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Czy rzeczywiscie epidemia cukrzycy typu 2?

Is there really an epidemic of type 2 diabetes?

STRESZCZENIE

W pracy oméwiono watpliwosci zwigzane z okresle-
niem ,,epidemia” w odniesieniu do cukrzycy typu 2.
Chorobowos¢, a nie zapadalnos¢, z powodu cukrzy-
cy typu 2 zwieksza sie na Swiecie i jest to spowodo-
wane gtéwnie wzrostem otytosci, dtuzszym okresem
przezycia, zmiang kryteriéw diagnostycznych cukrzy-
cy, wczesniejszym wiekiem jej rozpoznawania, zmia-
nami demograficznymi niektérych populacji, zmiang
stosunku cukrzycy znanej do nieznanej, profilaktyka
stanu przedcukrzycowego, poprawg leczenia i zmniej-
szong umieralnoscia.

W Polsce okoto 5% populacji (1 400 000 oséb) cho-
ruje na cukrzyce znang, natomiast znacznie czesciej
wystepuje zespot metaboliczny, zaburzenia gospo-
darki lipidowej, otytos¢, nadci$nienie tetnicze i dla-
tego tez okreslenie ,,epidemia cukrzycy” budzi wat-
pliwosci, gdyz moze by¢ statystycznym artefaktem.

Stowa kluczowe: epidemia cukrzycy, chorobowosc¢,
zapadalnos¢, otytos¢

ABSTRACT

In this paper doubts according to ,,epidemic” of type 2
diabetes were discussed. Although in contrast to
incidence of diabetes, prevalence of that disease
increases worldwide, it is caused mostly by incre-
ased obesity, longer survival, lowering the diagno-
sis criteria for diabetes, earlier age of diagnosis,
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demographic changes, increased diagnostic activity
leading to an increasing ratio of diagnosed:undia-
gnosed diabetes, pre-diabetes prevention, improve-
ment of treatment, and decreased mortality.

In Poland about 5% of population (1 400 000 people),
suffer from known diabetes, although the metabo-
lic syndrome, disturbances of lipid metabolism, obe-
sity, arterial hypertension are seen more often and
because of that the name “diabetes epidemy” cau-
se doubts, it can be statistic artefact.

Key words: diabetes epidemic, prevalence,
incidence, obesity

Cukrzyca jest chorobg spoteczna, cywilizacyjna,
a w ostatnich latach moéwi sie o jej epidemii. O ile
dwa pierwsze okreslenia nie budzg watpliwosci,
o tyle okreslenie ,epidemia” moze budzi¢ pewien
sprzeciw.

Co rozumiemy pod pojeciem epidemii? Odpo-
wiedz na to proste, jak sie wydaje, pytanie, nie jest
jednoznaczna. Najczesciej przyjmuje sie nastepujace
definicje: wystgpienie choroby, ktéra pod wzgledem
liczbowym wyraznie przewyzsza przewidywania; po-
jawienie si¢ na danym obszarze i w okreslonym cza-
sie, w zbiorowisku ludzkim lub zwierzecym, znacz-
nie wiekszej liczby zachorowan na danga chorobe niz
w latach poprzednich, wyraznie odbiegajgcej od licz-
by, ktérej mozna byto oczekiwaé na podstawie
obserwacji z tego okresu.

Czestg, chociaz niestatg cechg epidemii bywa
nagty poczatek, gwattowny wzrost liczby zachoro-
wan, szybkie szerzenie sie itp.

Okreslenia ,epidemia” uzyto po raz pierwszy
w odniesieniu do choréb infekcyjnych w celu podkre-
slenia znacznego wzrostu liczby nowych, jednorod-
nych etiologicznie przypadkéw choroby na pewnym
terenie i w krétkim, scisle zdefiniowanym przedziale
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czasu. W ostatnich latach okreslenie to rozszerzono
na choroby niezakazne, na przykiad cukrzyca, oraz
na czynniki ryzyka, na przyktfad otytos¢, ale nie
zmodyfikowano pojecia ,epidemia”.

Aby ogtosi¢ epidemie choroby w Polsce, musza
by¢ spetnione odpowiednie kryteria zawarte w prze-
pisach prawnych. Chociaz pierwotne okreslenie epi-
demii i uzywane obecnie stuzg zobrazowaniu wzro-
stu chorobowosci, to rzeczywiste okreslenie ,,epide-
mii"” powinno odzwierciedla¢ wzrost zapadalnosci.
W konsekwencji postugiwanie sie nieprawidtowg ter-
minologia czesciowo moze ttumaczy¢ obecne roz-
bieznosci w ocenie wzrostu chorobowosci z powo-
du cukrzycy.

Nie ulega watpliwosci, ze w ciggu ostatniego
piecdziesieciolecia na swiecie zwiekszyta sie choro-
bowos¢ z powodu cukrzycy i ze wzrost ten gféwnie
wiaze sie z narastajgcg chorobowoscig z powodu cu-
krzycy typu 2. Wyniki wielu badan, szczegdlnie sy-
gnowanych przez Swiatowa Organizacje Zdrowia
(WHO, World Health Organization), w sposéb nie-
budzacy watpliwosci udowadniaja, ze obecnie ob-
serwujemy lub w najblizszej przysztosci bedziemy
obserwowac epidemie cukrzycy. Uzywane od kilku
lat to okreslenie ma na celu zwrécenie uwagi na
wzrost liczby chorych na cukrzyce. Okreslenie ,,epi-
demia” w stosunku do cukrzycy typu 2 nie wydaje
sie jednak w petni uzasadnione, gdyz nie zawsze
odpowiada aktualnej sytuacji epidemiologiczne;j,
przynajmniej w Europie.

W 1994 roku liczba chorych na cukrzyce na swie-
cie wynosita szacunkowo okoto 110 ml, w 1995 roku
— 118 mIn, w 2000 roku — 171 min (2,8% ogo6lne;j
populacji) i w 2003 roku — 194 mln, a prognozy
na 2010 rok przewidujg wzrost do 221 min,
w 2025 roku do 333 min i w 2030 roku do 366 min
(6,5% populacji) [1-4]. Wzrost ten przewiduje sie
przede wszystkim w krajach rozwinietych, w ktérych
zwieksza sie wielkos¢ populacji wskutek wydtuzenia
przecietnego trwania zycia. W Europie i Stanach Zjed-
noczonych zwieksza sie takze otytos¢ i zmniejsza ak-
tywnos¢ fizyczna, a sa to czynniki odpowiedzialne
gtéwnie za wzrost chorobowosci z powodu cukrzycy.

W Stanach Zjednoczonych w 1980 roku liczba
chorych na cukrzyce wynosita 7,5 min, w 1990 roku
chorobowos¢ oceniono na 4,9% ogolnej populacji,
w 1998 r. na 6,5% populacji (10,4 min; wzrost od
1980 r. 0 2,9 ml, w tym u ok. 1/3 wystepowata cu-
krzyca nierozpoznana), w 1999 roku na 6,9% i szacu-
je sie, ze zwiekszy sie do ponad 11 min w 2025 roku
oraz do 12 min w 2050 roku (wzrost o 46%) [5-8].
W kraju tym w latach 1980-1994 odnotowano
16-procentowy wzrost chorobowosci i w latach

1990-1998 — 33-procentowy wzrost chorobowosci,
ale w ciggu roku w latach 1998-1999 srednia masa
ciata zwiekszyta sie o0 6%, z 76,2 kg do 76,7 kg
(z 84,3 kg do 85,0 kg u mezczyzn iz 68,5 kg do 68,7 kg
u kobiet). Szacuje sig, ze liczba oséb = 20. roku zycia
Z rozpoznang i hierozpoznang cukrzycg wzrosnie
Z 13,9 min w 1995 roku do prawie 22 min w 2025 roku
i do 29 ml w 2050 roku [9].

Na catym swiecie chorobowos¢ z powodu cu-
krzycy zwieksza sie wraz z procesem starzenia sie
i stanowi istotny czynnik pogorszenia sie stanu zdro-
wia. W Stanach Zjednoczonych chorobowos¢ z po-
wodu cukrzycy wzrasta z wiekiem od 0,8% (0,6%
u mezczyzn i 0,9% u kobiet) w wieku < 45 lat do
6,1% (odpowiednio 6,0% i 6,2%) w wieku 45-64 lat,
11,7% (odpowiednio 12,6% i 10,9%) w wieku 65—
74 lat i do 10,9% (odpowiednio 11,8% i 10,4%)
w wieku = 75 [6]. W badaniu National Health and
Nutrition Examination Survey Il (NHANES II) choro-
bowos¢ z powodu cukrzycy oraz nieprawidtowej to-
lerancji glukozy w grupie os6b w wieku 55-64 lat
wynosi 13,4% i 15,1%. U obu ptci do 65. roku zycia
chorobowos¢ jest podobna, ale w pdzniejszym wie-
ku nieco bardziej wzrasta u mezczyzn (cukrzyca roz-
poznana u mezczyzn — 24,4% i u kobiet — 21,3%),
a w wieku 65-74 lat bardziej u kobiet, odpowiednio
18,7% i 22,8%, co tacznie u os6b > 65. roku zycia
stanowi 41,5% [7-9]. W latach 2000-2050 najwiek-
szy wzrost nastgpi u oséb w wieku = 75 lat (0 437%
u mezczyzn i 0 271% u kobiet) i bedzie on wiekszy
u 0s6b rasy czarnej (u mezczyzn o 363% i u kobiet
0 217%) oraz mniejszy u osob rasy biatej (0 148%
u mezczyzn i 0 107% u kobiet) [5-8].

W Europie najwigkszg chorobowos¢ z powodu
cukrzycy typu 2 obserwuje sie w Niemczech, szczegdl-
nie w czesci potudniowej tego kraju. W badaniu popu-
lacyjnym Kooperative Gesunhheittsforschung in der
Region Augsburg (KORA Survey 2000) chorobowos¢
z powodu cukrzycy u oséb w wieku 55-77 lat oceniono
na okoto 17%, a z powodu stanu przedcukrzycowego
(nieprawidtowej glikemii na czczo [IFG, impaired fa-
sting glucose] i nieprawidtowej tolerancji glukozy [IGT,
impaired glucose tolerance]) na 23%. U potowy cho-
rych wczesniej nie rozpoznano cukrzycy [10].
W 2000 roku w badaniu Australian Diabetes, Obesity
and Lifestyle Study czestos¢ wystepowania cukrzycy
oceniono na 7,4%, a IFG i IGT facznie na 16,4% [11].

We Francji chorobowos¢ z powodu cukrzycy
u 0s6b w wieku 75-79 lat obecnie wynosi 14%, licz-
ba chorych na cukrzyce > 65. roku zycia siega po-
nad milion oséb, a umieralnos¢ ogdlna i z powodu
choréb uktadu krazenia oséb w wieku 75-84 lat jest
wieksza odpowiednio o0 40% i 80% [12].
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Do wszystkich tych ocen na ogdéf nalezy sie
odnosi¢ z duzg ostroznoscia, gdyz majg one ograni-
czenia metodyczne zwigzane z definicjg cukrzycy, nie
uwzgledniaja zapadalnosci, przecietnego dalszego
trwania zycia, umieralnosci, wzrostu populacji, pro-
gresji procesu urbanizacji itp.

W Danii w latach 1974, 1996 i w 2000 wyko-
nano 3-krotnie badania populacyjne u 60-letnich
mezczyzn i kobiet, zamieszkujacych te same okolice
Kopenhagi. Wykazaty one, ze chorobowos¢ wzrosta
z 7,8% poprzez 12,3% do 14,0% u mezczyzn i od-
powiednio z 5,6% poprzez 6,8% do 13,6% u kobiet
[13]. Dane te wydaja sie sugerowac wzrost zapadal-
nosci, ale pod uwage nalezy brac¢ takze dtuzsze prze-
zycie chorych na cukrzyce i zmniejszenie umieralno-
sci. Dylemat ten rozstrzygajg wyniki innego badania
przeprowadzonego réwniez w Danii. W Odense na
wyspie Fyn, zamieszkatej przez 470 000 oséb stano-
wiacych okoto 10% populacji Danii, w latach 1993-
—-2003 oceniono chorobowos¢ z powodu cukrzycy
na podstawie liczby wystawianych recept na leki an-
tyhiperglikemiczne. Chorobowos¢ w badanym okre-
sie wzrosta z 2,1% w 1996 roku (ok. 6400 chorych)
do okoto 6,4% w 2003 roku (9950 chorych). Roczna
zapadalnos¢ w latach 1993-1999 pozostawata stata
i wynosita okoto 1000, nieznacznie wzrosta w kolej-
nych latach, dochodzac do okoto 1550 w 2003 roku,
natomiast roczna umieralnos¢ praktycznie pozosta-
wata niezmieniona, co swiadczy o wzroscie choro-
bowosci. Obserwowany wzrost zuzycia lekow doust-
nych rzedu 1-2% rocznie, niejednakowy dla poszcze-
golnych preparatéw, oraz zmniejszenie umieralno-
$ci mogg swiadczy¢ o bardziej skutecznym leczeniu
cukrzycy [13, 14]. Nie bez znaczenia mogto by¢ tak-
ze stosowanie lekow hipotensyjnych oraz wieksza
skutecznos¢ prowadzonych konsekwentnie badan
przesiewowych w kierunku mikroalbuminurii. Sza-
cujesie, ze w latach 1993-2010 chorobowos¢ zwigk-
szy sie prawie 2-krotnie. Dane te wskazuja, ze wzrost
chorobowosci byt spowodowany spadkiem umieral-
nosci (zwiekszyta sie ogdlna liczba chorych na cu-
krzyce, mimo statej zapadalnosci i mniejszej umie-
ralnosci). Rejestr ten i wyniki uzyskanych badan wy-
daja sie bardzo rzetelne i wiarygodne, ale w pracy
brakuje informacji, jaki odsetek chorych przyjmowat
zalecane leki.

Dane o chorobowosci z powodu cukrzycy
w zaleznosci od wieku i rasy/grupy etnicznej, uzyskane
w badaniu National Health and Nutritin Examinatin
Survey (NHANES) w latach 1988-1994, przedstawio-
no na rycinie 1 [wg 15].

Chorobowos¢ z powodu cukrzycy we wszyst-
kich grupach etnicznych wzrastata z procesem sta-
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Rycina 1. Chorobowos¢ z powodu cukrzycy typu 2 w Sta-
nach Zjednoczonych w zaleznosci od wieku, rasy/grupy
etnicznej (zmodyfikowano wg [15])

rzenia sie i trend ten byt podobny, ale najwiekszy
u Latynosow, u ktérych chorobowos¢ w starszych
grupach wiekowych (60-74 lat i > 75 lat) wynosifa
30%, podczas gdy u biatych mieszkancéw Stanéw
Zjednoczonych w tym samym wieku nie przekracza-
ta 18%. W populacji amerykanskiej chorobowos¢
z powodu cukrzycy cechuje znaczne zréznicowanie
w zaleznosci od wieku, poszczegdlnych ras i grup
etnicznych. Cukrzyce czesciej sie rozpoznaje u Ame-
rykandéw pochodzenia afrykanskiego, Latynosow,
Indian amerykanskich, mieszkancéw pochodzacych
z wysp Pacyfiku i Hindusow. W 2000 roku odsetek
czarnych mieszkancéw wynosit 12,8% i szacuje sie,
ze w 2050 roku wzrosnie do okoto 14,7% ogdlnej
populacji, natomiast inne kolorowe populacje wzrosng
odpowiednio z 5% do 10,4%, a odsetek biatych
mieszkancow Stanéw Zjednoczonych zmniejszy sig
282,2% w 2000 roku do 74,5% w 2050 roku. Wsréd
mniejszosci etnicznych obserwuje sie nie tylko wiekszg
chorobowos¢ z powodu cukrzycy typu 2, ale réwniez
wigkszg liczbe oséb z nierozpoznang cukrzycy i nie-
prawidtowa glikemig na czczo, ktéra jest czynnikiem
ryzyka cukrzycy typu 2. Oceniono, ze u 37% Amery-
kanow wystepuje nierozpoznana cukrzyca. Chorobo-
wosc¢ zwigzana z nierozpoznang cukrzycg u obu pfci
wzrasta z wiekiem i szacuje sie, ze w wieku 60-74 lat
odsetek ten wynosi 6,2%. Wzrost czestosci cukrzycy
wynika ze zmian demograficznych (37%), zwieksze-
nia populacji (27%) i wzrostu chorobowosci (36%).
W badaniach DECODE 2,2-procentowy wzrost
chorobowosci z powodu cukrzycy mozna byto wyja-
$ni¢ zaledwie w 0,02%, a 6,2-procentowy wzrost
w badaniach DECODA odpowiedniow 0,2% [16, 17].
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Wptyw czynnikéw demograficznych (wiek rozpozna-
nia cukrzycy i umieralnos¢) moga wyjasnic zaledwie
w 0,6% wzrost chorobowosci, a w krajach rozwija-
jacych sie — w 1,4%. W innych regionach swiata
w 70-80% przypadkéw wzrost chorobowosci jest
niewyjasniony.

W Danii w latach 1996-1997 chorobowos¢
z powodu cukrzycy u 60-letnich mezczyzn wynosita
12,3%, a u kobiet w tym samym wieku 6,8% i wzro-
sta w poréwnaniu z latami 1974-1975 odpowiednio
0 58% i 0 21%, natomiast nieprawidtowa tolerancja
glukozy, ktéra wynosita odpowiednio 15,9%i 13,1%,
wzrosta 0 109% i 16%. Nalezy podkresli¢, ze w tym
22-letnim okresie obserwacji znacznie zwigkszyta sie
masa ciafa [13].

Wzrost chorobowosci z powodu cukrzycy wy-
nika ze zwiekszenia otytosci, a przyrost masy ciata
jest kluczowym determinantem insulinoopornosci.
Niewiele jest badan wskazujacych na bezposredni
wptyw otytosci na wzrost zachorowan na cukrzyce
typu 2 oraz oceniajgcych zwiekszong chorobowos¢
u 0s6b szczuptych, z prawidtowg masa ciata, nad-
wagg i u 0sob otytych. Wiadomo, ze inne niezalezne
czynniki, takie jak: niewielka aktywnosc¢ fizyczna,
zmiany sktadu diety, czynniki srodowiskowe, dtuzsze
przezycie i wzrost odsetka oséb z cukrzyca rozpo-
znang, odgrywajg takze niezalezng role. Na przyktad
w Stanach Zjednoczonych w badaniu National He-
alth and Nutrition Examination Survey (NHANES 1)
u os6b w wieku 20-74 lat w latach 1999-2000
stwierdzono wzrost chorobowosci z powodu zna-
nej cukrzycy z 3,3% do 5,8%, z towarzyszgcym nie-
zamiennym statystycznie zwigkszeniem sie nieroz-
poznanej cukrzycy z 2,0% do 2,4% w porédwnaniu
z latami 1976-1980. Spowodowane to byto wzro-
stem ogdlnej chorobowosci z 5,3% do 8,2% i umiar-
kowanym zwiekszeniem odsetka przypadkéw roz-
poznanych tej choroby. Trend ten byt uzalezniony
od masy ciata okreslanej za pomocg wskaznika masy
ciata (BMI, body mass index). U os6b z BMI = 35 kg/m?
chorobowos¢ z powodu cukrzycy wzrosta z 4,9%
w 1960 roku do 8,6% w latach 1976—1980 i 15%
w latach 1999-2000, podczas gdy chorobowos¢
z powodu cukrzycy nierozpoznanej zmniejszyta sie
znacznie z 12,5% w latach 1976-1980 do 3,2%
w latach 1999-2000, a odsetek chorobowosci roz-
poznanej cukrzycy wzrést z 41% do 83%. Dla porow-
nania zmiany chorobowosci oséb z BMI < 35 kg/m?2
byty umiarkowane i nie stwierdzono u nich wzrostu
znanej cukrzycy [15, 18, 19].

W dostepnym pismiennictwie niewiele jest do-
niesien o zapadalnosci na cukrzyce opartych na wia-
rygodnych wynikach badan naukowych, a dostepne

obrazuja na ogét zapadalnos¢ w populacjach o du-
zym ryzyku cukrzycy [20, 21].

Zapadalnos¢ w Europie Pétnocnej waha sie od
3 do 7/1000 osobolat, a WHO ocenia, ze dzieki lep-
szej diagnostyce, diuzszemu przezyciu chorych na
cukrzyce i wzroscie otytosci zwiekszy sie takze zapa-
dalnos¢ na cukrzyce, szczeg6lnie w krajach rozwi-
nietych. W Stanach Zjednoczonych cukrzyce rozpo-
znaje sie u okoto 780 000 osbb rocznie (ponad 2000
dziennie) i u os6b w wieku 45-64 lat — czesciej
u kobiet (57%) niz u mezczyzn (43%). Przecigtny rocz-
ny wspoétczynnik zapadalnosci wynosi 2,8/1000
mieszkancéw, z niewielkg przewaga zapadalnosci
u kobiet. Od 1980 roku do chwili obecnej wskaznik
zapadalnosci na znang cukrzyce wzrdst o 18%. Po-
dobnie, jak w przypadku chorobowosci, zapadalnos¢
bardziej zwiekszyta sie u Amerykanéw pochodzenia
afrykanskiego, Latynoséw, Indian amerykanskich,
mieszkancow pochodzgcych z wysp Pacyfiku i Hin-
duséw w porédwnaniu z osobami rasy biatej [7, 8].

Na uwage zastuguje badanie przeprowadzone
w Stanach Zjednoczonych, Nurses Health Study,
obejmujace 14-letnig obserwacje prospektywna 2204
kobiet z nowo rozpoznang cukrzycy. Dane te przed-
stawiono na rycinie 2 [wg 19].

Zapadalnos¢ na cukrzyce typu 2 wzrastata wraz
ze zwiekszaniem sie masy ciafa juz u kobiet, ktore
nie zaliczano jeszcze do otytych (BMI < 26 kg/m?2),
od 13 do 104/100 000 osobolat, w poréwnaniu
z kobietami z BMI < 22 kg/mZ. U kobiet z najmniejszg
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i
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[ ]
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I

|
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Rycina 2. Zapadalnosc¢ na cukrzyce typu 2 w zaleznosci od
masy ciata (BMI) w czasie 14-letniej obserwacji u kobiet
w Stanach Zjednoczonych (zmodyfikowano wg [19])
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otytoscig (BMI 27-28,9 kg/m2) w poréwnaniu z naj-
wigksza (BMI > 35 kg/m?) zapadalnosé wzrosta z 200
do 1190/100 000 osobolat. U 0séb z BMI = 35 kg/m?
wzgledne ryzyko zachorowania na cukrzyce skorygo-
wane do wieku u mezczyzn byto 54-krotnie, a u ko-
biet 100-krotnie wieksze w poréwnaniu z populacjg
o prawidtowej masie ciata [19]. Autorzy sugeruja, ze
chorobowos¢ z powodu znanej cukrzycy jest stosun-
kowo stata dla kazdej z klas masy ciata ocenianej za
pomocg BMI. Wzrost chorobowosci i zapadalnosci
na cukrzyce jest zatem konsekwencjg wzrostu otyto-
$ci [5, 18, 19].

Elliott P. Joslin juz w 1921 roku zauwazyt, ze
ryzyko ujawnienia si¢ cukrzycy byto znacznie wigk-
sze u osOb otytych. Obserwacje te potwierdzono
w wielu badaniach, w tym rowniez prospektywnych.
Chociaz grupy badane nie zawsze byty reprezenta-
tywne dla badanych populacji, stosowano rézne
oceny stopnia otytosci i czesto nie uwzgledniano ty-
poéw cukrzycy.

W Stanach Zjednoczonych w 1991 roku oty-
tos¢ (BMI = 30 kg/m?2) rozpoznawano u 12,0%,
aw 1998 roku u 17,9% (wzrost o prawie 50%). Nad-
mierna otytos¢ (BMI > 35 kg/m?) wystepuje wpraw-
dzie u niewielkiego odsetka populacji (ok. 3%), ale
w poréwnaniu z optymalng masg ciata zwieksza ry-
zyko cukrzycy typu 2 u mezczyzn 40-krotnie i u ko-
biet 30-krotnie [18].

Chorobowos¢ z powodu cukrzycy w latach
1998-2004 w Polsce przedstawiono w tabeli 1.

U oséb dorostych chorobowos¢ z powodu zna-
nej cukrzycy w Polsce oscylowata w granicach 5%
(najnizsza byta we Wroctawiu — 4,8%, a najwyzsza
w todzi — 8,9%). W badanych osrodkach cukrzyce
nieznang rozpoznawano u 0,9-10,2%, a nieprawi-
dtowa tolerancje glukozy u 0,6-26,1%.

W badaniu Nadcisnienie Tetnicze w Polsce Plus
(NATPOL PLUS) u 3051 0séb z préby reprezentatyw-
nej populacji polskiej w wieku 18-94 lat cukrzyce
znang obserwowano u podobnego odsetka bada-

Tabela 1. Chorobowos¢ z powodu cukrzycy w Polsce (%)

Cukrzyca IGT*

Znana Nieznana

Lata i miejsce
badania

5,7 5,1 14,5 1998-2000, Krakow [22]

5,4 10,2 26,1 1998-2000, region lubelski [23]
8,9 6,8 17,0 1998-2000, tédz [24]

4,8 6,1 7.2 2003, Wroctaw WET-Diab [25]
5,6 0,9 0,6 2002, NATPOL PLUS [26]

5,1 ? 8,2 2004, IDF [27]

*IGT (impaired glucose tolerance) — nieprawidfowa tolerancja glukozy

Tabela 2. Chorobowos¢ z powodu cukrzycy i nieprawi-
diowej tolerancji glukozy w Polsce w 2003 roku i pro-
gnoza na 2025 rok

2003 rok 2025 rok

Ogodlna populacja Polski 38188 000 38598 000
Populacja dorostych

w wieku 20-79 lat

Liczba chorych na cukrzyce
w wieku 20-79 lat

Chorobowos¢ z powodu

27 591 000 28 600 000

1400 000 1 800 000
cukrzycy (%) u oséb

w wieku 20-79 lat 5,1 6,3
Liczba oséb z IGT

w wieku 20-79 lat 2260000 2570000
Chorobowos¢ z powodu
IGT (%) w wieku 20-79 lat 8,2 9,0

*IGT (impaired glucose tolerance) — nieprawidtowa tolerancja glukozy

nych w poréwnaniu z innymi osrodkami, natomiast
nieznang stwierdzono u niespetna 1%; rzadko ob-
serwowano takze nieprawidfowa glikemie na czczo
(1,5%) i nieprawidtowg tolerancje glukozy (0,6%
badanych). Wyniki te sugeruja, ze w Polsce na cu-
krzyce choruje 1600 000 oséb dorostych [26].

W tabeli 2 przedstawiono odpowiednie dane
dla populacji polskiej opracowane na podstawie pro-
gnozy Miedzynarodowej Federacji Cukrzycy (IDF, In-
ternational Diabetes Federation) dotyczacej choro-
bowosci z powodu cukrzycy [27].

Jezeli przyja¢, ze chorobowos¢ z powodu cu-
krzycy w populacji dorostych Polakéw w 2003 roku
obejmowata 5,1%, to ogdlna liczba oséb ze znang
cukrzycg w tym roku wynosita 1400 000 i 6,3%
z nieprawidtowa tolerancjg glukozy — 2260 000,
a w 2005 roku odpowiednio 8,2% — 1800 000 i 9%
— 2570 000.

W Polsce chorobowos¢ z powodu cukrzycy
zwieksza takze proces starzenia sie. W badaniu
NATPOL PLUS u oséb > 50 roku zycia wynosita ona
12,4%, a nieprawidtowa tolerancja glukozy i niepra-
widtowa glikemia na czczo odpowiednio 0,8% i 1,7%
badanych [26].

Ryzyko cukrzycy lub hiperglikemii w zaleznosci
od masy ciata w probie losowej populacji Warszawy
i wojewddztwa tarnobrzeskiego w 2001 roku u oséb
w wieku 20-74 lat, z uwzglednieniem pfci, przed-
stawiono w tabeli 3 [zmodyfikowano wg 28].

Znaczna otyto$¢ (BMI = 40 kg/m?) u mezczyzn
zwiekszata 15-krotnie ryzyko cukrzycy lub hipergli-
kemii (> 110 mg/dl, = 6,1 mmol/l) w poréwnaniu
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Tabela 3. Ryzyko cukrzycy i hiperglikemii w populacji polskiej (Warszawy i woj. tarnobrzeskiego) w zaleznosci od

masy ciata (program POL-MONICA BIS) [wg 28]

Ryzyko cukrzycy — iloraz szans (OR i 95-procentowe przedziaty ufnosci)

Masa ciata (BMI — kg/m?) < 18,5

25,0-29,9

30,0-39,9 =40

1,12 (0,23-5,51)
2,96 (0,76-11,54)

Mezczyzni
Kobiety

2,42 (1,76-3,34)
3,15(2,11-4,70)

4,40 (3,08-6,50)
6,54 (4,39-9,74)

16,08 (3,11-82,99)
11,55 (5,51-24,23)

OR (od(ds ratio)

Z najnizszg masg ciata (BMI < 18,5 kg/m2), a u kobiet
4-krotnie. W badaniu tym standaryzowany na wiek
odsetek otytosci (BMI = 30 kg/m?2) w Warszawie wy-
nosit 26% u mezczyzn i 24% u kobiet, a w woje-
wodztwie tarnobrzeskim odpowiednio 17% i 24%.
W Warszawie czestos¢ otytosci wzrastata z wiekiem
u mezczyzn do 54. roku zycia, osiggajac w latach
45-54 36%, a u kobiet w najstarszej grupie wieko-
wej (65-74 lat) prawie 50%. W wojewddztwie tar-
nobrzeskim czestos¢ otytosci wzrastata takze z wie-
kiem u mezczyzn do 27%, ale u kobiet tylko do 64.
roku zycia, w ktérym osiggneta 52% [29]. Poréwnu-
jac odsetki otytosci u oséb w srednim wieku, ocenia-
ne w latach 1983-1984, z odsetkami w 2001 roku,
w obu regionach u mezczyzn stwierdzono wzrost cze-
stosci otytosci w poszczegdlnych grupach wieku od
6,4% do 14%, z wyjatkiem grupy wiekowej 35-44 lat
w wojewddztwie tarnobrzeskim, a u kobiet obnizenie
odsetka otytosci, z wyjgtkiem oséb w wieku 55-64 lat.

W populacji Lubelszczyzny w latach 1998-
-1999 prawidtowa mase ciata (BMI 18,5 < 25 kg/m?2)
stwierdzono u 32,6% badanych, nadwage (BMI
> 25,0 < 30 kg/m?) u 35,9%, otytos¢ (BMI = 30,0
< 40 kg/m?2) u 28,1% i otytos¢ olbrzymia (= 40 kg/m?)
u 2,4% badanych [23].

W 2002 roku w badaniu NATPOL PLUS $redni
BMI wynosit 25,9 + 4,9 kg/m?2) i byt podobny u obu
pici (u kobiet — 25,7 = 5,3 kg/m?2, a u mezczyzn
— 26,3 + 4,3 kg/m?). Nadwage i otytos¢ (BMI = 25—
-30 kg/m?) stwierdzono u 33,6% badanych, czesciej
u mezczyzn (39,1%) niz u kobiet (28,5%), otytos¢ (BMI
> 30 kg/m?) u 19,1% (u 18,9% mezczyzn i u 19,3%
kobiet) [25] i zesp6t metaboliczny u 26,2% (7,6 ml
0s6b; u 25,8% mezczyzn i u 26,8% kobiet), a z po-
szczegolnych sktadowych tego zespotu najczesciej
stwierdzano nadcisnienie tetnicze (83,3%), otytos¢
brzuszng (77,8%) i hiperglikemie (31,3%) [30].

W latach 2003-2005 w Wieloosrodkowym
Ogodlnopolskim Badaniu Stanu Zdrowia Ludnosci
— program WOBASZ, w ktérym uczestniczyta repre-
zentatywna préba 13 545 oséb w wieku 20-74 lat,
prawidtowa mase ciata (BMI < 25 kg/m?) stwierdzo-

no u 38,4% mezczyzn i 49,7% kobiet, nadwage (BMI
> 25 =< 30 kg/m?2) odpowiednio u 61,6% i u 50,3%,
otytos¢ (BMI = 30 =< 40 kg/m?) u 20,6% i 20,2% oraz
otytos¢ znaczna (BMI = 40kg/m?) u 0,6%i2,2% [31].
Czestosc¢ zespotu metabolicznego wedtug kryteriéw
National Cholesterol Educational Program Adult Tre-
atment Panel Ill (NCEP-ATP 11I) z 2001 roku wynosita
19,5% u mezczyzn i 18,6% u kobiet, a wedtug zmo-
dyfikowanych kryteriéw z 2005 roku odpowiednio
u 23% i 20% [32], nadcisnienie tetnicze odpowiednio
u42,1%i32,9% [33], hipercholesterolemie u 67% i 64%,
hipertriglicerydemie u 31% i 20% oraz niskie stezenie
cholesterolu frakcji HDL u 15% i 17% badanych [34].
U chorych w populacji Lubelszczyzny w latach 1998-
—1999 hipercholesterolemie obserwowano u 63,1%,
podwyzszone stezenie frakcji cholesterolu LDL
u 54,5%, triglicerydéw u 18,7% oraz obnizone ste-
zenie cholesterolu frakcji HDL u 26,6% badanych [22].
U chorych na cukrzyce typu 2 odsetek oséb
z nierozpoznang cukrzyca w stosunku do rozpozna-
nej waha sie od 30% do 90%. W Stanach Zjednoczo-
nych odsetek ten wynosit 30% [35], w Afryce 60-90%
i w Tongu 80%, a w Mongolii i Australii na kazdego
chorego z rozpoznang cukrzycy przypada chory
z cukrzycg nierozpoznang [36-39]. W ostatnim 40-leciu
zmieniaty sie wartosci glikemii konieczne do rozpo-
znania cukrzycy. Ponizej przedstawiono zarys histo-
rii kryteridéw diagnostycznych cukrzycy:
Do lat 70. — brak konsensusu
1965 r. WHO Expert Report (u oséb bez ob-
jawow klinicznych glikemia na czczo
> 7,2 mmol/l (130 mg/dl), OGTT* po
50,0 lub 100 g glukozy. Cukrzyce roz-
poznawano = 7,2 mmol/l (130 mg/dI)
po 2 h OGTT
National Diabetes Data Group — gli-
kemia na czczo = 7,8 mmol/l (140 mg/dl),
2-krotne oznaczenie; OGTT — 75 g, gli-
kemia po 2 h = 11,1 mmol/l (200 mg/dI)
Kryteria WHO — objawy kliniczne,
powiktfania lub przypadkowa glikemia
> 11,0 mmol/l (200 mg/dl) lub glikemia

1979r.

1980 r.
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na czczo = 8 mmol/l (140 mg/dl),
OGTT—75,0gw 2 h = 11,1 mmol/l
(200 mgy/dl)

Kryteria WHO — przypadkowa glikemia
= 11,1 mmol/l 200 mg/d|, jezeli przy-
padkowa glikemia wynosita 5,5-
—-11,0 mmol/l (100-200 mg/dl — OGTT)
ADA — glikemia na czczo = 7,0 mmol/l
(126 mg/dl), OGTT — 75,0 g glukozy,
po 2 h 11,1 mmol/l (200 mg/dl)

WHO — glikemia na czczo 7,0 mmol/l
(126 mg/dl), OGGT — 75,0 g, po 2 h
11,1 mmol/l (200 mg/dl)

2006 r. ?

1985 r.

1997 r.

1999 r.

*QOGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test tolerancji glukozy

Zmiana kryteriéw diagnostycznych w 1997 roku
[obnizenie glikemii na czczo ze 140 mg/dI (7,8 mmol/l)
do 126 mg/dl (7,0 mml/l)] niewatpliwie przyczynita
sie do czestszego rozpoznawania cukrzycy.

W 2003 roku ADA zaproponowata obnizenie
gornej granicy prawidtowej glikemii na czczo ze
110 do 100 mg/dl [40]. Po opublikowaniu tych propo-
zycji rozpoczeta sie dyskusja, w ktérej sugerowano,
ze obnizenie granicy glikemii koniecznej do rozpozna-
nia stanu przedcukrzycowego indukuje ,sztuczng”
pandemie cukrzycy, tym bardziej ze nie ma wiary-
godnych dowodéw przemawiajacych za konieczno-
$cig obnizania tej granicy. Obnizenie kryteriéw roz-
poznawania nieprawidfowej glikemii na czczo stato
sie impulsem wielu badan oceniajacych czestos¢ wy-
stepowania stanu przedcukrzycowego oraz skutecz-
nos¢ identyfikacji oséb zagrozonych cukrzyca i cho-
roba niedokrwienng serca. W badaniach, na przy-
ktad National Health Survey (NHS) z 1998 roku,
w ktérym losowo wybrano badang grupe 4723 oséb;
Singapore Impaired Glucose Tolerance Follow-up Study
— 295 os6b z nieprawidfowa tolerancjg glukozy
i 292 z prawidtowa tolerancja glukozy, tej samej pfci,
rasy i w tym samym wieku; Singapore CVD Cohort
Study — 5920 0s6b, oraz w wielu innych badaniach
stwierdzono, ze obnizenie kryteriéw diagnostycznych
nieprawidtowej glikemii na czczo do 100 mg/dl
(5,6 mmol/l) zwiekszyto czestos¢ wystepowania nie-
prawidfowej glikemii na czczo z 9,5 do 32,3% [38,
39, 41]. Nizszy punkt odciecia pozwolit zidentyfiko-
wac wigkszg liczbe oséb zagrozonych cukrzyca, cho-
ciaz ryzyko wzgledne byto mniejsze niz w przypadku
nieprawidfowej tolerancji glukozy [39]. Innym argu-
mentem s3 dane uzyskane ze statego monitorowa-
nia glikemii. Wynika z nich, ze homeostaza glikemii
zalezy od sprawnego i skutecznego wydzielania
i dziatania biochemicznego i humoralnego insuliny.

Prawidtowa glikemia na czczo nie przekraczata z re-
guty 100 mg/dl, u wielu 0séb jest nizsza od 90 mg/dI,
a niekiedy nawet od 80 mg/dI. Piche i wsp. wykazali
znamienne réznice w wydzielaniu insuliny i insu-
linowrazliwosci u oséb z niskg glikemig na czczo
(= 88 mg/dl), posrednimi jej wartosciami na czczo
(89-95 mgy/dl) oraz z wysokimi prawidtowymi war-
tosciami glikemii (96-110 mg/dl) [42]. Wyniki innych
badan prospektywnych wskazujg, ze stopniowy
wzrost stezenia glukozy na czczo > 90 mg/dl wspoét-
istnieje ze znacznym uposledzeniem czynnosci ko-
morek S trzustki. U oséb z prawidtowq tolerancjg
glukozy i glikemig na czczo < 110 mg/dl, u ktérych
ujawnia sie cukrzyca typu 2, sekrecja insuliny po po-
daniu glukozy moze by¢ obnizona o ponad 50%.
Jeszcze bardziej nasilone zaburzenia insulinosekrecji
obserwowano u 0s6b z nieprawidtowym testem to-
lerancji glukozy.

W badaniu wykonanym w latach 1992-2004
w lzraelu u 13 163 oso6b, z wyjsciowa glikemia na
czczo < 100 mg/dl, ryzyko cukrzycy typu 2 ocenione
w modelu analizy wieloczynnikowej wzrastato u oséb
z wyjsciowg glikemia na czczo > 87 mg/dl (4,83 mmol/l)
w poréwnaniu z osobami z glikemiag < 81 mg/dl
(4,5 mmol/l). Stezenie triglicerydow = 150 mg/dI
(1,69 mmol/l) w potaczeniu z glikemig w granicach
91-99 mg/dl (5,05-5,50 mmol/l) zwiekszato ryzyko
cukrzycy ponad 8-krotnie (wspotczynnik ryzyka
— 8,23) w poréwnaniu z mezczyznami, u ktorych
stezenie triglicerydéw wynosito < 150 mg/dl i glike-
mia na czczo < 86 mg/dl (4,77 mmol/l). Podobne
ryzyko cukrzycy obserwowano dla otytosci ocenionej
za pomoca BMI. Masa ciata = 30 kg/m? w potaczeniu
z glikemiag na czczo 91-99 mg/dl powodowata po-
dobny wzrost ryzyka cukrzycy (HR 8,29) w poréwna-
niu z BMI < 25 kg/m? i glikemia < 86 mg/dl [43].

Nierozpoznana cukrzyca typu 2 stanowi powaz-
ny problem, poniewaz przez dtugi czas przebiega
bezobjawowo. Insulinoopornos¢ i towarzyszace jej
powiktania, gtéwnie typu makroangiopatii, rozwi-
jaja sie 10-15 lat przed rozpoznaniem klinicznym
cukrzycy. W czasie rozpoznania ponad pofowa cho-
rych ma juz jedno lub wiecej przewlektych powiktan,
w tym okoto 21% retinopatig, a wielu badanych cho-
roby naczyn etiologii miazdzycowej. Retinopatia cu-
krzycowa rozwija sie w ciggu co najmniej 4-7 lat trwa-
nia hiperglikemii. Mozna zatem sadzi¢, ze w ciggu tego
okresu choroba przebiegata bez objawow klinicznych
lub byty one niewielkie. U chorych z nowo rozpoznang
cukrzyca zapadalnos¢ na zawat serca i choroby na-
czyn moézgowych jest 2-3-krotnie wieksza [44].

Glikemia na czczo w czasie rozpoznania cukrzycy
moze by¢ takze wyktadnikiem czasu trwania cukrzy-
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cy. W analizie przeprowadzonej post-hoc w badaniu
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
wykazano, ze czestos¢ powikian wigzata sie z wiel-
kosciag glikemii na czczo w czasie rozpoznania cu-
krzycy [44].

Istnieje niewiele doniesien na temat zapadal-
nosci na cukrzyce, a jeszcze mniej o umieralnosci cho-
rych na cukrzyce w poréwnaniu z umieralnosciag
0g6lng. W badaniach Collaraborative Analysis of
Diagnostic Criteria in Europe (DECODE) i Collarabo-
rative Analysis of Diagnostic Criteria in Asia (DECO-
DA) u chorych na cukrzyce obserwowano 10-pro-
centowe i 25-procentowe zmniejszenie umieralno-
sci ogdlnej [16, 17]. W wigkszosci krajow choroby
uktadu krazenia w dalszym ciggu s3 odpowiedzialne
za zwiekszong umieralnos¢, gtownie przedwczesna.
W badaniu National Health and Nutrition Examina-
tion Study (NHANES) w ostatnim 30-leciu umieral-
nos¢ z powodu nastepstw choroby niedokrwiennej
serca zmniejszyta sie 0 36,4% u mezczyzn bez cu-
krzycy i tylko 0 13,1% u mezczyzn z cukrzyca, 0 27%
u kobiet bez cukrzycy, ale zwiekszyta sie o 23%
u kobiet z cukrzyca [45].

Z wielka radoscig nalezy odnotowad zmniejsze-
nie umieralnosci chorych na cukrzyce, réwniez u oséb
starszych, oraz niewielkie wydtuzenie przecigtnego
dalszego trwania zycia, chociaz nie w takim stopniu
jak w populacji ogélnej. Na swiecie i w Polsce choroby
serca i naczyn sg gtéwna przyczyng umieralnosci, gtow-
nie przedwczesnej. Dane opublikowane w 2003 ro-
ku przez Europejskie Biuro Regionalne Swiatowej
Organizacji Zdrowia wskazuja, ze umieralnos¢ przed-
wczesna z powodu chordb uktadu krazenia w Pol-
sce byta okoto 2,5-krotnie wieksza niz w krajach Unii
Europejskiej. Nalezy dodac, ze w Polsce przecietne
dalsze trwanie zycia jest ciggle krétsze niz u ,,starych”
cztonkow Unii Europejskiej (przed majem 2004 r.),
w innych krajach zachodnich i w Ameryce Pétnoc-
nej. W Polsce w 1970 roku przecietna dtugos¢ zycia
wynosita 69,98 roku (u mezczyzn 66,62 roku i u ko-
biet 73,21 roku), w 2000 roku dla catej populacji
— 73,95 roku (69,8 roku u mezczyzn i 78,09 roku
u kobiet), a w 2003 roku — 74,74 roku (odpowied-
nio 70,53 roku i 78,91 roku). W ostatnim 33-leciu
przecietna dtugos¢ zycia wydtuzyta sie o 4,76 roku
(u mezczyzn o 3,91 roku i u kobiet o 5,70 roku).
W 2003 roku przecietna dtugos¢ zycia w niektorych
krajach Unii Europejskiej, takich jak: Wtochy, Szwe-
cja, Szwajcaria, wynosita ponad 80 lat, a u kobiet
— ponad 83 lata [46]. W National Vital Statistics
Report, udostepnionym przez National Center for He-
alth Statistics, zestawiono oczekiwany czas przezy-
cia dla réznych pici i ras. Przedstawiciele rasy biatej

zyja dtuzej niz przedstawiciele rasy czarnej, jednak
réznice miedzy przewidywanymi czasami przezycia
zmniejszajq sie z wiekiem. Przecietnie przewidywa-
ny czas przezycia 85-letniej osoby wynosi 6,3 roku
i u obu pfci przekracza 5 lat.

Dotychczas opublikowane dane na temat za-
pobiegania cukrzycy dotycza przede wszystkim oséb
z nieprawidtowa tolerancja glukozy lub otytych. Stra-
tegie postepowania sprowadzajg sie gtéwnie do
zmiany trybu zycia, stosowania diety niskokalorycznej
i niskottuszczowej oraz wysitku fizycznego, gtéwnie
aerobowego, a takze leczenia farmakologicznego,
przede wszystkim stosowania lekéw poprawiajgcych
wrazliwos¢ na insuline (metformina, tiazolidynodiony),
zmniejszajacych wchtanianie glukozy z przewodu
pokarmowego (akarboza) czy tez zwiekszajacych
wydzielanie insuliny (pochodne sulfonylomocznika,
glinidy i pochodne aminokwasow). Modyfikacja try-
bu zycia i diety wedtug badania Da Qing zmniejszyta
ryzyko wystapienia cukrzycy o 46%, a w badaniu Fin-
nish Diabetes Prevention Study (FDPS) i wykonanym
w Stanach Zjednoczonych — Diabetes Prevention
Program (DPP) o 58%; w tym ostatnim badaniu dzieki
podawaniu metforminy zmniejszono ryzyko o 31%
[47-49]. W badaniu Study to Present Non-Insulin
Dependent Diabetes Mellitus (STOP NIDM) podawa-
nie akarbozy zmniejszyto ryzyko ujawnienia cukrzy-
cy 0 24% [50], w badaniu The TRoglitazone in the
Prevention Of Diabetes study (TRIPOD) stosowanie
troglitazonu zmniejszyto to ryzyko o 55% [51],
a w Xenical in the Prevention of Diabetes in Obese
Subjects (XENDOS) podawanie orlistatu zmniejszyto
je 0 37% [52].

W Polsce nie zarejestrowano dotychczas met-
forminy i glitazonéw w profilaktyce cukrzycy, cho-
ciaz stosuje sie je w innych krajach i powszechnie
uznaje w leczeniu cukrzycy.

Z analizy wielu badan wynika, ze inne leki nie-
obnizajgce stezenia glukozy, takie jak inhibitory ACE,
sartany i statyny, mogg takze zapobiega¢ cukrzycy
[53-58].

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze na swie-
cie w wiekszosci populacji zwieksza sie liczba cho-
rych na cukrzyce. Wyjasnienie przyczyn tego zjawi-
ska nie jest ani tatwe, ani proste. Powodowac to
moga czynniki srodowiskowe, predyspozycje gene-
tyczne, powszechnie okreslane mianem ,hipotezy
oszczednych genéw”, poprawa stanu zdrowia, dtuz-
szy okres przezycia, bardziej efektywne leczenie
cukrzycy i jej powiktan, zmiany demograficzne, mi-
gracja ludnosci, wczesniejszy wiek ujawnienia cukrzy-
cy, zmiana stosunku zapadalnosci do umieralnosci,
zmiana kryteriow diagnostycznych cukrzycy, wzrost
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otytosci, zapobieganie cukrzycy itp. Dlatego tez do
okreslenia ,epidemia cukrzycy” nalezy podchodzi¢
z dystansem i rozwagga, dopdki nie bedzie udoku-
mentowanych badan o zapadalnosci i umieralnosci
chorych na cukrzyce. Wydaje sie, ze aktualnie moz-
na sie zgodzi¢ z Greenem i wsp., ze nie jest to epi-
demia cukrzycy, lecz statystyczny artefakt [59].
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