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Czestos¢ cukrzycy w Stanach Zjednoczonych
i na catym swiecie osigga w dzisiejszych czasach roz-
miar epidemii, a leczenie tej choroby pocigga za sobg
niezmiernie wysokie koszty [1]. Liczne powiktfania cu-
krzycy sg istotng przyczyng chorobowosci i Smiertel-
nosci. Wigza sie one z uszkodzeniem lub niewydol-
noscia réznych narzaddéw, na przykiad oczu, nerek,
nerwéw. U chorych na cukrzyce typu 2 ryzyko roz-
woju choroby niedokrwiennej serca, choroby naczyn
obwodowych i udaru mézgu jest istotnie wyzsze,
czesciej wystepujg rowniez zaburzenia lipidowe oraz
nadcisnienie tetnicze i otytos¢ [2-6].

Wociaz pojawiaja sie nowe dowody potwierdza-
jace, ze glikemie przekraczajace wartosci prawidto-
we, lecz niespetniajace jeszcze kryteriow rozpoznania
cukrzycy (tzw. stan przedcukrzycowy), powodujq istot-
ny wzrost ryzyka choroby niedokrwiennej serca (CVD,
cardiovascular disease) oraz zgonu [5, 7-10]. U oséb
z podwyzszonym stezeniem glukozy we krwi czesciej
wystepuja takze inne czynniki zwigkszajace ryzyko cho-
réb ukfadu sercowo-naczyniowego [5-7, 9, 11-14],
jednak nie jest to jedyna przyczyna tego wzrostu.

Obnizenie stezenia glukozy pozwala zapobiec
lub opdzni¢ rozwoj powiktan o charakterze mikro-
angiopatii, zwigzanych z cukrzyca [15-18, 21], jed-
nak do konca nie wyjasniono, czy zwigkszona zapa-
dalnos¢ na CVD pacjentdw z ré6znymi postaciami
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zaburzen gospodarki weglowodanowej, czyli z nie-
prawidtowa glikemig na czczo (IFG, impaired fasting
glucose), z nieprawidtowsq tolerancja glukozy (IGT,
impaired glucose tolerance) lub cukrzyca, jest wyni-
kiem podwyzszonego stezenia glukozy we krwi i czy
mozna oczekiwac korzystnego wptywu leczenia hi-
poglikemizujacego. Wyniki prac epidemiologicznych
potwierdzajg taka zaleznos¢ [19, 20], natomiast ba-
dania o charakterze interwencyjnym u chorych na
cukrzyce, przy braku dowodoéw, jedynie sugerujg ko-
rzystny wptyw dobrej kontroli glikemii [15, 16, 21, 22].
Nie przeprowadzono dotychczas badan poswieconych
wptywowi obnizania glikemii na czestos¢ powiktan
o charakterze makroangiopatii u oséb bez cukrzycy,
ale ze stanem przedcukrzycowym (IFG lub IGT).

W leczeniu cukrzycy dokonano ostatnio ogrom-
nego postepu. Istnieje kilkanascie grup lekéw stoso-
wanych w terapii, poszerza sie wybér i dostepnosé
dodatkowych urzadzen technicznych wspierajacych
leczenie, rosnie swiadomos¢ spoteczna oraz poziom
wiedzy na temat cukrzycy wsrdd profesjonalistow
i pacjentéw, lecz mimo to rzadko udaje sie osiggnac
prawidtowe stezenia glukozy we krwi [23]. Nawet
u 0s6b z dobrze kontrolowang cukrzycg, leczonych
w tak zwany intensywny sposéb, dochodzi do roz-
woju powaznych powiktan [15-18, 21], a kosztow
zdrowotnych i ekonomicznych nie udaje si¢ zmniej-
szy¢. Ponadto, powiktania o charakterze mikro-
angiopatii wystepujg czesto u oséb z nierozpoznana
lub swiezo rozpoznang cukrzycg typu 2 [11, 24-28].

Fakty te staty sie podstawa do rozpoczecia
w ostatniej dekadzie badan, ktérych celem jest usta-
lenie korzysci wynikajacych z réznych metod zapo-
biegania i opdzniania rozwoju cukrzycy typu 2. Pierw-
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sze z nich [29, 30] wskazywaty, ze zmiany stylu zycia
mogqg zapobiegad cukrzycy, lecz wady metodologii
tych badan obnizyty wartos¢ ich wynikéw. Ostatnio
jednak opublikowano wyniki 4 randomizowanych,
kontrolowanych proéb klinicznych [31-35].

W badaniu finskim [31] wzieto udziat 522 oty-
tych chorych w srednim wieku [wskaznik masy ciata
(BMI, body mass index) 31 kg/m?; srednia wieku 55 lat]
z uposledzong tolerancjag glukozy. Losowo przydzie-
lono ich do dwdch grup: pacjenci w grupie kontrol-
nej przeszli krotkie przeszkolenie na temat diety cu-
krzycowej i wysitku fizycznego, a pacjentom w gru-
pie badanej podano indywidualne wskazéwki, doty-
czagce metod redukcji masy ciata, prawidtowego
zywienia oraz zwigkszenia aktywnosci fizycznej. Po
$rednio 3,2-letnim okresie obserwacji w grupie ba-
danej stwierdzono 58-procentowy wzgledny spadek
czestosci cukrzycy w poréwnaniu z grupg kontrolna.
Zauwazono takze silny zwigzek miedzy zdolnoscig
do zatrzymania postepu cukrzycy a stopniem osig-
gniecia okreslonych celow: spadku masy ciata (celem
byfa redukcja o 5%), zmniejszenia zawartosci ttuszczow
w diecie (celem byto < 30% kalorii), zmniejszenia za-
wartosci ttuszczéw nasyconych (celem byto < 10%
kalorii), zwiekszenia zawartosci btonnika (= 15 g/
/1000 kcal) oraz wysitku fizycznego (> 150 min/ty-
dzien). Zmiany stylu zycia nie miaty zadnych niepo-
zadanych konsekwencji.

W programie Diabetes Prevention Program (DPP)
[32-34] wzieto udziat 3234 chorych. Ich srednia wie-
ku byta nieco nizsza niz w badaniu finskim (51 lat),
byli oni takze bardziej otyli (sredni BMI 34 kg/m?).
W pordéwnaniu z pacjentami z poprzedniego bada-
nia mieli jednak prawie identyczne parametry IGT.
Okoto 45% uczestnikow stanowity osoby pochodza-
ce z grup mniejszosci etnicznych (np. Afroameryka-
nie, Latynosi), 20% byto w wieku 60 lat lub starszym.
Badanych losowo przydzielono do 3 grup. W pierw-
szej wprowadzono intensywny program poradnic-
twa w zakresie stylu zycia — diety i wysitku fizyczne-
go; w dwdch pozostatych grupach zastosowano le-
czenie metforming lub placebo (podwdéjnie slepa
préba) oraz rutynowe zalecenia, dotyczace odzywia-
nia i aktywnosci fizycznej. Po okresie obserwacji, wy-
noszacym srednio 2,8 roku (1,8-4,6 roku) stwierdzo-
no 58-procentowe wzgledne zmniejszenie rozwoju
cukrzycy w pierwszej grupie (chorobowos¢ bez-
wzgledna wyniosta 4,8%), 31-procentowa wzgledng
redukcje w grupie leczonej metforming (chorobo-
wos¢ bezwzgledna 7,8%) w poréwnaniu z grupg
otrzymujacg placebo (chorobowos¢ bezwzgledna
11,0%). W pierwszej grupie 50% uczestnikow osia-
gneto cel = 7% zmniejszenia masy ciata; 74% oso6b
udato sie przestrzegac¢ zalecenia umiarkowanej ak-

tywnosci fizycznej — 150 minut na tydzien. W zad-
nej z grup nie stwierdzono powaznych zdarzen nie-
pozadanych.

W dwodch innych badaniach, w ktérych zasto-
sowano leki hipoglikemizujace réznych grup, takze
wykazano zmniejszenie rozwoju cukrzycy po zasto-
sowaniu interwencji farmakologicznej. W projekcie
TRIPOD (Troglitazone in Prevention of Diabetes) [35]
wzieto udziat 235 kobiet pochodzenia latynoskiego,
ktére chorowaty na cukrzyce ciezarnych. Po rando-
mizacji otrzymywaty one w grupie pierwszej place-
bo, w drugiej — troglitazon (lek wycofany ostatnio
w Stanach Zjednoczonych, nalezacy do klasy tiazoli-
dinedionéw; obecnie dostepne sg 2 inne leki z tej
grupy). Po okresie obserwacji, wynoszacym srednio
30 miesiecy, okreslono chorobowos¢ na cukrzyce ty-
pu 2: w pierwszej grupie wynosita ona 12,3%, w dru-
giej grupie — 5,4%. Leczenie troglitazonem wigzato
sie wiec z 56-procentowym wzglednym spadkiem ry-
zyka rozwoju cukrzycy. Warto zwréci¢ uwage, ze po
ponad 8-miesiecznym okresie zaprzestania podawa-
nia leku nadal obserwowano podobny ochronny
wptyw, z czego wynika, ze troglitazon moze zmie-
nia¢ naturalny przebieg cukrzycy typu 2 i nie tylko
opézniacd jej wystgpienie, ale nawet mu zapobiegad.

W badaniu STOP-NIDDM [36, 37] wzieto udziat
1429 pacjentéw z IGT. Po randomizacji przyjmowali
oni inhibitor a-glukozydazy (akarboze) lub placebo
na zasadzie podwdjnie $lepej préby. Srednia wieku
uczestnikéw wynosita 55 lat, ich BMI — 31 kg/m2. Po
okresie obserwacji, wynoszacym srednio 3,3 roku,
W grupie przyjmujgcej akarboze stwierdzono 25-pro-
centowe wzgledne zmniejszenie ryzyka rozwoju cu-
krzycy typu 2 [na podstawie doustnego testu toleran-
¢ji glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test)] w po-
réwnaniu z grupg otrzymujaca placebo. Przy 2-krot-
nym wykonaniu OGTT wzgledne zmniejszenie ryzyka
wynosito 36%. Zmniejszenie ryzyka w wartosciach bez-
wzglednych w grupie leczonej akarbozg wynosito 9%
i byto niezalezne od wieku, wartosci BMI i pfci.

Na podstawie tych danych autorzy niniejszej
pracy mogli podjgé probe sformutowania praktycz-
nych wnioskéw z tych badan oraz dyskusji o meto-
dach zapobiegania cukrzycy typu 2. Omawiane kwe-
stie przybraty forme pytan i odpowiedzi; zostaty one
opracowane przez grupe roboczg American Diabe-
tes Association i National Institutes of Diabetes and
Digestive and Kidney Diseases.

PYTANIE 1: Czy powinno sie
zapobiegac cukrzycy typu 2?

Istnieje co najmniej 5 kryteridw, ktdre nalezy spet-
ni¢, by uzasadnic rozpoczecie programu zapobiegania
chorobie. Kryteria te powinno sie stosowac raczej do
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chorobowosci i Smiertelnosci z powodu zwigzanych
z cukrzycg powiktan niz do samego jej rozpoznania.

Kryterium 1: choroba musi by¢ istotnym pro-
blemem zdrowotnym, majacym znaczacy wptyw na
dotknietg nig populacje. Cukrzyca spetnia to kryte-
rium w sposéb oczywisty.

Kryterium 2: wczesny okres rozwoju i natural-
na historia choroby powinny by¢ zrozumiate w spo-
s6b wystarczajacy do okreslenia parametréw poste-
pu choroby. W tej kwestii istnieje wiele danych prze-
mawiajacych za tym, ze zapadalnos¢ na cukrzyce
wigze sie z wystepowaniem standéw hiperglikemii
— IFG i IGT [38-41]. Jest tez wiele innych czynni-
kow, ktére niezaleznie wptywajg na rozwoj cukrzy-
cy, takich jak: wiek, rodzinne wystepowanie cukrzy-
cy, wspodtczynnik talia/biodra, BMI, cisnienie tetni-
cze krwi i stezenie lipidéw. Jednak zaden z nich osob-
no nie ma takiej wartosci predykcyjnej, jak pomiar
glikemii. Nalezy jednak podkresli¢, ze uwzglednienie
wszystkich czynnikdw ryzyka, tacznie z glikemia, po-
zwala lepiej przewidzie¢ rozwdéj cukrzycy niz sama
glikemia [42].

Kryterium 3: powinno sie dysponowa¢ bada-
niem wykrywajgcym stan poprzedzajgcy chorobe;
badanie taki musi by¢ bezpieczne, tatwe i musi miec
wysokg wartos¢ predykcyjna. Istniejg dwa testy spet-
niajace to kryterium: pomiar glikemii na czczo (FPG,
fasting plasma glucose) i pomiar glikemii 2 godziny
po obcigzeniu glukozg w doustnym tescie tolerancji
glukozy. S one szeroko stosowane, wykazujg zni-
kome dziatania niepozadane, a uzyskane wyniki majg
wysoka wartos¢ predykcyjng dla rozwoju cukrzycy.

Kryterium 4: powinny istnie¢ bezpieczne, efek-
tywne i wiarygodne metody zapobiegania lub co
najmniej opoznienia wystapienia choroby. Wyniki
czterech badan prewencyjnych opisanych wyzej
wskazujg, ze istniejg metody leczenia, ktére moga
przynajmniej opo6zni¢ zachorowanie na cukrzyce.
W badaniu finskim [31] liczba pacjentéw, ktorych
nalezy poddad leczeniu, aby zapobiec wystapieniu
cukrzycy (NNT, number needed to treat) w ciggu roku
wynosita 22, a w przypadku okresu 5-letniego NNT
wynosita 5. W badaniu DPP [32] liczba, ktéra po-
zwalata zapobiec jednemu przypadkowi cukrzycy za
pomocg zmian trybu zycia w okresie 3 lat, wynosita
7, a dla tego samego okresu z zastosowaniem w in-
terwencji leczniczej metforminy — 14. Zadna z in-
terwencji nie wigzata sie z jakimkolwiek niekorzyst-
nym efektem. Dane te potwierdzajg bezpieczenstwo
i skutecznos¢ wymienionych terapii.

Choc¢ nie jest wymagane spetnienie czwartego
kryterium, wazne jest rozwazenie, czy istnieja jakie-
kolwiek korzysci z interwencji poza zapobieganiem

chorobie. Przecietny uczestnik wymienionych prob
prewencji cukrzycy jest otyty (BMI > 25 kg/m?) i pro-
wadzi siedzacy tryb zycia. Jest to wiec osoba o wy-
sokim ryzyku innych choréb, przede wszystkim CVD
[43-45]. Wspomniano juz, ze IGT i prawdopodob-
nie IFG sg niezaleznymi czynnikami ryzyka choroby
wiencowej. Zmiany trybu zycia, ktére spowodowaty
opodznienie wystgpienia cukrzycy, obejmowaty nie-
wielki spadek masy ciata i zwiekszenie aktywnosci
fizycznej oraz korzystnie wptywaty na inne aspekty
stanu zdrowia.

Kryterium 5: wysitki poswiecone identyfikacji
0s6b, u ktoérych ryzyko rozwiniecia choroby jest wy-
sokie oraz koszty takiego dziatania nie powinny by¢
zbyt duze. Kryterium to nie jest do konca zdefinio-
wane. Przekonujgce sg argumenty, ze najefektyw-
niejszg metoda sg oportunistyczne badania przesie-
wowe (np. podczas rutynowych badan) [46]. Dostep-
ne sg dane z badania modelowego, sugerujace ko-
niecznos¢ identyfikacji oséb o wysokim ryzyku roz-
woju powiktan cukrzycowych [47], lecz nie opubli-
kowano dotychczas zadnych badan, dotyczacych
efektywnosci wykrywania stanéw przedcukrzyco-
wych (IFG lub IGT) lub zapobiegania albo opdznia-
nia wystgpienia cukrzycy. Nie wiadomo takze, czy
interwencja terapeutyczna w stanach przedcukrzy-
cowych jest efektywnym z ekonomicznego punktu
widzenia sposobem zapobiegania albo opézniania
powiktan cukrzycy, co moze by¢ wazniejsze dla pa-
cjenta, rodziny lub spotecznosci niz samo rozpozna-
nie cukrzycy.

Koszty identyfikacji oséb ze stanami przedcu-
krzycowymi, a nastepnie interwencje zapobiegajace
cukrzycy majg takze skutki pozafinansowe. Osoby,
u ktoérych ryzyko zachorowania jest wigksze, moga
reagowac negatywnie na taka ich kwalifikacje, a tak-
ze mogqa by¢ dyskryminowane w miejscu pracy lub
przez towarzystwa ubezpieczeniowe. Préby wczesnej
interwencji moga prowadzi¢ do reakcji lekowych
i poczucia wyobcowania, a stosowanie lekéw réw-
niez wiaze si¢ z pewnym ryzykiem.

Podsumowujagc, wiedza autorow, dotyczaca
wczesnych stanéw, ktore zapowiadajg rozpoznanie
cukrzycy oraz ostatnie sukcesy duzych interwencyj-
nych préb klinicznych prowadza do wniosku, ze moz-
liwa jest identyfikacja os6b o wysokim ryzyku rozwo-
ju cukrzycy. Mozna opdzniac i prawdopodobnie zapo-
biegac¢ wystapieniu cukrzycy. Nie okreslono jeszcze efek-
tywnosci metod interwencyjnych wzgledem ich kosz-
tow, lecz ogromne straty wynikajgce z powikfan cu-
krzycy oraz potencjalne dodatkowe korzysci wynikaja-
ce z niektdrych interwencji sugeruja, ze wysitek wiozo-
ny w prewencje cukrzycy moze by¢ optacalny.
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PYTANIE 2: Kto jest potencjalnym
kandydatem do badan przesiewowych?
W wiekszosci badan poswieconych prewencji
cukrzycy gtéwnym kryterium wigczenia leczenia byta
IGT (zdefiniowana jako stezenie FPG < 140 mg/dI
i wartos¢ glikemii w 2. godzinie OGTT w granicach
140-199 mg/dl) (tab. 1). Jedynie w badaniu DPP [33]
przyjeto wartos¢ FPG nizszg niz obowigzujacy punkt
odciecia dla cukrzycy (np. < 126 mg/dl, ale > 95 mg/dl).
Wynika z tego, ze wszystkie inne badania wtaczaty
grupe chorych, u ktérych mozna byto rozpoznac
cukrzyce na podstawie kryterium glikemii na czczo.
Ponad 1/3 uczestnikéw badania DPP miata uposle-
dzong tolerancje glukozy. Jedynie do badania DPP
wigczono duzg liczbe oséb, pochodzacych z mniej-
szosci narodowych, a ich charakterystyka demogra-
ficzna byta zblizona do charakterystyki osob pocho-
dzenia kaukaskiego, biorgcych udziat w badaniu [34].

Wybér badania przesiewowego

W zadnym z badan nie okreslano uzytecznosci
oceny HbA, . w przewidywaniu cukrzycy. W trzech ba-
daniach oceniano poréwnawczo FPG i glikemie
w 2. godzinie OGTT. W kazdym z badan oba oznacze-
nia wykonywano na poczatku i na koncu obserwaciji.
Skumulowana zapadalnos¢ na cukrzyce w okresie
5-6 lat byta niska i wynosita 4-5% u oséb z prawi-
dtowymi wartosciami glikemii, posrednia (20-34%)
u 0séb z nieprawidtowg FPG i prawidfowym wynikiem
OGTT lub uposledzong tolerancjg glukozy i prawidtowa
glikemig na czczo; najwyzsza (38-65%) u 0s6b z jed-
noczesnie wystepujacymi IFG i IGT. Nie stwierdzono
zadnych réznic w stopniu progresji do cukrzycy
u 0s6b z IFG w poréwnaniu z osobami z IGT. Wedtug
autorow amerykanskich Harrisa i wsp. [48] u nie-
ktérych oséb z prawidtowa glikemig na czczo moz-
na wykry¢ IGT lub cukrzyce na podstawie OGTT;

u mniejszej liczby oséb z prawidtowym OGTT mozna
wykry¢ IFG lub cukrzyce, jesli wykonuije sie jedynie ozna-
czenie FPG. Obserwacje te wielokrotnie potwierdzono
w innych badaniach, obejmujacych wiele populadgji.

Stosujac obowiazujace obecnie definicje IFG,
IGT i cukrzycy [49], na podstawie OGTT mozna iden-
tyfikowac wiecej oséb z uposledzong homeostazg
glukozy, u ktérych rozwinie sie cukrzyca. Gabir i wsp.
[39] podkreslaja, ze roznice w proporcjach iloscio-
wych 0s6b z IFG lub IGT ,,odzwierciedlaja raczej rézna
dystrybucje stezen glukozy niz fakt, ze wartosci FPG
i OGTT per se réznia sie czutoscig, specyficznoscig
lub mocg predykcyjng”. Sugerowano juz, ze gdyby
punkt odciecia dla IFG byt obnizony do okofo 100,
to FPG i OGTT cechowatyby sie podobna czutoscig
i dodatnig wartoscig predykcyjna, cho¢ niekoniecz-
nie dotyczytyby tych samych oséb [39]. Oznaczanie
glikemii na czczo jest badaniem wygodniejszym dla
pacjenta, bardziej powtarzalnym, tariszym i tatwiej-
szym do przeprowadzania niz OGTT [49-51].

Uwzgledniajac wszystkie wymienione argumen-
ty, FPG i OGTT moga by¢ stosowane w badaniach
przesiewowych stanéw przedcukrzycowych (IFG lub
IGT). Jako alternatywe niektérzy badacze zapropo-
nowali modele regresji logistycznej z zastosowaniem
wielu czynnikéw ryzyka, gdzie oblicza sie wspétczyn-
niki ryzyka [42]. Jesli ta metoda zostanie potwier-
dzona, a jej czutos¢, specyficznosé i wartosc predyk-
cyjna zostana zaakceptowane, tego rodzaju ocena
bedzie miata ogromng wartos¢ i znajdzie z pewno-
scig szerokie zastosowanie.

Wybér przedziatu wiekowego badanej
populacji i czestos¢ badan przesiewowych
Zadne z dotychczasowych badan nie okreslito
granicy wieku, przy ktorej nalezatoby rozpocza¢ ba-
dania przesiewowe. Nie ma takze wskazéwek doty-

Tabela 1. Kryteria wiaczenia oraz charakterystyka chorych z nieprawidtowg tolerancja glukozy w najwiekszych pro-

gramach prewencji cukrzycy

Kryteria wtaczenia

Charakterystyka chorych

FPG Sredni Srednie  Srednie FPG
Badanie Wiek BMI [mg/dl] wiek BMI [mg/dl]
Malmo [29] 47-49 NS NS 47-49 > 25 NG
Da Quing [30] NS NS NS 44 > 25 NG
Finnish [31; J. Tuomilehto, informacja wtasna] 40-65 > 25 NS 55 31 110
DPP [33, 34] > 25 > 24 95-125 51 34 106
TRIPOD [35] NS NS NS 35 30 94
STOP-NIDDM [36, 37] 40-70 25-40 101-139 55 > 31 101-139

NG — brak danych; NS — nieistotne statystycznie
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Tabela 2. Przeglad zalecen dotyczacych zapobiegania lub opdzniania wystgpienia cukrzycy

* Osoby o podwyzszonym ryzyku rozwoju cukrzycy powinny by¢ swiadome korzysci zwigzanych z umiarkowanym zmniejszeniem

masy ciata i reqularng aktywnoscia fizyczna (A)

* Badanie przesiewowe: na podstawie aktualnych zalecen dla chorych na cukrzyce [49] powinno obejmowac¢ mezczyzn i kobiety

w wieku = 45 lat, szczegolnie jesli BMI = 25 kg/m?* — s to osoby o podwyzszonym ryzyku stanéw przedcukrzycowych. Badanie

przesiewowe nalezy takze rozwazy¢ u oséb mtodszych, z BMI = 25 kg/m?2* i innymi czynnikami ryzyka (tab. 3) (B)

* U os6b z normoglikemig badania powinny by¢ powtarzane co 3 lata (C)

* Badanie przesiewowe powinno by¢ czescig rutynowej wizyty lekarskiej. Zaréwno wykonanie oznaczenia glikemii na czczo, jak

i doustny test obcigzenia glukoza (75 g) moga stuzy¢ rozpoznaniu. W wypadku uzyskania dodatniego wyniku badanie nalezy

powtorzy¢ innego dnia (B)

* Postepowanie interwencyjne: pacjenci ze stanami przedcukrzycowymi (IFG lub IGT) powinni uzyska¢ porady na temat zmniej-

szenia masy ciafa i zwiekszenia aktywnosci fizycznej (A)

* Powtarzanie porad dotyczacych zmian w stylu zycia ma decydujace znaczenie dla skutecznosci prewencji (B)

* Co 1-2 lata powinno sie przeprowadzac¢ badania w kierunku rozwoju cukrzycy (E)

* Wskazana jest obserwacja chorych pod katem wystepowania innych czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego

(np. palenia tytoniu, nadcisnienia tetniczego, zaburzen lipidowych) oraz ich leczenie (A)

* Nie powinno sie wprowadza¢ do profilaktyki cukrzycy leczenia farmakologicznego, zanim nie beda dostepne wyniki badan,

dotyczacych stosunku skutecznosci do kosztéw takiego postepowania (E)

*Wartosci moga sie rézni¢ w wypadku réznych grup etnicznych

czacych optymalnej czestotliwosci wykonywania tych
testow. W badaniu finskim, DPP i STOP-NIDDM uczest-
nicy byli znacznie starsi i cechowali sie wyzszg masg
ciata niz populacja poddana wstepnym badaniom
przesiewowym. Wynika z tego, ze u os6b w wieku
powyzej 45 roku zycia oraz z istotng nadwaga praw-
dopodobienstwo IGT lub IFG jest wieksze. W prze-
krojowym badaniu przeprowadzonym w Stanach
Zjednoczonych wsréd oséb dorostych w latach 1988-
—-1994 [52] czestos¢ IFG lub nierozpoznanej cukrzy-
cy u 0séb w wieku 40-74 lata wynosita 14,5%, zas
czestos¢ IGT lub nierozpoznanej cukrzycy (na pod-
stawie OGTT) w tej samej populacji — 22%. Czestos¢
IFG lub nierozpoznanej cukrzycy (na podstawie FPG)
rosfa istotnie u os6b w wieku 20-39 lat oraz 40-49
lat i osiggata wartos¢ maksymalng u oséb w wieku
60-74 lat. Czestos¢ IFG, IGT lub nierozpoznanej cu-
krzycy u oséb powyzej 45 roku zycia oraz z nadwaga
(BMI > 25 kg/m?2) wynosita odpowiednio 9,3, 12,8
i 7,3% (M.I. Harris, informacja bezposrednia).
Wszystkie przedstawione dane sugerujg, ze wy-
krycie standw przedcukrzycowych (IFG lub IGT) jest
znacznie bardziej prawdopodobne u 0séb w srednim
wieku z nadwagg niz u osé6b mtodych i szczuptych.
W analizie jednej z podgrup badania DPP [32] obser-
wowano lepsze wyniki interwencji polegajacej na
zmianie stylu zycia wsréd oséb starszych niz w grupie
0s6b ponizej 45 roku zycia. Jest to kolejne potwier-
dzenie koniecznosci rozpoczynania badan przesiewo-

wych u 0séb w srednim wieku, kiedy leczenie niefar-
makologiczne moze przynies¢ lepszy efekt.

Podsumowujac, obecne dowody z proéb klinicz-
nych wskazuja, ze oportunistyczne badania przesie-
wowe, ktérych celem jest wykrycie stanédw przedcu-
krzycowych (IFG lub IGT), powinno sie rozpoczynac
u 0s6b od 45 roku zycia, szczegolnie gdy BMI jest
wiekszy lub réwny 25 kg/m?. Zastosowanie badan
przesiewowych powinno sie réwniez rozwazyc
u 0s6b ponizej 45 roku zycia, z nadwagg i innymi czyn-
nikami ryzyka cukrzycy (tab. 3), a u Amerykanéw po-
chodzenia azjatyckiego juz przy nizszych wartosciach
BMI (np. 23 kg/m2). Nie ma dotychczas danych wska-
zujacych na koniecznos¢ badan przesiewowych
w kierunku IGT lub IFG u dzieci, cho¢ istniejg oczy-
wiscie wskazania do badan przesiewowych w kie-
runku cukrzycy u dzieci [53].

Badanie przesiewowe powinno sie przeprowa-
dzac za pomocg oznaczania FPG lub OGTT. Oznacza-
nie FPG powinno sie wykonywac rano, poniewaz war-
tosci oznaczane po potudniu sg zwykle nizsze [54].
Wedtug obowigzujgcych obecnie kryteriéw, dotycza-
cych stezen glukozy, OGTT wykrywa oczywiscie wig-
cej przypadkdéw uposledzonej tolerancji glukozy
i niewykrytej cukrzycy niz FPG, ale procent oséb
z wynikami dodatnimi obu testow, u ktérych docho-
dzi do progresji zaburzen i rozwoju cukrzycy ze sta-
néw przedcukrzycowych (IFG lub IGT), jest podob-
ny. Uwzgledniajac zachorowalnos¢ na cukrzyce w za-
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Tabela 3. Czynniki ryzyka cukrzycy typu 2

e Wiek = 45 lat
* Nadwaga (BMI = 25 kg/m?2*)

* Wystepowanie cukrzycy typu 2 u krewnego pierwszego stopnia

* Brak aktywnosci fizycznej

* Pochodzenie z populacji etnicznej wysokiego ryzyka (np. Afroamerykanie, Latynosi, Indianie, Amerykanie pochodzenia

azjatyckiego, mieszkancy wysp Pacyfiku)
* Stany przedcukrzycowe (IFG lub IGT)

* Przebycie cukrzycy ciezarnych lub urodzenie dziecka o urodzeniowej masie ciata > 4 kg

* Nadcisnienie tetnicze (RR = 140/90 mm Hg)

* Zespot policystycznych jajnikow

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego

Stezenie cholesterolu frakcji HDL < 35 mg/dl (0,90 mmol/l) i/lub stezenie triglicerydéw = 250 mg/dl (2,82 mmol/l)

*Wartosci moga sie rozni¢ w wypadku réznych grup etnicznych

leznosci od wieku oraz stopien progresji do cukrzycy
u 0s6b w srednim wieku z normoglikemia, badania
powinno sie wykonywac co 3 lata.

Badanie przesiewowe w kierunku zaburzen
metabolizmu glukozy jest tym bardziej uzasadnio-
ne, ze umozliwia wykrycie nie tylko przypadkéw IFG
i IGT, ale réwniez nierozpoznanej cukrzycy. Identyfi-
kacja os6b, u ktérych nalezy wdrozy¢ dziatania za-
pobiegajace cukrzycy, wigze sie z identyfikacjg osob
chorych, u ktérych nalezy rozpoczaé leczenie. Ponad-
to, osoby z IFG i IGT lub z nierozpoznang cukrzycg
znajduja sie w grupie wysokiego ryzyka CVD, dlate-
go dalsze postepowanie powinno obejmowac row-
niez wykrycie i leczenie nadcisnienia tetniczego, za-
burzen lipidowych i uzaleznienia od nikotyny.

PYTANIE 3: Jak powinno sie
zorganizowac profilaktyke cukrzycy?

Metody zapobiegania cukrzycy o udowodnio-
nej skutecznosci opieraty sie na zmianie stylu zycia
lub leczeniu lekami hipoglikemizujacymi, ktoére za-
aprobowano do leczenia cukrzycy. Badanie DPP jest
jedynym, w ktérym poréwnano obie metody, a zmia-
na stylu zycia byta prawie 2-krotnie skuteczniejsza
w prewencji cukrzycy (redukcja wzgledna wynosita
odpowiednio 58% vs. 31%). Wieksza skutecznos¢
leczenia metforming u mtodych, bardzo otytych oséb
w poréwnaniu ze starszymi osobami z mniejsza nad-
wagg wskazuje, ze taka interwencja farmakologicz-
na moze by¢ efektywna tylko w wybranych podgru-
pach chorych.

Zmiany stylu zycia

W dwoch, dobrze kontrolowanych badaniach
klinicznych, gdzie jedno z ramion stanowita inter-
wencja polegajgca na zmianie stylu zycia, uzyskano

istotne zmniejszenie zachorowalnosci na cukrzyce.
Obnizenie masy ciafa i zwiekszenie aktywnosci fizycz-
nej byto niewielkie, mimo ogromnego zaangazowa-
nia zarébwno ze strony lekarzy, jak i samych pacjen-
tow. W badaniu finskim redukcja masy ciata wynio-
sta srednio 4 kg w ciggu roku, 3,4 kg po 2 latach
i 2 kg po 5 latach [31, 53]. Umiarkowany wysitek
zalecony pacjentom oznaczat aktywnos¢ fizyczng
przez 30 minut dziennie. W badaniu DPP [33] w gru-
pie, w ktérej wprowadzono zmiany w stylu zycia,
obserwowano spadek masy ciata bliski 5,3 kg po
2 latach i 4 kg po 3 latach (Srednie zmniejszenie masy
ciata przez caty okres badania wyniosto ok. 5,3 kg
lub 6% wyjsciowej masy ciata). W obu wymienio-
nych badaniach wiekszos¢ uczestnikédw stanowity
osoby otyte (BMI > 30 kg/m?2).

Mimo ze w obu badaniach mozna byto zapo-
biec cukrzycy lub opdznic jej wystgpienie jedynie za
pomoca niewielkiego zmniejszenia masy ciata i zwiek-
szenia aktywnosci fizycznej, do osiggniecia tych celéw
konieczny byt ogromny, diugotrwaty wysitek licznego,
dobrze przeszkolonego personelu medycznego.
W badaniu finskim [31] grupa poddana interwencji
niefarmakologicznej odbyta podczas pierwszego
roku 7 sesji edukacyjnych z dietetykiem, a w dalszym
okresie badania sesje takie odbywaty sie co 3 mie-
sigce. Osoby uczestniczace w badaniu otrzymywaty
indywidualne porady, dotyczace zwigkszenia aktyw-
nosci fizycznej, a ponad 50% uczestnikow w pierw-
szym roku badania brato udziat w indywidualnych
zajeciach fizycznych. Kazdy z uczestnikéw badania
otrzymat bezptatnie cztonkostwo w klubie sporto-
wym, prowadzacym ¢wiczenia.

W badaniu DPP [32, 33] uczestnicy zakwalifiko-
wani do ramienia, w ktérym wprowadzano zmiany
stylu zycia, w czasie pierwszych 6 miesiecy 16-krot-
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nie spotykali sie z osoba prowadzacg program, péz-
niej spotkania takie odbywaty sie co miesigc. Raz w
miesigcu z kazdym z uczestnikéw przeprowadzano
rozmowe telefoniczna. Co 3 miesigce odbywaty sie
4-6-tygodniowe szkolenia grupowe, poswiecone
zwigkszaniu aktywnosci fizycznej i kontroli masy cia-
ta. W kazdym tygodniu organizowano dwie nadzo-
rowane sesje ¢wiczeniowe. Ponadto, jesli ktorykol-
wiek z uczestnikéw miat trudnosci w osigganiu lub
utrzymaniu celu badania, mégt otrzyma¢ dodatko-
we pomoce, na przyktad: tasmy z nagranymi ¢wi-
czeniami, sprzet sportowy, wolny dostep do sal spor-
towych, bezptatne positki niskokaloryczne, doktad-
nie opracowane diety oraz wizyty domowe, majace
na celu wsparcie psychologiczne i doradztwo.

Pamietajac o bardzo umiarkowanym zakresie
docelowych zmian stylu zycia w obu badaniach oraz
fakcie wysokiej motywacji uczestnikow préb klinicz-
nych, trzeba przyzna¢, ze ogromny wysitek organi-
zatorow opisany wyzej byt skuteczny w bardzo ma-
tym stopniu. Celem badania finskiego byto 5-procen-
towe zmniejszenie masy ciata i umiarkowany wysitek
fizyczny przez 150 minut tygodniowo; w badaniu DPP
oczekiwano 7-procentowej redukcji masy ciata, a czas
deklarowanego umiarkowanego wysitku fizycznego
miat réwniez wynosi¢ 150 minut tygodniowo.
W pierwszym z badan jedynie 43% uczestnikdw uzy-
skato wymagany spadek masy ciata, a u 36% oséb
udafo sie zwiekszy¢ ich aktywnos¢ fizyczng. W ba-
daniu DPP tylko 50% uczestnikéw osiggneto docelo-
wy spadek masy ciata, a 74% osbdb osiagneto cele
dotyczace aktywnosci fizycznej. W obu prébach kli-
nicznych u niektérych pacjentéw po zakonczeniu
okresu badan zaobserwowano wzrost masy ciafa,
mimo kontynuacji dotychczasowego postepowania.

Istnieje wiele innych prac [55-59] opisujgcych
metody redukcji masy ciafa, wszystkie jednak s trud-
ne do wprowadzenia i utrzymania. Duza grupa oséb
wprowadzifa i utrzymuje istotne zmiany w swoim
stylu zycia, a wielu z nich udato sie tego dokona¢
niezaleznie od interwencji organizacji medycznych.
Mimo to w spofeczenstwie istnieje wielka potrzeba
takich programéw. Struktura systemu opieki zdro-
wotnej w Stanach Zjednoczonych nie jest przygoto-
wana do prowadzenia poradnictwa na temat wta-
sciwego stylu zycia [56, 57]. Takze brak opubliko-
wanych danych, wykazujacych efektywnosé wcze-
snej interwencji w zapobieganiu powiktaniom zwig-
zanym z cukrzycg, oznacza brak poparcia dla sze-
rokiego wprowadzenia kosztownych metod pre-
wencyjnych.

Z drugiej strony badania epidemiologiczne po-
twierdzaja fakt, ze aktywnos¢ fizyczna i redukcja ma-

sy ciata przynoszg istotne korzysci zdrowotne, nie
tylko w prewencji cukrzycy, ale rowniez w zapobie-
ganiu chorobom uktadu sercowo-naczyniowego oraz
poprawiaja jakos¢ zycia [56, 57]. Dlatego tez osoby
zajmujgce sie polityka zdrowotng powinny czynnie
poszukiwac tanich sposobéw umozliwiajgcych zwiek-
szenie aktywnosci fizycznej i redukcje masy ciafa.
Jednoczesnie nalezy kontynuowac prace nad efek-
tywnymi metodami edukacji chorych.

Interwencje farmakologiczne

W trzech badaniach poswieconych prewencji
cukrzycy zastosowano leczenie farmakologiczne.
Wyniki tych badan wskazywaty na istotne obnizenie
zapadalnosci na cukrzyce. Pochodna biguanidéw
— metformina — zastosowana w badaniu DPP,
zmniejszyta ryzyko cukrzycy o 31% [32], inhibitor
a-glukozydazy — akarboza — uzyta w badaniu STOP-
-NIDDM, zmniejszyta to ryzyko o 32% [37], a wtaczo-
na w badaniu TRIPOD pochodna tiazolidinedionu
— troglitazon — o 56% [35]. Udowodniono, ze
wszystkie wymienione leki opdzniajg moment wy-
stgpienia cukrzycy, a dane z badania TRIPOD, obej-
mujgce rowniez okres po odstawieniu leku, sugeruja,
ze troglitazon moze rzeczywiscie dziata¢ prewencyj-
nie. Dla metforminy i akarbozy nie okreslono zapa-
dalnosci na cukrzyce po zakonczeniu podawania leku.

Na podstawie wynikéw badania DPP stwierdzo-
no, ze metformina o potowe mniej efektywnie niz
dieta i wysitek fizyczny opdzniata wystgpienie cukrzy-
cy w catej badanej populacji, a u oséb starszych
(= 60 lat) oraz u osob nieotytych (BMI < 30 kg/m?)
byta praktycznie nieskuteczna. Natomiast u oséb
w wieku 24-44 lat lub z BMI = 35 kg/m? stosowanie
metforminy byfo réwnie skuteczne jak zmiana stylu
zycia. Tak wiec korzys¢ z zastosowania metforminy
obserwuje sie w niewielkiej subpopulacji, zagrozonej
wystapieniem stanéw przedcukrzycowych (IFG lub IGT).

Nie wiadomo, czy inne leki hipoglikemizujace
moga opo6zniac lub zapobiegad cukrzycy, ani czy inne
leki z grupy inhibitoréw a-glukozydazy lub pochod-
nych tiazolidinedionéw moga by¢ réownie skutecz-
ne, jak te juz przetestowane. Obecnie trwjg badania
kliniczne wielu lekéw. Podobnie, jak w wypadku in-
nych substancji farmakologicznych, przepisywanych
na recepte, stosowanie kazdego z tych lekéw musi
by¢ kontrolowane pod katem dziatan niepozadanych.
Jest to szczegolnie wazne, gdy lek stosuje sie w pre-
wencji cukrzycy, a nie w celu jej leczenia. Istniejg réw-
niez dane sugerujace, ze inhibitory konwertazy an-
giotensyny [60] moga obniza¢ ryzyko rozwoju cu-
krzycy, cho¢ aby mozna byto je stosowac w prewen-
¢ji, potrzeba wiecej dowodow.
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Styl zycia czy lek?

Wieksza korzys¢ odniesiona z redukcji masy cia-
ta i aktywnosci fizycznej jednoznacznie wskazuje, ze
zmiana stylu zycia powinna by¢ dziataniem z wyboru
w zapobieganiu lub opéznianiu wystapienia cukrzy-
cy. Zaleca sie osiggniecie niewielkiego spadku masy
ciata (5-10% m.c.) i niewielkg aktywnos¢ fizyczna
(30 minut dziennie). Poniewaz takie postepowanie jest
skuteczne nie tylko w prewencji cukrzycy, ale przyno-
si rbwniez inne korzysci, dlatego tez jest ono szcze-
go6lnie wskazane u 0s6b z nadwaga lub siedzacym
trybem zycia. Powyzsze zalecenia powinno sie rozpo-
wszechniac i powtarzaé przy kazdej okaz;ji.

Leczenie farmakologiczne w zapobieganiu cu-
krzycy jest znacznie mniej skuteczne z kilku powo-
dow. Poréwnujac je ze zmiang stylu zycia, korzys¢
tej ostatniej byta wieksza szczegdlnie u oséb star-
szych i mniej otytych [32]. Wzgledne zmniejszenie
ryzyka cukrzycy w leczeniu akarbozg byto podobne,
jak w leczeniu metforming, ale populacje badane
znacznie si¢ réznity. Ponadto, wszystkie leki obniza-
jace stezenie glukozy we krwi wymagaja kontroli,
powoduja dziatania niepozadane, a u niektérych pa-
cjentéw sg przeciwwskazane. Zaden z lekéw hipo-
glikemizujacych, dostepnych w sprzedazy lub bedga-
cych w trakcie opracowania, nie zostat zbadany pod
katem zapobiegania CVD lub jakichkolwiek innych
korzysci klinicznych u oséb bez cukrzycy. Nawet
u chorych na cukrzyce jedynie w przypadku metfor-
miny istniejg badania, ktére wskazujg na prawdopo-
dobng skutecznos¢ tego leku w zmniejszaniu ryzyka
powiktan sercowo-naczyniowych [16, 22]. Kolejnym
argumentem jest narazenie pacjenta na wydtuzong
w czasie ekspozycje na lek stosowany w zapobiega-
niu, a potem leczeniu cukrzycy, co moze zwiekszy¢
prawdopodobienstwo dziatan niepozadanych.

Uwzgledniajac wszystkie te czynniki, okazuje
sig, ze nie ma podstaw, by w procesie zapobiegania
cukrzycy wprowadza¢ farmakoterapie jako substy-
tut lub uzupetnienie zmian stylu zycia. Dopoki nie
ma badan wykazujacych, ze leki moga opdzni¢ po-
wiktania cukrzycy lub im zapobiec, oraz dopdki nie
ustalono stosunku efektywnosci do kosztow takie-
go leczenia, autorzy nie zalecajg ich rutynowego sto-
sowania w prewencji cukrzycy.

Interwencja, polegajaca na zmianie stylu zycia,
przeprowadzana podczas badania DPP, zapobiegta
lub opodznita wystgpienie cukrzycy o okoto 3 lata.
Mimo ze badan tych nie zaprojektowano w celu usta-
lenia korzysci wynikajacych z zapobiegania CVD, to
zaréwno badanie finskie, jak i DPP wykazaty zmniej-
szenie niektérych czynnikéw ryzyka tych choréb.
Zmiana stylu zycia jest metoda bezpieczng i w tym

wypadku nie ma koniecznosci kontroli dziatan nie-
pozadanych. W grupach, w ktérych zastosowano
zmiany stylu zycia, zachorowanie na cukrzyce wyno-
sifo okoto 3-5% na rok, zas w grupach kontrolnych
obu badan wskaznik ten wynosit 6-11%. Odzwier-
ciedla to takze stopien progresji, okreslony w innych
badaniach [38-40]. Tak wiec, u pacjentéw ze stana-
mi przedcukrzycowymi (IFG lub IGT) nalezy wykony-
wac badania w kierunku cukrzycy co 1-2 lata. Wo-
bec braku dowodoéw na temat stosunku efektywno-
$ci do kosztéw metod interwencyjnych dotyczacych
zmian stylu zycia, ktore zmniejszajg liczbe powiktan
cukrzycy, nie zdefiniowano zalecen, dotyczacych ro-
dzaju ani czestosci dziatan behawioralnych w sto-
sunku do pacjentéw. Zaleca sie stosowanie tanich
srodkéw prowadzacych do zmian w stylu zycia, ta-
nich programéw, ktérych celem jest zwigkszenie
aktywnosci fizycznej oraz zmniejszenie masy ciata
w populacji narazonej na rozwéj cukrzycy.

PYTANIE 4: Czym réznia sie metody
prewencji cukrzycy od metod leczenia
cukrzycy?

Wydawatoby sie, ze wykonanie FPG lub OGTT
w celu rozpoznania stanu przedcukrzycowego, a na-
stepnie zalecenie zmniejszenia masy ciafa oraz regu-
larnej aktywnosci fizycznej nie rézni sie od takiego
postepowania u oséb z rozpoznaniem cukrzycy.
Mozna by stwierdzi¢, ze jedyng réznicg jest punkt
odciecia, ktéry zostat obnizony dla stanow przed-
cukrzycowych, i ze prewencja jest tylko wczesniej-
szym rozpoczeciem leczenia. Z wielu wzgledéw taki
whniosek jest stuszny. Wykrywanie i leczenie IFG i IGT
ma takie samo uzasadnienie, jak wykrywanie i lecze-
nie cukrzycy — w obu wypadkach celem jest zmniej-
szenie czestosci powiktan cukrzycy i ryzyka CVD. Sta-
ny przedcukrzycowe (IFG i IGT) mozna traktowac jako
wczesny etap cukrzycy; u duzego odsetka 0s6b z ta-
kim rozpoznaniem po pewnym czasie rozwija sie cho-
roba. Polityke zdrowotna nastawiong na zapobiega-
nie cukrzycy typu 2 mozna nazwac wczesng inter-
wencjg w naturalny, postepujacy przebieg choroby.

Miedzy zapobieganiem cukrzycy a jej leczeniem
istniejg takze wazne réznice. U chorych na cukrzyce,
oprécz pomiaréw glikemii, wykonuje sie wiele innych
badan, do ktérych naleza: badanie stép, badanie dna
oka, badanie biatkomoczu, oznaczanie hemoglobi-
ny glikowanej. Maja one na celu wykrycie powiktan
i zapobieganie hiperglikemii; nie znajdujg natomiast
zastosowania w stanach przedcukrzycowych (IFG
i IGT). Chorzy na cukrzyce sg réowniez narazeni na
ostre powikfania, na przykiad hipoglikemie, gwat-
townie przebiegajgce infekcje oraz na powikfania
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o charakterze mikroangiopatii. Tego rodzaju zagro-
zenia nie wystepujg w stanach przedcukrzycowych.
Zaréwno samokontrola prowadzona przez chorego,
jak i staranna kontrola wystepowania powiktan
w cukrzycy, prowadzona przez lekarza, nie sg tak
wazne w stanach przedcukrzycowych jak w samej
chorobie. Ponadto, docelowe wartosci cisnienia tet-
niczego oraz stezen poszczegdlnych frakeji lipido-
wych u chorych na cukrzyce s znacznie bardziej ry-
gorystyczne. Dotad niewyjasniony pozostaje pro-
blem, czy podobne wartosci bedg obowigzywaty
w stanach przedcukrzycowych. Istotne jest takze, ze
osoba nazwana ,cukrzykiem” moze by¢ ewentual-
nym podmiotem dyskryminacji spotecznej lub eko-
nomicznej. Nalezy zwréci¢ uwage, aby rozpoczecie
kompleksowego leczenia nie wigzato sie z ,nazna-
czeniem” cukrzyca.

PYTANIE 5: Jakie maja by¢ kierunki

dalszych badan?

Wyniki opisanych programdw klinicznych, po-
$wieconych zapobieganiu cukrzycy typu 2, wskazujg
na potrzebe dalszych badan w tym kierunku. Mo-
gtyby one pomoéc w odpowiedzi na pytania:

* Jakijest stosunek skutecznosci do kosztow zmia-
ny stylu zycia przeprowadzonej w badaniu DPP?
Czy istnieja tansze metody i jaki moga mie¢ wptyw
na chorobowos¢ i Smiertelnos¢ zawigzang z cu-
krzycg?

* Jaki jest stosunek skutecznosci do kosztéw sto-
sowania lekow w zapobieganiu cukrzycy?

» Jaki jest najskuteczniejszy sposob identyfikacji
0s6b o wysokim ryzyku wystapienia stanéw przed-
cukrzycowych?

* Czy istniejg programy interwencyjne, oparte na
skromniejszej bazie, a jednoczesnie réwnie sku-
teczne w zmniejszaniu masy ciata i zwigkszaniu
aktywnosci fizycznej niz te uzyte w badaniu DPP
i finskim?

* (Czyistniejg skuteczne metody zapewniajgce wiekszag
redukcje masy ciata i zwiekszenie aktywnosci fizycz-
nej niz te zastosowane w wyzej wymienionych
badaniach?

* Jakie programy pomogtyby utrzymac zmniejszong
mase ciafa i wiekszg aktywnos¢ fizyczng?

* Jaki jest najbardziej efektywny sposob rozpo-
wszechnienia spofecznej wiedzy o cukrzycy, pro-
fesjonalnej edukacji i polityki zdrowotnej w celu
zapewnienia wczesnej identyfikacji oséb ze sta-
nami przedcukrzycowymi (IFG i IGT) oraz utrwa-
lenia uzyskanych zmian stylu zycia?

* Czy interwencje dotyczace stylu zycia moga by¢
wprowadzane niezaleznie od systemu opieki zdro-
wotnej?

Whnioski

Autorzy dysponujg obecnie dowodami klinicz-
nymi potwierdzajgcymi, ze cukrzycy typu 2 mozna
zapobiegac lub opdznid jej wystapienie. Metody iden-
tyfikacji oséb z podwyzszonym ryzykiem cukrzycy
— ze stanami przedcukrzycowymi — sa fatwe i sze-
roko dostepne. Jednak nadal nie wiadomo, czy sku-
teczne interwencje bedg korzystnie wzgledem kosz-
tow obnizaty chorobowos¢ i Smiertelnos¢ zwigzane
z cukrzyca. Programy zapobiegania cukrzycy, opar-
te na niewielkiej nawet redukcji masy ciata i zwiek-
szonej aktywnosci fizycznej, przynoszg dodatkowe
korzysci, niezwigzane z cukrzycg. Zmiany behawio-
ralne, majace na celu osiggniecie zdrowego stylu
zycia, powinny by¢ wprowadzane przez organy zdro-
wia publicznego, system opieki zdrowotnej i samych
lekarzy. Konieczne sa jednoczesnie dalsze badania
ukierunkowane na lepsze zrozumienie i utatwienie
wprowadzania efektywnych programéw prewencyj-
nych w cukrzycy. W tabeli 2 przedstawiono przeglad
zalecen dotyczacych zapobiegania lub opdzniania
wystapienia cukrzycy.
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