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Przewidywanie insulinoopornosci

u mezczyzn w starszym wieku

z nieprawidiowa tolerancja glukozy
— ograniczona wartos¢ oceny modelu

homeostazy

Limited value of the homeostasis model assessment to predict insulin resistance in older

men with impaired glucose tolerance

STRESZCZENIE

WSTEP. U 0s6b w podesztym wieku insulinoopornos¢
stanowi czynnik ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca. Bezposredniego pomiaru insulinoopornosci do-
konuje sie za pomocg klamry metabolicznej, nato-
miast pomiar insulinoopornosci metoda oceny ho-
meostazy (HOMA, homeostasis model assessment),
okreslanej jako HOMA-IR, opiera sie na wartosciach
glukozy i insuliny na czczo. Jest to metoda mniej
inwazyjna i pracochtonna. Jej wartos¢ u oséb star-
szych wymaga oceny.

MATERIAL | METODY. Wartos¢ HOMA-IR okreslano
jako wspétczynnik insulinoopornosci poprzez poréw-
nanie go z szybkoscig wlewu glukozy (GIR, glucose
infusion rates) mierzong metoda klamry (600 pmol
x m2x min') u 45 otytych mezczyzn (Sredni wiek
61 * 8 lat) z prawidtowq tolerancja glukozy (n = 21)
i uposledzong tolerancja glukozy (n = 24). Okreslo-
no réwniez zaleznosci miedzy budowg ciata, aktyw-
noscig fizyczng a insulinoopornoscia.
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WYNIKI. U oséb z prawidtowa tolerancjg glukozy byty
nizsze: wskazniki masy ciata (BMI) (28 + 3 vs. 31 *
+ 3 kg/m?2), obwéd talii (97 £ 9 vs. 105 = 9 cm),
wskaznik talia/biodra (WHR, waist-to-hip ratio) (0,93 =
+ 0,06 vs. 0,97 + 0,05) oraz stopien ottuszczenia ciata
(25 + 6 vs. 30 * 6%). U badanych z prawidfowsa tole-
rancjg glukozy stwierdzano takze mniejszy wzrost
stezenia glukozy (274 + 95 vs. 419 * 124 mmol x min/l)
orazinsuliny (38 142 = 18 206 vs. 58 383 + 34 408 pmol
x min/l) w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi
w 2-godzinnym, doustnym tescie obcigzenia glukoza,
a takze nizsze wartosci HOMA-IR (2,2 + 0,8 vs. 4,2 + 2,6)
niz u badanych z uposledzong tolerancja glukozy.
Szybkos¢ wlewu glukozy (GIR) (umol x kg™! FFM x min™)
byta wieksza u 0séb z prawidtowa niz u oséb z upo-
sledzong tolerancja glukozy (53 = 11 vs. 43 = 14).
Wykazano zaleznos¢ HOMA-IR i GIR u os6b z prawi-
dfowa tolerancjg glukozy (r = -0,59), natomiast nie
zaobserwowano takiej zaleznosci u oséb z uposle-
dzong tolerancja glukozy (r = -0,13). Szybkos$¢ wle-
wu glukozy (GIR) korelowata zVO,, . zaréwno u oséb
z prawidtfowa, jak i z nieprawidtowa tolerancja glu-
kozy (odpowiednio: r = 0,58; r = 0,42), natomiast
z WHR tylko u oséb z prawidtowg tolerancja glukozy
(r = -0,53). HOMA-IR korelowat z VO, .. (r = -0,57)
i obwodem talii (r = 0,54) u 0s6b z prawidiowgq tole-
rancjq glukozy, a u oséb z nieprawidfowg tolerancjg
glukozy z odsetkiem ottuszczenia ciata (r = 0,54).

WNIOSKI. Powyzsze wyniki wskazuja, ze HOMA-IR nie
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powinno sie stosowac jako wskaznika insulinoopor-
nosci u oséb w podesztym wieku z ryzykiem niepra-
widtowej tolerancji glukozy. Poza tym zmiany stylu
zycia, prowadzace do zwiekszenia VO, .
szenia ilosci tkanki ttuszczowej, mogg zmniejszy¢ in-
sulinoopornos¢ u tych oséb.

i zmniej-

Stowa kluczowe: ocena modelu homeostazy,
nieprawidtowa tolerancja glukozy, insulinoopornos¢

ABSTRACT

INTRODUCTION. Insulin resistance (IR) in older indi-
viduals is associated with risk factors for coronary
artery disease. The glucose clamp measures IR di-
rectly, but the homeostasis model assessment
(HOMA) of IR, referred to here as HOMA-IR, is based
on fasting glucose and insulin and is less invasive
and labor intensive. This method requires validation
in the elderly.

MATERIAL AND METHODS. We assessed the validity
of HOMA-IR as an index of IR by comparing it to
glucose infusion rates (GIRs) measured by a glucose
clamp (600 pmol x m2 x min') in 45 obese men
(61 = 8 years of age, mean = SD) with normal gluco-
se tolerance (NGT) (n = 21) or impaired glucose tole-
rance (IGT) (n = 24). We also evaluated relationships
between body composition, exercise capacity, and IR.
RESULTS. Subjects with NGT had lower BMI (28 + 3 vs.
31 = 3 kg/m?), waist circumference (97 + 9 vs. 105 +
+ 9 c¢m), waist-to-hip ratio (WHR) (0.93 = 0.06 vs.
0.97 = 0.05), and percent body fat (25 = 6 vs. 30 *
+ 6) than subjects with IGT. Subjects with NGT also
had lower areas above basal during the 2-h oral glu-
cose tolerance test for glucose (274 + 95 vs. 419
+ 124 mmol x min/l) and insulin (38.142 = 18.206
vs. 58.383 * 34.408 pmol x min/l) and lower HOMA-IR
values (2.2 £+ 0.8 vs. 4.2 = 2.6) than subjects with
IGT. GIR (umol x kg™' FFM x min-') was higher in sub-
jects with NGT than in subjects with IGT (53 + 11 vs.
43 + 14). HOMA-IR correlated with GIR in subjects
with NGT (r = -0.59), but not in subjects with IGT
(r = -0.13). GIR correlated with VO, .. in subjects
with NGT (r = 0.58) and IGT (r = 0.42), but with
WHR only in subjects with NGT (r = -0.53). HOMA-IR
correlated with VO,, .. (r = -0,57) and waist circum-
ference (r = 0.54) in subjects with NGT, but with
percent body fat in subjects witch IGT (r = 0.54).
CONCLUSIONS. These findings indicate that HOMA-
-IR should not be used as an index of IR in older
individuals who may be at risk for IGT, and suggest
that lifestyle changes that increase VO, .. and de-
crease body fat may reduce IR in older people.

Key words: homeostasis model assessment, impaired
glucose tolerance, insulin resistance

Proces starzenia czesto wigze sie z wystepowa-
niem otytosci i brakiem aktywnosci fizycznej, co zwiek-
sza insulinoopornos¢ i ryzyko choroby niedokrwien-
nej serca oraz cukrzycy typu 2 [1-3]. Rozpoznanie in-
sulinoopornosci u oséb starszych ma duze znaczenie,
poniewaz efektywne leczenie przez redukcje masy
ciata i reqularne ¢wiczenia fizyczne moze zmniejszy¢
ryzyko chordéb sercowo-naczyniowych zwigzanych
z zespotem metabolicznym. Chociaz hiperinsulinowo-
euglikemiczna klamra metaboliczna jest standardowg
metoda bezposredniego pomiaru insulinoopornosci
[4], to ocena modelu homeostazy (HOMA, homeosta-
sis model assessment) wymaga jedynie okreslenia ste-
zenia glukozy i insuliny na czczo [5, 6]. Ten model
matematyczny opiera sie na teorii petli zwrotnej mie-
dzy watrobg a komdrkami g, requlujacej stezenie glu-
kozy i insuliny i moze by¢ zastosowany zaréwno do
oceny funkcji komérek g trzustki, jak i stopnia insuli-
noopornosci. HOMA moze wiec by¢ wygodnym ba-
daniem nieinwazyjnym, utatwiajgcym rozpoznawanie
insulinoopornosci u oséb w starszym wieku.

Metoda HOMA-IR w znacznym stopniu korelu-
je z ogdlnym dziataniem insuliny zaréwno u oséb
bez cukrzycy, jak u chorych na cukrzyce typu 2 [6, 7].
Okazuje sie jednak, ze przewidywania insulinoopor-
nosci metodg HOMA-IR u czesci pacjentow nie sg
dostatecznie doktadne. W kilku badaniach nie za-
obserwowano duzej, ani nawet znamiennej korela-
cji z dziataniem insuliny, szczegdlnie u oséb z upo-
sledzong tolerancjg glukozy [8-10]. Badania te oce-
niaty zaleznosci miedzy HOMA-IR a bezposrednim
pomiarem dziatania insuliny przy uzyciu metody
klamry u oséb starszych z nieprawidtowg tolerancjg
glukozy. Ma to duze znaczenie, poniewaz u 20% o0s6b
powyzej 50 roku zycia tolerancja glukozy jest nie-
prawidtowa, a 10% jest chorych na cukrzyce typu 2
[11]. Obecne badanie ma wyjasni¢, w jakim stop-
niu HOMA-IR pozwala przewidziec¢ insulinoopornosc
u oséb w wieku srednim i starszym zaréwno z pra-
widtowa, jak i z uposledzong tolerancja glukozy. Po-
nadto, drugim celem badania jest okreslenie zalez-
nosci miedzy wskaznikami insulinoopornosci, bu-
dowsa ciafa a wysitkiem fizycznym.

MATERIAL | METODY

Badani
Do badania zakwalifikowano 45 zdrowych mez-
czyzn rasy biatej, niepalgcych, prowadzacych siedzacy
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tryb zycia, z otytoscig (BMI > 25 kg/m32), w wieku
47-74 lat, mieszkajacych w okolicy. Wszyscy swia-
domie podpisali zgode na udziat w badaniu, zgod-
nie z wytycznymi komisji etycznych Szpitala Johna
Hopkinsa w Bayview i Wydziatu Medycznego Uni-
wersytetu Maryland w Baltimore. Wszystkie zakwa-
lifikowane osoby przeszty szczegétowe badania,
obemujagce miedzy innymi wywiad medyczny, ba-
danie przedmiotowe, profil biochemiczny na czczo
oraz prébe wysitkowa. Wszystkie wyniki badan
klamrowych przedstawiono we wczesniejszych pu-
blikacjach [12-14].

Budowa ciafa

Wskaznik BMI obliczono jako iloraz masy ciata
i wzrostu w metrach do kwadratu (kg/m?). Gestos¢
ciata okreslano przez wazenie hydrostatyczne i wyli-
czano odsetek ttuszczu [15] po uwzglednieniu po-
jemnosci ptuc. Mase bezttuszczowg (FFM, fat-free
mass) wyliczano z réznicy miedzy masg catkowita
a masg tkanki ttuszczowej. Wskaznik talia/biodra
(WHR, waist-to-hip ratio), okreslajacy sposob dystry-
bucji tkanki ttuszczowej, wyliczano z ilorazu obwo-
du w talii (minimalny obwaod brzucha) i obwodu bio-
der na wysokosci posladkéw.

Pomiar VO,
U kazdego badanego wykonywano pomiar
VO, ..« Przynajmniej 2-krotnie w réznych dniach, co
opisano wczesniej [12]. Rzeczywista wartos¢ VO, ..
okresdlano, jesli zostaty spetnione dwa z trzech na-
stepujacych kryteriow:
1. Szybkos¢ wymiany oddechowej przy maksymal-
nym wysitku wynosita > 1,10;
2. Maksymalne tetno wynosito > 90% okreslonego
dla danego wieku maksimum (220 — wiek);
3. Plateau VO, byto < 200 ml/min zmiany VO, w kon-
cowych etapach wysitku.
Zwykle rzeczywista wartosc VO, . uzyskiwano
w czasie drugiego testu, ale jesli wyniki obu testow
réznity sie ponad 200 ml/min, wykonywano kolejny
test, aby zostaty spefnione powyzsze kryteria.

Badania metabolizmu

Przez 3 dni poprzedzajgce oraz w trakcie ba-
dan metabolizmu stosowano diete utrzymujaca
wage fazy 1 wedtug zalecenn Amerykanskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego [16]. Jesli masa ciata wa-
hata sie powyzej 0,25 kg podczas kolejnych okre-
sow badania, oznaczenia wstrzymywano na 48 go-
dzin do uzyskania stabilnej masy ciata. Wszystkie
badania metabolizmu wykonywano rano, 12 godzin
po ostatnim positku.

Doustny test tolerancji glukozy

Krew do oznaczenia stezenia glukozy i insuliny
W o0soczu pobierano przed, a nastepnie co 30 minut
przez 2 godziny po spozyciu glukozy w ilosci 40g/m?
powierzchni ciata [17]. Przy uzyciu modelu trapezo-
idalnego wyliczano pole pod krzywymi dla glukozy
i insuliny w czasie 2-godzinnego testu obcigzenia glu-
koza (OGTT, oral glucose tolerance test).

Hiperinsulinowo-euglikemiczna klamra
glukozowa

Catkowite dziatanie insuliny okreslano za po-
mocg techniki jednostopniowej, hiperinsulinowej, eu-
glikemicznej klamry glukozowej [4]. Jedng kaniule
umieszczano w zyle przedramienia do wlewu insuli-
ny i glukozy, natomiast drugg — do pobierania krwi
w zyle na grzbiecie dtoni. Chory umieszczat reke
w pojemniku podgrzewanym termostatem utrzymu-
jacym temperature 70°C w celu arterializacji krwi
i pozostawat tak przez 30 minut do uzyskania stanu
réwnowagi przed oznaczeniem wartosci wyjsciowych
glukozy i insuliny. Po podaniu wstepnej dawki insu-
liny rozpoczynano wlew Humuliny (Eli Lilly, Indiana-
polis, IN) ze statg szybkoscig 600 pmol x m2 x min'.
Stezenie glukozy w osoczu mierzono w 5-minuto-
wych odstepach przy uzyciu metody oksydacyjnej
(Beckman Instruments, Fullerton, CA) i utrzymywa-
no stezenie podstawowe za pomocg wlewu 20-pro-
centowej glukozy, z szybkoscig dostosowang na
podstawie obliczonego algorytmu. W celu pomia-
ru stezenia insuliny w osoczu metoda radioimmu-
nologiczng pobierano prébki co 10 minut podczas
klamry [18].

Obliczenia

Srednig szybkos¢ wlewu glukozy (GIR, glucose
infusion rates), normalizowang wzgledem masy
bezttuszczowej (FFM) (umol x kg 'FFM x min") obli-
czano co 10 minut i usredniano w okresie ostatnich
30 minut klamry. Stezenie insuliny w osoczu usred-
niano w tym samym okresie. Wartos¢ HOMA-IR obli-
czano w sposéb opisany wczesniej [19]: {[insulina
na czczo (uU/ml) x glukoza na czczo (mmol/1)]/22,5}.

Analiza statystyczna

Dane analizowano przy uzyciu standardowe-
go oprogramowania komputerowego [20]. Stezenie
insuliny w osoczu i wartosci HOMA-IR przeksztatco-
no logarytmicznie w celu uzyskania normalnego roz-
ktadu przed obliczeniami. Rdéznice pomiedzy grupa-
mi okreslano za pomocy testow t. Dla wybranych
zmiennych oraz GIR i HOMA-IR obliczano wspoéfczyn-
niki korelacji Pearsona. W przypadku gdy zmienne
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niezalezne korelowaty z GIR i HOMA-IR, a zaleznosci
osiggaty znamiennos¢ statystyczna, wtgczano takie
zmienne do analizy regresji wieloczynnikowej w celu
wybrania cech najlepiej przewidujgcych wartos¢ GIR
i HOMA-IR. Wartosci p < 0,05 uznano za znamienne
statystycznie. Wszystkie dane przedstawiono jako
srednie + odchylenie standardowe.

WYNIKI

Charakterystyka badanych

Badane osoby (n = 45) pogrupowano w za-
leznosci od stopnia tolerancji glukozy okreslanego na
podstawie OGTT [21]. Poréwnujac 21 mezczyzn z pra-
widtowa tolerancja glukozy z 24 mezczyznami z upo-
sledzong tolerancjg glukozy, nie stwierdzono réznic
pod wzgledem wieku, masy ciata czy VO, . (tab. 1).
W grupie z prawidiowq tolerancjg glukozy zaobser-
wowano znamiennie nizszy odsetek zawartosci ttusz-
czu, mniejszy obwad talii, WHR i BMI (tab. 1).

Tabela 1. Charakterystyka badanych oséb

Prawidtowa Uposledzona

tolerancja tolerancja
glukozy glukozy

N 21 24
Wiek (lata) 61,9 £ 8,5 60,9 = 8,0
Masa ciata [kg] 84,3 + 13,1 91,5 + 14,2
BMI [kg/m?] 27,8 = 2,6* 30,9 =28
Odsetek zawartosci ttuszczu 25,2 + 6,4* 30,0 = 5,8
Obwad talii [cm] 97,1 = 9,5* 104,6 = 9,2
WHR 0,93 + 0,06* 0,97 = 0,05
VO, . [ml x kgt x min] 31,2 +7,2 28,5 + 6,4

Dane przedstawiono jak srednie = SD; *r6znica znamienna z IGT;
p < 0,05

Pomiedzy obiema grupami wystepowaty takze
réznice metaboliczne. W grupie z prawidtowg tole-
rancjg glukozy stezenie glukozy i insuliny na czczo
i w 2-godzinnym tescie obcigzeniowym byto zna-
miennie nizsze niz w grupie z nieprawidfowsq tole-
rancja glukozy (tab. 2). Podczas hiperinsulinowe;j
klamry euglikemicznej w grupie z prawidtowsg tole-
rancjg glukozy szybkos¢ wlewu glukozy (GIR) byta
Znamiennie wyzsza nhiz w grupie z uposledzong tole-
rancja glukozy, pomimo braku réznicy w stezeniu in-
suliny w czasie wlewu 600 pmol x m2 x min™ insuli-
ny (tab. 2). Wartos¢ HOMA-IR byta znamiennie nizsza
w grupie z prawidiowq tolerancjg glukozy (tab. 2).

Zaleznos¢ miedzy wskaznikami
insulinoopornosci, charakterystyka badanych
i tolerancja glukozy

Obserwowano znamienng zaleznos¢ miedzy
HOMA-IR a GIR przy analizie obu grup tacznie (r =
=-0,39; p < 0,05; ryc. 1). Gdy analizowano kazda
z grup osobno, znamienna zaleznos¢ HOMA-IR i GIR
wystepowata jedynie w grupie z prawidfowa tolerancjg
glukozy (r = -0,59; p = < 0,01; ryc. 1), a nie w grupie
z nieprawidtowg tolerancja glukozy (r = -0,13),
co wskazuje, ze znamiennos¢ powyzszej zalezno-
$ci u wszystkich badanych wigzata sie z grupa z prawi-
dtowa tolerancjg glukozy. Jedna z oséb z prawidtowa
tolerancja glukozy miata wysoki GIR (72,7 umol x kg
FFM X min') i niski HOMA-IR (0,64, wartos¢ loga-
rytmiczna —0,19), co wskazuje na wysokg wrazliwosc¢
na insuling. Na rycinie 1 wyniki tej osoby pojawiajg
sie na zewnatrz, z ujemng wartoscig po transforma-
cji logarytmicznej HOMA-IR (-0,19). Kiedy ten wynik
usunieto z analizy, zaleznos¢ HOMA-IR i GIR w catej
populacji wynosita (r = —-0,31; p < 0,05), a dla grupy
z prawidtowq tolerancjg glukozy (r = -0,46; p < 0,05)
pozostata znamienna statystycznie.

Tabela 2. Pole powierzchni dla insuliny i glukozy podczas doustnego testu obcigzenia glukoza, GIR podczas

klamry oraz wartosci HOMA-IR

Prawidtowa tolerancja glukozy

Uposledzona tolerancja glukozy

Insulina na czczo [pmol/l]
Glukoza na czczo [mmol/l]
Pole insuliny w 2-godzinnym
tescie obcigzenia glukozg [pmol/min/l]

Pole glukozy w 2-godzinnym

58,5 * 4,5*
51+ 0,3*

38 142 = 18 206*

94,8 + 10,9
58 +0,6

58 383 + 34 408

tescie obcigzenia glukoza [mmol/min/I] 274 + 95* 419 = 124
GIR [umol x kg"'FFM X min] 52,5 = 10,8* 43,4 = 13,7
Insulina podczas klamry [pmol/I] 1835+ 83 1999 = 104
HOMA-IR 2,2 £ 0,8* 42 + 2,6

Dane przedstawiono jako srednie + SD; *réznica znamienna z IGT; p < 0,05
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Rycina 1. Zaleznos¢ HOMA-IR i GIR u 0s6b z prawidtows tolerancja glukozy (® i linia ciggta; r = -0,59; p < 0,01) i u os6b
z uposledzong tolerancjg glukozy (2 i linia przerywana; r = —-0,13)

Zaleznos¢ miedzy GIR a VO, ., byta znamienna
statystycznie w obu badanych grupach, podczas gdy
zaleznos¢ miedzy GIR a WHR byta znamienna tylko
w grupie z prawidtowg tolerancjg glukozy (tab. 3).
Nie zaobserwowano istotnej zaleznosci miedzy GIR
a odsetkiem zawartosci ttuszczu, BMI czy obwodem
talii w obu grupach. W analizie wielokrotnej regresji
w obu grupach tacznie jedynie VO, . przewidywa-
to wartos¢ GIR (r2 = 0,14; p < 0,05).

Stwierdzono znamienng zaleznos¢ miedzy
HOMA-IR, obwodem talii a VO, ., jedynie w grupie
z prawidfowa tolerancja glukozy (tab. 3). Zaleznos¢
migedzy HOMA-IR a odsetkiem zawartosci ttuszczu
byta znamienna w grupie z uposledzong tolerancjg
glukozy i osiggnetfa prawie znamiennos¢ statystyczna

w grupie z prawidtowa tolerancjg glukozy (tab. 3,
p = 0,09). Nie wystepowata istotna zaleznos¢ miedzy
HOMA-IR a BMI czy WHR w zadnej z grup. W analizie
wieloczynnikowej regresji w obu grupach tacznie
wartos¢ HOMA-IR byfa przewidywana jedynie przez
odsetek zawartosci ttuszczu (r2 = 0,25; p < 0,05).
W grupie z prawidfowa tolerancjg glukozy osobno,
zaréwno VO, . (2 = 0,29; p < 0,05), jak i obwod
talii (r2 = 0,12; p < 0,05) przewidywaty wartos¢
HOMA-IR (r? catkowite = 0,41; p < 0,05).
Zaleznos¢ miedzy polem wartosci insuliny w 2-go-
dzinnym tescie obcigzenia glukozg a GIR byta zna-
mienna w obu grupach. Zaleznos¢ miedzy polem
wartosci insuliny w tescie obcigzeniowym a HOMA-
-IR byta znamienna jedynie w grupie z uposledzona

Tabela 3. Zaleznosci miedzy GIR, HOMA-IR a charakterystyka badanych oséb

HOMA-IR

GIR

Prawidtowa

tolerancja glukozy tolerancja glukozy

Uposledzona

Prawidfowa Uposledzona

tolerancja glukozy tolerancja glukozy

VO, 0 Ml X kg x min'] -0,57*
Obwdd talii 0,54**
WHR 0,26
BMI 0,28
Odsetek zawartosci ttuszczu 0,36
Pole insuliny w 2—godzinnym tescie

obcigzenia glukoza 0,42

-0,37 0,58** 0,42**
0,13 -0,36 0,02
0,01 -0,53** -0,02
0,07 0,15 -0,12
0,54** -0,17 -0,17
0,54* -0,46%* 0,44**

*Znamiennos¢ statystyczna; p < 0,01; **znamiennos¢ statystyczna; p < 0,05
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tolerancja glukozy i prawie osiggneta znamiennos¢
w grupie z prawidtowg tolerancja glukozy (p = 0,06).
W analizie wieloczynnikowej regresji pole insuliny
w 2-godzinnym tescie obcigzenia glukoza mozna
byto przewidzie¢ zaréwno na podstawie HOMA-IR
(r=0,32; p < 0,05), jak i GIR (r> = 0,09; p < 0,05).

Whnioski

Jak wykazuja wyniki badania autoréw, HOMA-
-IR w spos6b znamienny statystycznie pozwala prze-
widzie¢ insulinoopornos¢ u mezczyzn w srednim
i w starszym wieku z prawidtowq tolerancja gluko-
zy, ale nie w przypadku uposledzonej tolerancji glu-
kozy. Mimo ze model HOMA-IR jest stosunkowo nie-
inwazyjna i prostg metodg oceny insulinoopornosci,
jego zastosowanie i wartos¢ w przypadku oséb star-
szych sg ograniczone, poniewaz z wiekiem czestos¢
wystepowania uposledzonej tolerancji glukozy wzra-
sta. Z drugiej strony wykazano zaleznos¢ miedzy od-
powiedzig insulinowa na doustny test obcigzenia glu-
koza a insulinoopornosciag okreslong metoda klam-
ry, jak rowniez zaleznos¢ z HOMA-IR u os6b z obu
grup. Z tego wzgledu oceny modelu homeostazy nie
powinno sie stosowac jako wskaznika insulinoopor-
nosci u oséb starszych, otytych lub u oséb z wyso-
kim ryzykiem nieprawidfowej tolerancji glukozy. Lep-
szym wskaznikiem insulinoopornosci jest odpowiedz
insulinowa w czasie testu obcigzenia glukoza, jesli
nie ma mozliwosci wywofania bezposredniego dzia-
tania insuliny metodg klamry.

Brak zaleznosci miedzy HOMA-IR a GIR u oséb
z nieprawidtowy tolerancjg glukozy w tym badaniu
jest zgodny z wynikami uzyskanymi przez Anderso-
na i wsp. [8], natomiast Matsuda i DeFronzo [7] uzy-
skali inne wyniki. Poniewaz w obu badaniach braty
udziat osoby o przecietnej wieku — 40 lat, wynikéw
tych nie mozna odnies¢ do oséb starszych. Brak za-
leznosci u oséb z uposledzong tolerancjg glukozy
w badaniu wynika z braku liniowej zaleznosci mie-
dzy HOMA-IR a GIR, szczegdlnie w gérnym zakresie
wartosci HOMA-IR, ktére prawdopodobnie czesciej
wystepujg u 0séb w starszym wieku z uposledzong
tolerancjg glukozy. W jednej z ostatnich publikacji
[22] dokonano przegladu nieprawidtowych zatozen,
ktére moga ogranicza¢ mozliwos¢ doktadnej oceny
insulinoopornosci. Dotyczy to faktu, ze HOMA-IR
opiera sie na wartosciach stezenia glukozy i insuliny
na czczo, ktére odzwierciedlajg wrazliwos¢ na insu-
line w warunkach podstawowych, podczas gdy wigk-
szos¢ wychwytu glukozy zachodzi w tkankach insu-
linoniewrazliwych. W zwigzku z tym metoda ta nie
moze stanowi¢ miary dziatania insuliny w tkankach
wrazliwych na insuling, takich jak miesnie, w okresie

popositkowym. Poza tym stan przedpositkowy nie
reprezentuje w petni obu sktadnikéow — watrobo-
wego i obwodowego — co ogranicza mozliwos¢
oceny insulinoopornosci. Jedno z zatozen HOMA jest
nastepujace — stezenie glukozy i insuliny rano na
czczo odzwierciedlajg prawidtowg odpowiedz wy-
dzielniczg po bodzcu glukozowym. To twierdzenie
nie jest do konca prawdziwe, szczegdlnie u oséb
z uposledzong tolerancjg glukozy. Poza tym HOMA
zaktada, ze stezenie insuliny na czczo odpowiada
catkowitej insulinoopornosci. Poniewaz niewiele byto
badan dotyczacych dziatania insuliny w matych ste-
zeniach, trudno o ekstrapolacje wartosci w warun-
kach podstawowych z badan klamrowych prawidto-
wo wykonywanych przy fizjologicznych stezeniach
insuliny. Zjawisko insulinoopornosci pojawia sie naj-
wczeshiej w okresie popositkowym, a wiec nie odda-
je go w petni model przedpositkowy, jakim jest
HOMA-IR [22]. Wyniki autoréw potwierdzajg wnio-
sek, ze HOMA-IR nie jest prawdziwym wskaznikiem
insulinoopornosci u oséb starszych z nieprawidtowg
tolerancja glukozy oraz sugeruja, ze odpowiedz in-
sulinowa na doustny test obcigzenia glukoza jest
lepsza, posrednig miarg. Do podobnych wnioskéw
doszli Yeni-Komshian i wsp. [10], ktorzy wykazali, ze
w przyblizeniu 2/3 zmiennosci dziatania insuliny
wynika z catkowitej powierzchni pod krzywa insuli-
nowa w trakcie doustnego testu tolerancji glukozy.

Autorzy w swojej pracy stwierdzili znamienna
zaleznos¢ pomiedzy GIR a VO, ... u badanych zaréw-
no z prawidtowa, jak i z uposledzong tolerancjg gluko-
zy, oraz zaleznos¢ miedzy GIR a WHR w grupie z pra-
widtowg tolerancja glukozy. Te wyniki s podobne do
innych uzyskanych w laboratoriach autoréw, jak réw-
niez do uzyskanych w pracach innych [23-25]. W obec-
nym badaniu stwierdzono znamienna zaleznos¢
HOMA-IR z obwodem talii i VO, ., u 0séb z prawi-
dtowa tolerancjg glukozy oraz HOMA-IR z odsetkiem
zawartosci ttuszczu u oséb z uposledzong tolerancjg
glukozy. Poniewaz badania te wykonywano u os6b
w $rednim i starszym wieku, zaleznos¢ ta mogta sie
wigzac z otytoscig i WHR, poniewaz z wiekiem zwiek-
sza sie tendencja do centralnego odktadania tkanki
ttuszczowej. Potwierdza to twierdzenie, ze niska war-
tos¢ VO, .., i otytos¢ centralna wigzg si¢ z insulino-
opornoscig u 0s6b starszych, a takze metody leczenia
prowadzace do zwigkszenia VO, . i zmniejszenia za-
wartosci tkanki ttuszczowej mogg zmniejszy¢ ryzyko
rozwoju insulinoopornosci u zdrowych, otytych, star-
szych mezczyzn. Ostatnie doniesienia autoréw wska-
zuja, ze intensywny trening aerobowy i redukcja masy
ciata zwiekszajg wrazliwos¢ na insuling u otytych mez-
czyzn z nadcisnieniem tetniczym i zaburzeniami meta-
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bolicznymi typowymi dla zespotu insulinoopornosci [14].
W innych badaniach obserwowano réwniez wzrost
wrazliwosci na insuline u 0séb starszych pod wptywem
programu regularnego treningu tlenowego [26, 271].

W zwiazku z tym, iz obecne badanie jest jed-
nym z pierwszych oceniajacych zaleznosci miedzy
dziataniem insuliny, mierzonym metoda klamry i oce-
ny homeostazy, a pomiarami zawartosci ttuszczu
i aktywnosci fizycznej w grupie oséb w srednim
i starszym wieku, wzieli w nim udziat tylko mezczyz-
ni rasy biatej, z ktérych zaden nie byt chory na cu-
krzyce typu 2. Stad wyniki te nie dotyczg starszych
kobiet, oséb starszych chorych na cukrzyce typu 2
lub 0séb starszych z innych grup etnicznych. Ponad-
to wykazano, ze VO, ... oraz odsetek zawartosci
tkanki ttuszczowej sg najlepszymi, niezaleznymi czyn-
nikami przewidujacymi GIR i HOMA-IR. Wyniki te su-
geruja, ze zmiany stylu zycia, powodujace zwigksze-
nie VO, . zmniejszajgce otytos¢ centralng, moga
zapobiegac insulinoopornosci i zmniejszac ryzyko wy-
stapienia cukrzycy typu 2, a takze rozwoju powiktan
sercowo-naczyniowych typowych dla zespotu insu-
linoopornosci u starszych mezczyzn.
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