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STRESZCZENIE

Wstep. Neopteryna jest produktem ubocznym reakgji
koenzymu przekaznika nerwowego syntetyzowanym
i wydzielanym przez makrofagi i limfocyty T. Jest ona
uzytecznym wskaznikiem zapalnym zaawansowania
cukrzycy, poniewaz jej stezenia zwiekszaja sie w wraz
z progresjg choroby od stanu przedcukrzycowego do
jawnej cukrzycy typu 2 (T2D). Badanie przeprowadzo-
no w celu poréwnania stezen neopteryny w surowicy
u chorych z zespotem stopy cukrzycowej (DFS) bedacym
powiktaniem cukrzycy typu 1 lub typu 2. Dodatkowo za-
mierzano ocenic zaleznos¢ miedzy stezeniami neopteryny
w surowicy a czynnikami ryzyka kardiometabolicznego.
Materiat i metody. Badanie o charakterze obserwacyj-
nym przeprowadzono w osrodku diabetologicznym
w miescie Erbil w Iraku od 1 stycznia do 31 grudnia 2016
roku. Do badania wtaczono 30 zdrowych oséb oraz
140 chorych na cukrzyce z DFS — 70 z cukrzyca typu 1
(T1D) i 70 z T2D. Do gtéwnych parametréw ocenianych
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w badaniu nalezaty: pomiary antropometryczne,
cisnienie tetnicze, glikemia na czczo, hemoglobina
glikowana, profil lipidowy, stezenie neopteryny
i stezenie biatka C-reaktywnego oznaczanego metoda
wysokoczutg (hs-CRP).

Wyniki. Stezenie neopteryny w surowicy byto istotnie
wyzsze (p < 0,001) u chorych na T2D niz u chorych na
T1D (18,6 + 2,1 nmol/l vs. 12,6 * 1,3 nmol/l). Zmiany
wartosci stezen neopteryny w surowicy wigzaty sie
z wystepowaniem czynnikéw ryzyka kardiometabolicz-
nego. U chorych na T1D zaobserwowano istotng dodat-
nig korelacje miedzy stezeniem neopteryny w surowicy
a cisnieniem rozkurczowym, natomiast u chorych na
T2D wykazano istotng dodatnig korelacje miedzy ste-
zeniem neopteryny a stezeniem triglicerydéw na czczo.
Zaréwno u chorych na T1D, jak i u oséb z T2D stezenie
neopteryny w surowicy wigzato sie z hs-CRP.

Whioski. U grupie chorych z DFS stezenie neopteryny
w surowicy byto istotnie wyzsze u oséb z T2D niz
u pacjentéw z T1D. Nie stwierdzono zaleznosci miedzy
stezeniem neopteryny a stopniem ciezkosci DFS,
wykazano natomiast zwigzek z czynnikami kardiome-
tabolicznymi.

Stowa kluczowe: zespét stopy cukrzycowej, czynniki
ryzyka kardiometabolicznego, neopteryna
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ABSTRACT

Introduction. Neopterin is a byproduct of nerve trans-
mitter coenzyme that is synthesized and released by
macrophages and T-lymphocytes. It is a useful inflam-
matory marker of diabetes progression, as its levels
increase with the progression of the disease from
prediabetes to type 2 diabetes (T2D). This study aimed
to compare serum neopterin levels between type-1 and
type-2 diabetes patients with diabetic foot syndrome
(DFS), and assess the relation between serum neopterin
levels and cardiometabolic risk factors.

Materials and methods. This observational cross-sec-
tional study was carried out in the Centre of Diabetes
Mellitus in Erbil, Iraq from 15t January to 315t December
2015. A total of 30 healthy subjects and 140 patients
with DFS [70 patients with type 1 diabetes (T1D) and
70 patients with T2D] were enrolled in the study. The
main outcome measurements included anthropometric
measurements, blood pressure, fasting serum glucose,
glycated haemoglobin, lipid profile, neopterin and high
sensitivity C-reactive protein (hs-CRP).

Results. Serum neopterin levels of T2D patients were
significantly (p < 0.001) higher than the correspond-
ing levels of T1D patients (18.6 = 2.1 mg/L vs. 12.6 *
1.3 mg/L). The changes in the serum neopterin levels
were related to cardiometabolic risk factors. In T1D, a
significant positive correlation between serum levels
of neopterin and diastolic blood pressure were ob-
served, while in T2D the significant positive correlation
was found between fasting serum triglyceride levels
and neopterin levels. Serum levels of neopterin were
insignificantly correlated with hs-CRP in T1D and T2D.
Conclusions. In patients with DFS, serum neopterin lev-
els are significantly higher in those with T2D compared
with T1D patients. Neopterin levels are not related to
the grading of DFS, but are invariably related to car-
diometabolic risk factors.

Key words: diabetic foot syndrome, cardiometabolic
risk factors, neopterin

Wstep

Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) zespo6t stopy cuk-
rzycowej (DFS, diabetic foot syndrome) to owrzodzenie
stopy (zmiany zlokalizowane w obrebie stawu skokowe-
go lub dystalnie do stawu skokowego) zwigzane z neu-
ropatig i r6znego stopnia zmianami niedokrwiennymi
i zakazeniami [1]. Jak podaja wczesniejsze doniesienia,
DFS jest czestym powiktaniem cukrzycy wystepujacym
nawet u 27% chorych z tg choroba [2-4]. Lauterbach
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i wsp. przeanalizowali dane 34 198 chorych na cukrzyce
typu 2 (T2D, type 2 diabetes) oraz 2576 chorych na
cukrzyce typu 1 (T1D, type 1 diabetes) w Wielkiej Bry-
tanii i stwierdzili, ze czestos¢ wystepowania DFS wynosi
odpowiednio 7,6% i 8,5% [5]. Wyniki jednego z badan
wykazaty, ze u chorych na T2D powikfanag DFS wskazniki
zapalenia, w tym stezenie biatka C-reaktywnego ozna-
czane metodg wysokoczuty (hs-CRP, high sensitivity
C-reactive protein), czynnika martwicy nowotworéw «
(TNF-a, tumour necrosis factor a) i interleukiny 6 byty
istotnie skorelowane z czynnikami ryzyka kardiometa-
bolicznego, takimi jak wskaznik masy ciata (BMI, body
mass index), stezenie triglicerydéw i cholesterolu frakgji
lipoprotein niskiej gestosci (LDL, low density lipopro-
teins) w surowicy [6]. Zta kontrola glikemii wigzata sie
z zakazeniem rany mikroorganizmami opornymi na
wiele lekéw [7]. Neopteryna jest produktem ubocznym
reakcji koenzymu przekaznika nerwowego syntetyzo-
wanym i wydzielanym przez makrofagi i limfocyty T [8].
Wykazano, ze neopteryna jest wskaznikiem zapalenia
przydatnym w ocenie progresji cukrzycy, poniewaz jej
stezenia zwiekszajg sie stopniowo od stanu przedcuk-
rzycowego do jawnej T2D [9]. Rao i wsp. opisywali
w 2010 roku istotne zwiekszenie stezenn neopteryny
w surowicy u chorych z zespotem metabolicznym
(2,142 = 0,038 nmol/l) w poréwnaniu z osobami bez
zespotu metabolicznego (2,020 + 0,044 nmol/l) [10].
W cukrzycy cigzowej stezenie neopteryny w surowi-
cy jest podwyzszone, jednak nie koreluje istotnie ze
stezeniem hs-CRP, ktore stanowi wskaznik zapalenia
[11]. Istniejg dane wskazujace, ze stezenie neopteryny
w surowicy jest czynnikiem predykcyjnym zawatu serca
zakonczonego zgonem u chorych na T2D [12].

Podstawg teoretyczng badania byta rola czynni-
kéw ryzyka kardiometabolicznego w etiopatogenezie
zakazenia/zapalenia w DFS, co moze ttumaczy¢ réznice
w stezeniach neopteryny w surowicy miedzy chorymi
z réznymi typami cukrzycy powiktanej DFS. Celem
badania byta ocena stezen neopteryny w surowicy
u chorych zT1D i T2D powiktang DFS oraz powigzanie
tych stezen z czynnikami ryzyka kardiometabolicznego
z uwzglednieniem ciezkosci DFS.

Metody

Przekrojowe badanie obserwacyjne odbywato sie
w Centrum Diabetologicznym w Erbil od 1 stycznia do
31 grudnia 2016 roku. Badanie przeprowadzono zgod-
nie z wytycznymi Deklaracji Helsinskiej po uzyskaniu ak-
ceptacji lokalnej komisji bioetycznej. Przed wigczeniem
do badania wszyscy chorzy udzielili Swiadomej zgody
na udziat w nim. Chorych rekrutowano w Centrum
Diabetologicznym i losowo przydzielano do grup za
pomocg tablic randomizacyjnych. Przyjeto nastepujace
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kryterium wiaczenia do badania: cukrzyca typu 1 lub
typu 2 powiktana DFS u chorych leczonych za pomoca
doustnych lekéw hipoglikemizujgcych lub insuliny,
w zaleznosci od stanu klinicznego. Zespof stopy cukrzy-
cowej to powiktanie cukrzycy cechujace sie obecnoscig
owrzodzenia, objawdw zapalenia i zakazenia, ktorym
moga towarzyszy¢ zmiany zgorzelinowe. Do oceny
stopnia zaawansowania DFS stosuje sie klasyfikacje
Wagnera-Meggitta [13]. Autorzy zastosowali te klasy-
fikacje, poniewaz jest ona prosta i dostarcza informacji
zwigzanych z celem badania. Ponadto uczestniczacy
w nim chorzy mieli zdiagnozowany DFS, a niektérzy
z nich przeszli amputacje, dlatego uzycie innej klasyfi-
kacji nie przyniostoby dodatkowych korzysci.

Skala Wagnera-Meggitta obejmuje szes¢ stopni
(0-5) zaawansowania zmian chorobowych. Pierwsze
cztery stopnie opieraja sie na gtebokosci uszkodzenia
tkanek, natomiast dwa ostatnie — na rozlegtosci
zgorzeli. Lekarz diabetolog przeprowadzat w osrodku
diabetologicznym badanie kliniczne i klasyfikowat
uszkodzenia w zespole stopy cukrzycowej. U kazdego
pacjenta wykonywano badanie rentgenowskie, a takze
pobierano wymaz z rany w celu wykonania posiewu
i oceny wrazliwosci patogendéw na leki. Obecnosc
obwodowej neuropatii cukrzycowej stwierdzano na
podstawie objawoéw subiektywnych i obiektywnych
(bdl, dretwienie, ostabienie czucia wibracji, dotyku
i temperatury, badanie czucia bélu przez uktucie igtfa,
badanie odruchu skokowego), okreslajac wynik badania
jako 0 (= nieobecny) i 1 (= zmniejszony lub obecny).
U oso6b, u ktérych stwierdzono objawy swiadczace
o neuropatii, wykonywano badanie elektromiograficz-
ne i badanie przewodzenia nerwowego (w nerwach
tokciowym, tydkowym i strzatkowym wspolnym)
w celu potwierdzenia obecnosci neuropatii obwodowe;j.

Chorych z chorobami reumatycznymi i hemato-
logicznymi oraz chorobami nerek, watroby i tarczycy,
a takze osoby przyjmujace leki przeciwzapalne wyklu-
czono z badania.

Uczestnikéw badania podzielono na trzy grupy.
W grupie | (n = 30) znajdowaty sie osoby zdrowe,
w grupie Il (n = 70) — chore na T1D z DFS, a w I
(n = 70) — chore na T2D z DFS.

Dane demograficzne oraz informacje dotyczace
przebytych choréb i stosowanego leczenia zebrano
w osrodku diabetologicznym. Odnotowano modyfiko-
walne czynniki ryzyka, zdarzenia lub powiktania oraz
stosowang obecnie terapie. Osoby palace definiowano
jako chorych, ktérzy palili tyton w czasie witgczenia do
badania. Mierzono chorym wzrost, mase ciata i obwaéd
talii, a takze obliczano ich wskaznik masy ciata (BMI,
body mass index), stosujac wzér Quetlete’a: wskaznik
masy ciafa [kg/m?] = masa ciata [kgl/(wzrost [m])2.

Cisnienie tetnicze mierzono w pozycji siedzacej
i do analizy wykorzystano $rednig z trzech pomiaréw.

Pomiardw cisnienia tetniczego na tetnicy grzbieto-
wej stopy i tetnicy piszczelowej tylnej nie uwzgledniono
w badaniu z uwagi na spory odsetek chorych po ampu-
tacji, co mogtoby by¢ zrédtem btedéw w interpretacji
danych. Bezposrednio po przyjeciu chorych do szpitala
pobierano do probéwek prébki obwodowej krwi zylne;.
Nastepne prébki odwirowywano z predkoscia 2,5 tys.
obrotéw na minute przez 10 minut w celu oddzielenia
surowicy do pomiaréw glikemii na czczo, odsetka he-
moglobiny glikowanej (HbA, ) i stezen lipidéw. Profil
lipidowy obejmowat stezenia na czczo triglicerydow
i cholesterolu frakgji lipoprotein wysokiej gestosci (HDL,
high density lipoproteins). Oznaczania stezenia hs-
-CRP [mg/I] i neopteryny w surowicy przeprowadzono
za pomocg metody immunoemzymatycznej (ELISA,
enzyme-linked immunosorbent assay).

Analiza statystyczna

Dane przedstawiono jako n, odsetek i Srednie =
odchylenie standardowe (SD, standard deviation). Do
oceny réznic miedzy dwiema grupami zastosowano test
t Studenta dla zmiennych niepowiazanych oraz réznice
miedzy wartosciami procentowymi. W celu wykrycia
korelacji miedzy stezeniem neopteryny a innymi czyn-
nikami zwigzanymi z DFS uzyto testu korelacji Pearsona.
W przypadku wszystkich testéw dwustronnych za istotne
statystycznie przyjeto wartosci p < 0,05. Wszystkie ob-
liczenia przeprowadzono za pomocg oprogramowania
Excel 2003 (Windows).

Wyniki

W tabeli 1 pokazano, ze nie bylo istotnych réznic
miedzy grupg Il a grupg Ill pod wzgledem cech de-
mograficznych. Amputacje palcow u stép lub stopy
przebyto 23 (32,9%) chorych z grupy Il i 35 (50%)
chorych z grupy Ill; réznica byta istotna statystycznie
(p = 0,04). Poréwnanie stopnia zaawansowania DFS
w okresie badania wykazato, ze w grupie Il liczba cho-
rych z DFS 2. stopnia byfa istotnie wyzsza (p = 0,05) niz
w grupie lll (tab. 1). Jak pokazujg dane w tabelach 21 3,
u chorych na T1D ani u chorych na T2D nie stwierdzono
statystycznie istotnych réznic dotyczacych wystepowa-
nia czynnikéw ryzyka kardiometabolicznego ani stezen
hs-CRP zaleznych od stopnia zaawansowania DFS. Ste-
zenia hs-CRP w surowicy u chorych z grupy Il byty istot-
nie wyzsze (p = 0,000) niz w grupie Il (12,5 + 2,6 mg/I
vs. 5,7 = 0,9 mg/l). Réwniez stezenia neopteryny
w surowicy byty istotnie wyzsze (p = 0,000) w grupie llI
nizw grupie 1 (18,6 = 2,1 nmol/lvs. 12,6 = 1,3 nmol/l).
Wyniki badania pokazaty, ze zmiany stezen neopteryny
w surowicy byty niezaleznie zwigzane z czynnikami
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Tabela 1. Charakterystyka badanej populacji

Zmienna Grupa l (n = 30) Grupa ll (n = 70) Grupa lll (n = 70)
Pte¢ (mezczyzni:kobiety) 17:13 54:16 50:20
Wiek (lata) 52 (44-63) 50,5 (43-59) 64,5 (53-72)
Miejsce zamieszkania (miasto:wies) 36:34 29:41
Czas trwania cukrzycy (lata) - 14 (8-23) 9 (4-20)
Czas trwania zespotu stopy cukrzycowej (miesigce) - 36 24
Przebyta amputacja - 23 35*
Stopien zaawansowania zespotu stopy cukrzycowej
Stopien 1 - 0 0
Stopien 2 - 23 13**
Stopien 3 - 25 24
Stopien 4 - 14 22
Stopien 5 - 08 11
Wyniki przedstawiono jako n i mediany (zakres); grupa | — osoby zdrowe; grupa Il — chorzy na cukrzyce typu 1 z zespotem stopy cukrzycowej; grupa IlI:

chorzy na cukrzyce typu 2 z zespotem stopy cukrzycowej; *p = 0,04, **p = 0,05 w poréwnaniu z grupa Il

Tabela 2. Czynniki ryzyka kardiometabolicznego, wskazniki zapalenia i stezenia neopteryny w zaleznosci od stopnia za-
awansowania zespotu stopy cukrzycowej u chorych z grupy Il

Zmienne Stopien zaawansowania zespotu stopy cukrzycowej
Stopien 2 Stopien 3 Stopien 4 Stopien 5
(n = 23) (n = 25) (n =14) (n=28)
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 33,5 +2,2 34,9 + 3,1 344+ 2,9 36,2+ 3,4
Obwodd talii [cm] 85,6 6,1 87,3 £5,2 88,3 5,0 90,8 + 4,0
Skurczowe cisnienie krwi [mm Hg] 130,6 + 3,6 131,9 = 3,7 131,0 = 3,7 130,1 £ 2,5
Rozkurczowe cisnienie krwi [mm Hg] 75,1 3,6 75,8 + 3,3 75,3 3,7 78,1+ 2,0
Stezenie triglicerydéw na czczo [mg/dl] 167 + 7,8 166,0 = 11,2 172,9 = 10,9 171,6 £ 9,1
Stezenie cholesterolu frakcji HDL [mg/dl] 52,9 + 3,1 51,9 £ 4,3 52,1+ 3,3 49,9 + 3,2
Glikemia na czczo [mg/dl] 318,5 + 35,8 306,6 = 63,4 311,0 = 31,4 326, = 28,8
Hemoglobina glikowana (HbA, ) (%) 9,6 = 1,1 95=+1,2 9,0+ 1,0 9,0 +0,8
Biatko C-reaktywne oznaczane metoda wysokoczuta [mg/l] 58 +0,9 57 +0,7 5711 59+1,1
Neopteryna [nmol/l] 12,84 £ 1,3 12,5+ 1,4 12,7 £ 1,0 12,0+ 1,4

Wyniki przedstawiono jako srednie = odchylenie standardowe; brak istotnych réznic miedzy poszczegdlnymi grupami zaawansowania zespotu stopy cuk-

rzycowej

ryzyka kardiometabolicznego i ze relacje te roznity sie
w zaleznosci od typu cukrzycy (tab. 4). U chorych na
T1D zaobserwowano istotng dodatnig korelacje miedzy
stezeniem neopteryny w surowicy a cisnieniem rozkur-
czowym, natomiast u chorych na T2D — istotng dodat-
nig korelacje miedzy stezeniem neopteryny a stezeniem
triglicerydow na czczo (tab. 4). Nie stwierdzono istotnej
statystycznie zaleznosci miedzy zmianami stezer neopte-
ryny w surowicy a zapaleniem. Zaréwno u chorych na
T1D, jak i u 0s6b z T2D stezenie neopteryny w surowicy
wigzato sie nieistotnie z hs-CRP (ryc. 1).

Dyskusja

Wyniki badania pokazujg, ze w przypadku chorych
na cukrzyce powiktang DFS stezenia hs-CRP i neoptery-
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ny w surowicy sg istotnie wyzsze u chorych z T2D niz
u oséb z T1D. Czynniki ryzyka kardiometabolicznego
byly zwigzane z DFS, jednak zaréwno u chorych na
T1D, jak i u pacjentéw z T2D ich poziomy nie réznity sie
istotnie w zaleznosci od stopnia DFS. Odsetek chorych,
ktoérzy przebyli amputacje kornczyny dolnej, byt istotnie
nizszy w grupie chorych na T1D niz wsréd oséb z T2D,
jednak nie stwierdzono istotnej réznicy miedzy grupami
pod wzgledem odsetka os6b z ranami o wysokim stop-
niu zaawansowania zmian (ocenianymi w momencie
wiaczenia do badania), mimo ze byt on nizszy w grupie
chorych z T1D. Wyniki badania wskazuja, ze chociaz DFS
wystepuje rzadziej u chorych z T1D niz u oséb z T2D,
to jednak w przypadku obecnosci czynnikéw ryzyka
kardiometabolicznego powiktanie to moze sie rozwi-
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Tabela 3. Czynniki ryzyka kardiometabolicznego, wskazniki zapalenia i stezenia neopteryny w zaleznosci od stopnia

zaawansowania zespofu stopy cukrzycowej u chorych z grupy Il

Zmienna Stopien ciezkosci zespotu stopy cukrzycowej
Stopien 2 Stopien 3 Stopien 4 Stopien 5
(n=13) (n = 24) (n =22) (n=11)
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 353+23 35,75 + 3,26 37,94 = 3,7 35,88 + 2,98
Obwaéd talii [cm] 94,8 = 5,0 97,2+7,0 98,4 £ 9,6 96,4 = 8,2
Skurczowe cisnienie krwi [mm Hg] 147,2 =+ 7,0 147,3 + 4,8 150,6 + 3,6 151,2 = 3,0
Rozkurczowe cisnienie krwi (mmHg) 89,1 =+ 6,6 89,4 + 4,6 91,1 = 2,8 90,6 = 6,0
Stezenie triglicerydéw na czczo [mg/dl] 198,7 =183 19,4 +17,4 1968 16,2 207,1 +20,4
Stezenie cholesterolu frakcji HDL [mg/dl] 45,8 + 2,8 46,3 + 2,6 459 + 2,1 46,3 + 3,1
Glikemia na czczo [mg/dl] 223,3 +21,0 2250+ 254 220,2+22,7 223,8+ 16,9
Hemoglobina glikowana (HbA, ) (%) 8,0 + 0,96 7,7 £0,7 7,7 £ 0,6 7,7 +0,8
Biatko C-reaktywne oznaczane metoda wysokoczuta [mg/l] 12,0 1,7 13,17 = 2,66 12,48 + 3,1 11,6 = 2,0
Stezenie neopteryny [nmol/I] 19,04 +2,02 18,11 +£2,18 18,47 = 1,67 19,17 £ 2,8

Wyniki przedstawiono jako srednie = odchylenie standardowe; brak istotnych réznic miedzy poszczegdlnymi grupami zaawansowania zespotu stopy cuk-

rzycowej. HDL (high density lipoproteins) — lipoproteiny wysokiej gestosci

Tabela 4. Korelacje miedzy stezeniami neopteryny w surowicy [nmol/l] a czynnikami ryzyka kardiometabolicznego

i wskaznikiem zapalenia

Niezalezne czynniki ryzyka

Cukrzyca typu 1

Cukrzyca typu 2

Wspétczynnik

korelacji (r)

Prawdopodobienstwo

Wspétczynnik  Prawdopodobienstwo

korelacji (r)

Czas trwania cukrzycy -0,118
Czas trwania zespotu stopy cukrzycowej +0,019
Wskaznik masy ciata [kg/m?] +0,082
Obwod talii [cm] -0,128
Skurczowe cisnienie krwi [mm Hg] +0,072
Rozkurczowe cisnienie krwi [mm Hg] +0,261
Stezenie triglicerydéw na czczo [mg/1] +0,219
Stezenie cholesterolu frakcji HDL [mg/dl] +0,024
Glikemia na czczo [mg/dl] -0,038
Hemoglobina glikowana (HbA, ) (%) -0,051
Biatko C-reaktywne oznaczane +0,189

wysokoczutg metodg [mg/l]

0,337 +0,042 0,733
0,877 -0,123 0,317
0,506 +0,170 0,165
0,298 +0,102 0,407
0,559 +0,135 0,272
0,031* +0,042 0,733
0,072 +0,248 0,041*
0,845 -0,039 0,752
0,758 +0,167 0,173
0,679 -0,012 0,922
0,124 +0,204 0,093

Wyniki przedstawiono jako wspoétczynniki korelacji (r) i odpowiednie wartosci p. HDL (high density lipoproteins) — lipoproteiny wysokiej gestosci

nac¢ w obu typach cukrzycy [14]. Hipertriglicerydemia
(= 150 mg/dl) wiagzata sie z DFS i u chorych na T1D,
i u chorych na T2D, ale srednie stezenie triglicerydow
W surowicy na czczo w grupie Il byto istotnie nizsze niz
w grupielll (168,5 + 10,1 mg/dlvs. 198,6 = 17,7 mg/d|;
p < 0,001). Dane te sq zgodne z doniesieniami z in-
nych badan, w ktérych wykazano, ze dyslipidemia jest
czynnikiem ryzyka DFS [6, 15]. Stezenia triglicerydéw na
czczo w zadnej grupie nie wigzaly sie istotnie ze stop-
niem zaawansowania DFS wedtug klasyfikacji Wagnera-
-Meggitta. Wysokie cisnienie tetnicze obserwowano
istotnie czesciej w grupie Ill niz w grupie Il (ciSnienie

skurczcowe — 148,9 = 5,0 mm Hg vs. 131,2 = 3,5
mm Hg; cisnienie rozkurczowe — 90,0 = 4,6 vs. 75,8
+ 3,4 mm Hg). Te dane sg zgodne z wynikami innych
badan, w ktérych czestos¢ wystepowania nadcisnienia
tetniczego u chorych na cukrzyce z owrzodzeniem
stopy wynosita 57,1% [16]. Wartosci cisnienia tetni-
czego takze nie wigzaly sie z ciezkoscig DFS. Wszyscy
chorzy w grupie Il i grupie lll byli otyli i ta obserwacja
nie tylko potwierdza hipoteze na temat oddziatywania
czynnikow wytwarzanych przez adipocyty na czynnosc
naczyn krwionosnych (adipovascular axis) w T2D, ale
réwniez rozszerza jg na T1D [17]. Parametry kontroli
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Rycina 1. Korelacje miedzy stezeniami w surowicy biatka C-reaktywnego oznaczanego metodq wysokoczuty i neopteryny

u chorych z zespotem stopy cukrzycowe;j

glikemii, tj. glikemia na czczo i odsetek hemoglobiny
glikowanej, byty gorsze u chorych na T1D niz u oséb
z T2D, jednak nie réznity sie istotnie w zaleznosci od
ciezkosci DFS [18]. Wyniki przedstawionego badania
jednoznacznie potwierdzajg wczesniejsze doniesienia
opisujace istotnie wyzsze stezenia hs-CRP i neopteryny
u 0s6b z T2D powiktang owrzodzeniem stopy [19, 21].
Wyzsze stezenia neopteryny w surowicy u chorych
na T2D w poréwnaniu z osobami z T1D wskazujg na
aktywacje odpowiedzi immunologicznej typu komor-
kowego i zwiekszenie ilosci reaktywnych form tlenu
[22, 23]. We wczesniejszych badaniach wykazano, ze
na stezenia neopteryny wptywaty cytokiny prozapalne
i przeciwzapalne, co ttumaczy nieistotng statystycznie
korelacje miedzy stezeniami neopteryny i hs-CRP w su-
rowicy obserwowana w przedstawionym badaniu [24].

Nalezy zwréci¢ uwage na dwie istotne obser-
wacje poczynione przez autoréw: po pierwsze, nie
stwierdzono zaleznosci miedzy stezeniem neopteryny
w surowicy a zapaleniem, a po drugie, zaobserwowano,
ze korelacja stezenia neopteryny w surowicy z czynni-
kami ryzyka metabolicznego zalezy od typu cukrzycy.
Nowga obserwacjg jest obecnos¢ istotnej korelacji
miedzy cisnieniem tetniczym a stezeniem neopteryny
w surowicy u chorych T1D; potwierdza ona wyniki
wczesniejszych badan, w ktérych wykazano zwiekszone
stezenia neopteryny w stanie przedrzucawkowym [25].
Stwierdzono rowniez istotng dodatnig korelacje steze-
nia neopteryny ze stezeniem triglicerydéw u chorych
na cukrzyce, co jest zgodne z wynikami wcze$niejszych
badan [26]. Jednym z ograniczen przedstawionego
badania jest mata wielkos¢ préby, co uniemozliwito
analize statystycznag stezen neopteryny w surowicy i
ich korelacji z czynnikami ryzyka kardiometabolicznego
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w zaleznosci od stopnia zaawansowania i ciezkosci tych
czynnikow ryzyka.

Nie ma watpliwosci, ze dyslipidemia, otytos¢ i wy-
sokie cisnienie krwi sg czynnikami, ktére przyspieszajg
rozwdj mikro- i makronaczyniowych powiktan cukrzycy,
w tym DFS. Wyniki badania potwierdzaja hipoteze, ze
czynniki ryzyka kardiometabolicznego wptywajg na
rozwdj powiktan cukrzycy.

Whnioski

Podsumowujac, u chorych na T1D i T2D czynniki
ryzyka kardiometabolicznego wigza sie z DFS, ale ich
nasilenie nie jest skorelowane z ciezkoscig DFS w skali
Wagnera-Meggitta. Stezenia neopteryny w surowicy
sq istotnie zwiekszone u oséb z DFS, a ich wartosci —
wyzsze u chorych na T2D niz u chorych na T1D. Stezenia
neopteryny w surowicy moze stuzyc raczej jako czynnik
ryzyka kardiometabolicznego niz wskaznik zapalenia,
a przy interpretacji zmian stezenia neopteryny w suro-
wicy nalezy bra¢ pod uwage typ cukrzycy.
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