresja. W bazach
danych Medline i Embase odnalezli 11 badan spetniajacych
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wyznaczone kryteria. W badaniach tych obserwacja obje-
to 48 808 chorych na cukrzyce i wyjsciowo bez depresji.
Autorzy wykazali, ze wzgledne ryzyko rozwoju depresji
u tych chorych bylo 0 24% wyzsze niz u 0sob bez cukrzy-
cy (przedziat ufnoéci [CI, confidence interval] = 1,09-1,40).
Zatem dowiedziono, ze ryzyko depresji jest znacznie
wyzsze u chorych na cukrzyce w poréwnaniu z osobami
na nig niechorujgcymi.

Autorzy wnioskuja, ze ryzyko wystapienia depresji
u chorych na cukrzyce jest znaczace. Przyczyna takiego
stanu rzeczy nie jest znana, zatem nalezy przeprowadzi¢
dalsze badania w tym kierunku.

Salsaas-Salvado i wsp. [4] poszukiwali odpowiedzi na
pytanie, czy dieta $rédziemnomorska w poréwnaniu
zdietg ograniczajacg podaz ttuszczy wplywanaliczbe no-
wych zachorowan na cukrzyce typu 2. Badaniem objeli 468
zdrowych oséb w wieku 55-80 lat. Badani odbyli szkole-
nie dotyczace stosowania diety niskotluszczowej lub die-
ty $srddziemnomorskiej z dodatkiem oliwy (11 g/tydzien)
lub orzechéw (30 g/dzien). Po 4 latach obserwacji ryzyko
rozwoju cukrzycy wynosilo 10,1% (5,1-15,1) u 0s6b stosu-
jacych diete srédziemnomorska zawierajaca oliwe, 11%
(5,9-16,1) u 0séb stosujacych diete srodziemnomorska
z uzyciem orzechéw i17,9% (11,4-24,4) w grupie kontrol-
nej. Ponadto autorzy wykazali, ze ryzyko rozwoju cukrzy-
cy uosdb stosujacych diete srédziemnomorska wynosi od-
powiednio 0,49 (0,25-0,97)10,48 (0,24-0,96) w poréwnaniu
ze stosujacymi diete z ograniczeniem ttuszczy. U chorych
pozostajacych na diecie srddziemnomorskiej ryzyko roz-
woju cukrzycy obnizylo sie az o 52% (27-86). Salsaas-
-Salvado i wsp. dowiedli réwniez, ze powyzsza zalezno$¢
wiaze sie z réznicami dotyczacymi aktywnoéci fizycznej
izmianami masy ciafa.

Na podstawie przeprowadzonych badan autorzy
wnioskuja, ze dieta srédziemnomorska bez restrykcji ka-
lorycznych jest bardzo efektywna w zapobieganiu rozwo-
jowi cukrzycy u chorych obcigzonych wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym.

Ryzyko rozwoju cukrzycy u oséb, u ktérych wystepu-
je zespol metaboliczny, jest wysokie, jednak tylko u niekté-
rych oséb choroba sie rozwija. Ciekawym wydaje sie zna-
lezienie odpowiedzi na pytanie, dlaczego tak sie dzieje.
Arnlov i wsp. [5] badali zalezno$¢ miedzy wskaznikiem
masy ciala (BMI, body mass index) a zespotem metabolicz-
nym i ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 u mezczyzn
w $rednim wieku. Badaniem objeto 1675 0séb w wieku
501at bez cukrzycy. Autorzy podzielili badanych na grupy:
osoby z BMI ponizej 25 kg/m? bez zespotu metaboliczne-

g0 (833 osoby), osoby charakteryzujace sie BMI ponizej

25kg/m?z zespolem metabolicznym (60 0s6b), osoby cechu-

jace sie nadwaga (BMI 25-30 kg/m?) bez zespotu metabo-
licznego (557 0s6b), osoby ze wspolistniejacymi nadwaga

i zespolem metabolicznym (117 0s6b), osoby otyte (BMI

> 30 kg/m?) bez zespotu metabolicznego (28 0s6b) i osoby

otyle, uktérych rozpoznano zespél metaboliczny (60 0s6b).

Badanych obserwowano przez 20 lat.

Po 20latach u 160 chorych rozwinela sie cukrzyce. Ry-
zyko rozwoju cukrzycy byto:

* 3,28razy wyzsze u 0sob charakteryzujacych sie prawi-
diowa masa cialaiobecnoscig zespotu metabolicznego;

* 349 razy wyzsze u 0s6b majacych nadwage;

e 7,77 razy wyzsze u 0s6b ze wspdlistniejacymi nad-
waga i zespotem metabolicznym;

e 11,72 razy wyzsze u otylych osob;

* 10,06 razy wyzsze u 0sob ze wspdlistniejacymi otylo-
$cig i zespolem metabolicznym niz u 0séb charaktery-
zujacych sie prawidlowa masa ciala, bez zespolu me-
tabolicznego.

Autorzy wnioskuja, ze nadwaga lub otylos¢ u mez-
czyzn zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy. Z kolei nadwa-
gaiotylos¢ bez towarzyszacego im zespolu metaboliczne-
go nie stanowia bezpiecznego parametru chronigcego
przed cukrzyca.

Otylosé faczy sie zwykle w niewielkim stopniu ze sta-
nem zapalnym i dyslipidemia, jak réwniez z zaburzona
tolerancja glukozy oraz insulinoopornoscia. Powyzsze
czynniki prowadza do rozwoju cukrzycy oraz powiklan
sercowo-naczyniowych. Bardzo wazne z patofizjologicz-
nego punktu widzenia sg ilo§¢ oraz rozklad tkanki ttusz-
czowej w organizmie. Wykazano ponad wszelka watpli-
wos¢, ze duzejiloéci trzewnej tkanki ttuszczowej towarzy-
szy wyzsze ryzyko wzrostu markeréw metabolicznych
i zapalnych.

Innym waznym czynnikiem jest powigzanie miedzy
iloscig tkanki tluszczowej a cukrzycg czy powiklaniami
miazdzycowymi. U doroslych tkanka tluszczowa to bar-
dzo dynamicznie zmieniajaca sie tkanka. Okoto 10% tkan-
ki ttuszczowej kazdego roku obumiera i sie odnawia. Ilos¢
tkanki ttuszczowej zwieksza sie gléwnie poprzez zwiek-
szenie objetosci adipocytéw (hipertrofia) przy niewielkim
wzroscie liczby adipocytéw (hipoplazja). Otyli maja wie-
le adipocytéw o prawidlowej objetoéci oraz wiele przero-
$nietych adipocytow.

Wykazano, ze wzrostowi podskornej tkanki ttuszczo-
wej czesto towarzysza zaburzenia tolerancji glukozy, hi-
perinsulinemia oraz insulinoopornosé. U oséb, u ktérych
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doszlo do przerostu adipocytéw, ryzyko rozwoju cukrzy-
cy typu 2 jest wyzsze niz u os6b bez takich adipocytow.

Trwajg badania dotyczace zaleznosci miedzy przero-
stem podskérnej tkanki ttuszczowej a wzrostem insulino-
opornoéci. Znaczenie objetoéci adipocytéw w patogenezie
insulinoopornosci badano jedynie w odniesieniu do adi-
pocytéw podskdrnych, nie przeprowadzano za$ badan
w odniesieniu do adipocytéw trzewnych.

Hoffstedt i wsp. [6] za cel obserwacji obrali sobie zba-
danie, czy wielko$¢ adipocytéw trzewnychipodskérnych
wplywa na zaburzenia metaboliczne i zapalenie towarzy-
szace otylosci. Badaniem objeto 80 ekstremalnie otytych
kobiet, u ktérych okreslono srednig objetos¢ adipocytow
trzewnych i podskérnych. Autorzy wykazali, Ze objetos¢
adipocytéw trzewnych Sciéle koreluje ze stezeniem: apo-
lipoproteiny B, cholesterolu catkowitego, cholesterolu
frakcji LDL (low-density lipoprotein) i triglicerydéw. Z kolei
objetos¢ adipocytéw podskérnych cile korelowala ze ste-
zeniami insuliny i glukozy oraz z insulinoopornoécia. Ko-
relacja ta zalezata od wieku, BMI, zawartosci tkanki thusz-
czowej w organizmie i jej dystrybucji. Jezeli liczba matych
adipocytéw jest wieksza, to wigze sie to z nizszymi glike-
mig i insulinemia oraz lepszym profilem lipidowym. Co
ciekawe, krazace markery stanu zapalnego koreluja jedy-
nie z ekspresja genoéw.

Autorzy wnioskuja wiec, ze u otytych kobiet zmianom
wielkosciadipocytow towarzysza powiklania metabolicz-
ne, ale nie zapalne. Obecno$¢ duzych adipocytow
w otrzewnej powoduje dyslipidemie, wystepowanie du-
zych adipocytéw podskérnych — zaburzenia gospodarki
weglowodanowej, a malych adipocytéw — poprawe go-
spodarki lipidowej.

Od dluzszego czasu sa prowadzone badania nad po-
wigzaniami miedzy insulinoopornoécig, cukrzyca typu 2
a aktywnoscig ukladu renina-angiotensyna. Zaleznosc ta
dotyczy takze miejscowej aktywnosci reninowo-angioten-
synowej, jak na przyktad w adipocytach czy trzustce. We
wczesniej przeprowadzonych badaniach wykazano, ze
blokada ukladu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA)
przezinhibitory receptora angiotensyny (ARB, angiotensin
receptor blocker) lub inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting enzyme) zmniejsza zapadal-
nos¢ na cukrzyce typu 2. Badania te byly gléwnie prowa-
dzone u chorych na nadci$nienie tetnicze, arozw6j cukrzy-
cy typu 2 nie byl punktem koficowym tych badan. W ba-
daniu Nateglinide and Valsartan in Impaired Glucose Toleran-
ce Outcomes Research (NAVIGATOR), w ktérym w leczeniu
stosowano walsartan, wykazano zmniejszenie zapadalno-

§ci na cukrzyce typu 2 o 14%, jednak mechanizm ten nie
zostal w pelni wyjasniony. Mégt tu zaistnie¢ wplyw ukta-
du RAA na insulinoopornos¢, a to z kolei moze by¢ wyni-
kiem zmian hemodynamicznych, wzrostu przeplywu
krwi w mie$niach, co skutkuje lepszym naptywem gluko-
zyiinsuliny do tkanek insulinowrazliwych. Blokada ukla-
duRAA prowadzi do przyspieszenia réznicowania adipo-
cytéw, a takze wywiera bezposredni wplyw na komorki
B. W badaniach in vitro wykazano, ze blokada RAA znosi
toksyczny wplyw hiperglikemii na komérkif. Dowiedzio-
no, ze stosowanie kandesartanu przez 3 miesiagce prowa-
dzi do poprawy pierwszej fazy wydzielania insuliny.

Van der Zijli wsp. [7] za cel postawili sobie sprawdze-
nie, czy stosowanie lekéw z grupy ARB prowadzi do po-
prawy czynnosci komérek § i do zmniejszenia insulino-
opornosci, a poprzez to — do obnizenia ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2. Autorzy przeprowadzili randomizowa-
ne, kontrolowane metoda podwdjnie Slepej proby,
2-osrodkowe badanie trwajace 26 tygodni, w ktérym u 40
0s0b stosowano walsartan w dawce 320 mg na dobe, a 39
osobom podawano placebo. Oceniano czynnos$¢ komérek
i insulinowrazliwo$¢ u os6b charakteryzujacych sie nie-
prawidlowa glikemia na czczo i u 0séb, u ktérych wyka-
zano zaburzona tolerancje glukozy, stosujac w tym celu
metode klamry metabolicznej oraz wykonujac doustny
test obcigzenia glukoza.

Autorzy wykazali, ze walsartan, w stosunku do place-
bo, poprawia pierwsza i druga faze wydzielania insuliny
pobudzanej glukoza. Powoduje takze wzrost insulino-
wrazliwosci. Jego stosowanie prowadzi do obnizenia
ci$nienia tetniczego (zaréwno skurczowego, jakirozkurczo-
wego), a nie wplywa na BMI. Badacze doszli wiec do wnio-
sku, Ze stosowanie walsartanu przyczynia sie do zwieksze-
nia uwalniania insuliny oraz poprawy insulinowrazliwosci
u chorych bez nadci$nienia cechujacych sie obecnoécia
zaburzen gospodarki weglowodanowej. Powyzsze bada-
nia cze$ciowo tlumacza korzystny wplyw walsartanu na
zmniejszenie ryzyka zapadalnosci na cukrzyce typu 2.

POWIKLANIA SERCOWO-NACZYNIOWE
U CHORYCH NA CUKRZYCE

W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano, ze
wzrostowi glikemii na czczo, po positku oraz wzrostowi
odsetka hemoglobiny glikowanej (HbA,c) towarzyszy
wzrost ryzyka rozwoju powiktan sercowo-naczyniowych.
Wzrostowi wartosci HbA; .0 1% powyzej 5% towarzyszy
20-procentowy wzrost ryzyka wystapienia incydentu ser-
cowo-naczyniowego. U chorych, u ktérych wystepuja
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zaburzenia gospodarki weglowodanowej, znacznie czesciej
dochodzi do rozwoju zawalu serca, poniewaz — jak udo-
wodniono — 2/3 chorych trafiajacych na oddziaty inten-
sywnej opieki kardiologicznej to osoby, u ktérych rozpo-
znano zaburzenia gospodarki weglowodanowej. W bada-
niu INTERHEART wykazano, Ze cukrzyca jest niezalez-
nym czynnikiem ryzyka zawalu sarca.

Gerstein i wsp. [8] analizowali, czy oznaczanie HbA,
wnosi nowe informacje na temat ryzyka wystapienia za-
watu serca. W tym celu objeli badaniem 15780 uczestnikéw
badania INTERHEART. W tej grupie 1993 osoby cierpialy
zpowodu wezesniej rozpoznanej cukrzycy. Autorzy stwier-
dzili, ze u chorych, u ktérych doszto do rozwoju zawalu
serca, HbA,_ wynosita 6,15%, a w grupie kontrolnej —
5,85%. Dowiedli réwniez, ze u 0sob charakteryzujacych sie
HbA,_ ponad 6,12% ryzyko rozwoju zawatu serca byto
wigksze az 055% (CI = 1,37-1,75). Wzrostowi HbA; .0 1%
towarzyszyl wzrost ryzyka wystapienia zawatu serca
019% (CI = 14-23). Kazdemu wzrostowi HbA, 0 0,5% to-
warzyszyl wzrost ryzyka wystapienia zawatu serca 0 9%
(CI=7-11).

Hiperlipidemia jest réwniez czynnikiem ryzyka roz-
woju powiklan sercowo-naczyniowych w tej grupie cho-
rych. U chorych na cukrzyce typu 1 cechujacych sie zabu-
rzeniami gospodarki lipidowej w pierwszej kolejnosci
nalezy wyréwnac zaburzenia gospodarki weglowodano-
wej. Jezeli po ich wyréwnaniu utrzymuja sie zaburzenia
gospodarki lipidowej, to nalezy wdrozy¢ leczenie hipoli-
pemizujace.

W badaniu Diabetes Control and Complications (DCCT)
wykazano, Ze intensywne leczenie hipoglikemizujace pro-
wadzi do obnizenia stezenia cholesterolu calkowitego,
cholesterolu frakcji LDL i triglicerydow.

Maahsiwsp. [9] probowali wyjasni¢, czy intensywne-
mu leczeniu hipoglikemizujacemu towarzyszy obnizenie
lipidemii na czczo u chorych na cukrzyce typu 1. Badaniem
objeto 652 chorych na cukrzyce typu 1 w $rednim wieku
37 lat, chorych na cukrzyce trwajaca 23 lata z odsetkiem
HbA, réwnym 8%. Autorzy wykazali, ze u chorych na
cukrzyce typu 1 nieleczonych lekami hipoglikemizujacy-
mi wyzszej wartosci HbA,; _towarzyszy istotny wzrost ste-
zefi cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL
i triglicerydow oraz cholesterolu frakcji nie-HDL. Kazde-
mu wzrostowi HbA, 01% towarzyszy wzrost stezen: cho-
lesterolu catkowitego — o0 0,10 mmol/], cholesterolu frak-
cji LDL — o 0,10 mmol/l, triglicerydéw — o 0,05 mmol/l
oraz cholesterolu frakcji nie-HDL — 0 0,13 mmol/L.

Badacze doszli do wniosku, Zze zmianom dotyczacym
wyréwnania glikemii (ocenianym na podstawie pomiaru
HbA, ) towarzyszg zmiany w stezeniu lipidow. Jednak w celu
uzyskanialepszego wyréwnania lipidemii chorzy wymagaja
stosowania odpowiedniego leczenia hipolipemizujgcego.

U chorych na cukrzyce cierpiacych z powodu niewy-
dolnosci serca stosowanie leczenia farmakologicznego,
w tym przeciwcukrzycowego, jest niezwykle istotne. Sto-
sowanie metforminy w przypadku tej grupy chorych bu-
dzi pewien niepokéj, poniewaz pociaga za sobg podwyz-
szone ryzyko wystapienia kwasicy mleczanowej, jednak
lek ten poprawia rokowanie, gdyz zmniejsza insulino-
oporno$¢, ktéra jest niezaleznym czynnikiem ryzyka roz-
woju niewydolnosci serca. Wynika to z faktu, ze insulino-
opornos¢ skutkuje nieproporcjonalnym wzrostem meta-
bolizmu kwaséw tluszczowych w stosunku do glukozy,
co w konsekwencji prowadzi do dalszego wzrostu zapo-
trzebowania na energie, szczeg6lnie w sytuacji wzrostu
ci$nienia tetniczego i wystepowania tachykardii. Dodatko-
wo aktywacja ukladu RAA i uwalnianie wazopresyny po-
woduja pogorszenie rokowania.

Andersson i wsp. [10] badali, jakie leczenie hipoglike-
mizujace jest najlepsze u chorych na cukrzyce powiklana
niewydolnoscig serca. Do badania wiaczyli chorych leczo-
nych w latach 1997-2006 i obserwowali ich do konica 2006
roku. Obserwacja lacznie objeto 10 920 0s6b. Srednio ob-
serwacja wynosita 844 dni, w tym czasie 57% spoéréd tych
pacjentéw zmarlo. Autorzy wykazali, ze jezeliryzyko zgo-
nu u chorych leczonych pochodnymi sulfonylomocznika
wynosito 1,0, to ryzyko zgonu u leczonych metforming
bylo 0 15% nizsze (p = 0,02), uleczonych metforming i po-
chodnymi sulfonylomocznika byto nizsze 011% (p = 0,003),
auleczonych metformingiinsuling—o04% (NS). Uleczo-
nych metforming z pochodnymi sulfonylomocznika i in-
suling ryzyko to bylo nizsze 0 6% (NS), u leczonych po-
chodnymi sulfonylomocznika z insuling — nizsze o 3%
(NS), a u leczonych wylacznie insuling — o 14% wyzsze
(p = 0,0001).

Po przeprowadzeniu badania autorzy doszli do wnio-
sku, ze leczeniu metforming towarzyszy nizsze ryzyko zgo-
nu u chorych na cukrzyce powiklang z niewydolnoscig ser-
caniz chorych leczonych pochodnymi sulfonylomocznika.

Wykazano, ze 60-70% chorych z tej grupy umiera
z powodu powiklan sercowo-naczyniowych. Intensywne
leczenie zaburzen gospodarki weglowodanowej prowadzi
do obnizenia ryzyka rozwoju powyzszych powiktan, co
nie jest jednak do kofica udowodnione.
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Colayco i wsp. [11] oceniali zaleznoéci miedzy odset-
kiem HbA, _a ryzykiem wystapienia powiklaf sercowo-
-naczyniowych. Badaniem objeto chorych na cukrzyce
typu 2 rozpoznang w oparciu o wynik HbA, _przekracza-
jacy 7,5% lub wywiad dowodzacy stosowania doustnych
lekéw przeciwcukrzycowych. Powiklania sercowo-naczy-
niowe definiowano jako zawal niezakonczony zgonem,
udar niezakoficzony zgonem i zgon z przyczyn sercowo-
-naczyniowych w okresie 3 lat. Do badania wlaczono 44 628
o0s6b do grupy kontrolneji1l 157 chorych na cukrzyce. Au-
torzy wykazali, ze w przypadku chorych charakteryzuja-
cych si¢ HbA,  ponizej 6% wystepuje 0 20% nizsze ryzy-
ko rozwoju powiklan sercowo-naczyniowych niz u oséb
cechujacych sie HbA; w zakresie 6-8% (p < 0,0001).
Z koleiu chorych zHbA, ponad 8% notuje si¢ 16-procen-
towy wzrost ryzyka rozwoju powiklai sercowo-naczynio-
wych (p <0,0001). Autorzy stwierdzili réwniez znamienng
korelacje miedzy HbA, a stezeniem cholesterolu frakgji
LDL (p < 0,0002) i stosowaniem lekéw kardiologicznych
(p = 0,02). Na podstawie przeprowadzonych badan doszli
do wniosku, ze u chorych na cukrzyce typu 2, u ktérych
odsetek HbA, . przekracza 6%, ryzyko rozwoju powiklan
sercowo-naczyniowych szybko wzrasta.

Zaburzenia sercowo-naczyniowe oraz $miertelnoé¢
zich powodu zaleza od glikemii, szczeg6lnie popositkowej
(alenie glikemii na czczo). Hiperglikemia popositkowa po-
garsza czynno$¢ srédblonka i przez to przyczynia sie do
rozwoju zmian miazdzycowych. Hiperglikemia jest takze
znanym czynnikiem ryzyka rozwoju niewydolnosci serca
oraz chorobowoscii$miertelnoéci z przyczyn sercowo-na-
czyniowych. Zalezno$¢ miedzy popositkowa hiperglike-
mig lub glikemig na czczo a rozwojem niewydolnosci ser-
ca nie byla dotad badana.

Shimabukuro i wsp. [12] poszukiwali zwigzku miedzy
glikemig (na czczo i po positku) a czynnoscia lewej komo-
ry. Badaniem objeli 287 0séb, ktdre zglosity sie do lekarza
w celu oznaczenia glikemii. Wykonano u nich doustny test
obciagzenia glukozg (jezeli nie cierpieli z powodu cukrzy-
cy) oraz zbadano wymiary lewej komory i czynno$¢ roz-
kurczowa lewej komory.

Autorzy wykazali zaburzenia czynno$ci rozkurczowej
lewej komory u 13% os6b charakteryzujacych sie prawi-
dlowa glikemia, u 22%, u ktérych wykazano nieprawi-
dtowa glikemie na czczo, u50% cechujacych sie nieprawi-
dtowa tolerancja glukozy iu 51%, u ktérych de novo rozpo-
znano cukrzyce, a takze u 61% osob, u ktérych wezesniej
zdiagnozowano cukrzyce. Nieprawidlowa tolerancja glu-

kozy byta predyktorem zaburzen czynnosci rozkurczowej
lewejkomory (iloraz szans [OR, odds ratio] = 3,43; CI1,09-11,2).
Nieprawidlowa glikemia na czczo nie powodowata zabu-
rzef czynnosci rozkurczowej lewej komory.

Autorzy doszli do wniosku, ze nieprawidlowa toleran-
gja glukozy jest czynnikiem ryzyka rozwoju powikian ser-
cowo-naczyniowych.

Dobre wyréwnanie metaboliczne obniza ryzyko poja-
wienia sie powiklan dotyczacych matych naczyn. Jednak,
niezaleznie od dobrego wyréwnania metabolicznego,
u czeéci chorych i tak rozwijaja sie pézne powikiania. Sto-
sujac wieloczynnikowe postepowanie, nie zawsze udaje
sie unikng¢ rozwoju powiktan. W zwigzku z tym sugeru-
je sie, by poszukiwac innych czynnikéw odpowiedzial-
nych za rozw6j powiklan i modyfikowac je.

Leczenie hipertriglicerydemii nie jest pierwszorzed-
nym celem w postepowaniu u chorych na cukrzyce. Istnie-
je jednak zaleznos¢ miedzy ta nieprawidiowoscig, niskim
stezeniem cholesterolu frakcji HDL a rozwojem powiklan
sercowo-naczyniowych. Mniejsza uwage zwraca sie na
zalezno$é¢ miedzy hipertriglicerydemia a powiklaniami
o innej etiologii niz naczyniowa. W badaniu EURODIAB
wykazano zalezno$¢ miedzy hipertriglicerydemia a roz-
wojem neuropatii obwodowej. Wiadomo, ze podwyzszo-
nemu stezeniu triglicerydéw towarzyszy zmniejszenie
liczby widkien mielinowych. Jest to jednoczesnie marker
progresji neuropatii cukrzycowej.

Callaghaniwsp. [13] analizowali, czy istnieje powigzanie
miedzy stezeniem triglicerydéw we krwi a ryzykiem ampu-
tacji konczyn dolnych w duzej kohorcie chorych na cukrzy-
ce. Przez 10 lat (1995-2006) obserwowali 28 701 chorych na
cukrzyce, u ktérych wyjsciowo okredlili stezenie triglicery-
déw. W ankiecie od wszystkich chorych zebrano informacje
natemat: wyksztalcenia, stanu socjoekonomicznego, czynni-
kéw niezbednych do okreslenia typu cukrzycy. Jednoczesnie
okreslono zalezno$¢ miedzy triglicerydami a czasem do wy-
stapienia nieurazowej amputacji konczyny dolne;j.

Autorzy wykazali, Ze stezenie triglicerydéw jest nieza-
leznym czynnikiem ryzyka nieurazowej amputacji kon-
czyny dolnej. Ponadto przy stezeniu triglicerydow 150-
-199 mg/dIryzyko wynosito 1,1 (C10,92-1,92), przy stezeniu
200-499 mg/dl— 1,27 (C11,10-1,47), a przy stezeniu trigli-
cerydow przekraczajacym 500 mg/dl ryzyko to wynosilo
1,65 (CI1,30-2,10).

Na podstawie przeprowadzonego badania autorzy do-
szli do wniosku, ze hipertriglicerydemia jest czynnikiem
ryzyka nieurazowej amputacji koficzyny dolnej. Nalezy
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prowadzi¢ dalsze badania w tym kierunku, aby potwier-
dzic te teze.

POWIKLANIA NIENACZYNIOWE
U CHORYCH NA CUKRZYCE

Cukrzyca powoduje pogorszenie jakosci zycia i skroce-
nie czasu przezycia. Dotychczas nie przedstawiono wyni-
kéw badan rozstrzygajacych, jaki jest wpltyw cukrzycy lub
hiperglikemii na ryzyko zgonu z powodu nowotworéw czy
schorzef nienowotworowych.

Autorzy The Emerging Risk Factors Collaboration [14] po-
szukiwali odpowiedzi na pytanie, czy cukrzyca zwieksza
ryzyko zgonu z powodu schorzei nowotworowych
i nienowotworowych. Przeanalizowano dane 820 700 pa-
cjentéw pochodzace z 97 prospektywnych badan, w kto-
rych zmarto 123 205 oséb. Po skorygowaniu wzgledem
wieku, plci i BMI stwierdzono, ze:
¢ ryzyko ogélne zgonu (wspdlczynnik ryzyka [HR, ha-

zard ratio] = 1,80; CI 1,71-1,90) u chorych na cukrzyce

byto 0 80% wyzsze niz u 0s6b bez cukrzycy;
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