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Streszczenie

Wstep: Osoby z wysokim ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 1, do ktérych zalicza si¢ krewnych I stopnia, moga posiada¢ we krwi charak-
terystyczne dla cukrzycy autoimmunologicznej markery immunologiczne i/lub metaboliczne, i/lub genetyczne. Ich obecno$¢ zwieksza
ryzyko rozwoju klinicznych objawéw choroby.

Celem niniejszej pracy byla ocena wielkosci stezenia peptydu C w zaleznosci od wystepowania markeréw immunologicznych (anty-
GAD, IAA i anty-IA2) oraz przydatnosci tego parametru w ocenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 1 w grupie krewnych I stopnia oséb
chorych na cukrzyce autoimmunologiczna.

Material i metody: Badania przeprowadzono u 90 krewnych I stopnia, w wieku 13-65 lat ($r. wieku 33,1 + 15,48 roku) i ze srednim BMI
24,6 = 4,95 kg/m? (17-38 kg/m?). Stezenie peptydu C na czczo oznaczono metodg ELISA, a miana anty-GAD i IAA oraz anty-IA2 metoda
RIA.

Wyniki: U zadnej osoby nie zaobserwowano obnizonych stezen peptydu C na czczo, natomiast u 22 badanych (24,44%) odnotowano
podwyzszone jego wartosci (> 2,9 ng/ml). Sposréd nich, u 7 krewnych (31,8%) wykazano obecno$¢ przynajmniej jednego przeciwciala.
Zaobserwowano tez dodatnia korelacje pomiedzy stezeniem peptydu CiIAA (r = 0,282; p < 0,002). U zadnej osoby badanej nie rozwinela
sie pelnoobjawowa cukrzyca typu 1.

Whioski: Wzrost stezenia peptydu C na czczo moze §wiadczy¢ o kompensacyjnym wzrocie czynnosci wydzielniczej komérek § trzustki
w badanej grupie krewnych I stopnia i posrednio moze dowodzi¢ istnienia insulinoopornoéci u tych oséb. Obecnoé¢ podwyzszonego
stezenia peptydu C oraz dodatniego miana przeciwcial IAA, przy braku klinicznych objawéw cukrzycy typu 1, wydaje sie stanowic¢
czynnik prognostyczny mogacy opdznia¢ ujawnienie sie klinicznych objawéw choroby. (Endokrynol Pol 2009; 60 (5): 357-362)

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, krewni [ stopnia chorych na cukrzyce typu 1, peptyd C, przeciwciala przeciwko antygenom wysp trzustkowych

Abstract

Introduction: People with a high risk of development of type 1 diabetes, like first degree relatives, have characteristics for diabetes immu-
nological/or metabolic/or genetic markers. Presence of these markers in the blood increase the risk of development of clinically symptoms
of the disease.

The aim of the study was to evaluate the fasting level of the C-peptide, depending on immunological markers presence (anti-GAD, IAA
and anti-IA2 antibodies) and usefulness of this parameter in the risk assessment of development of type 1 diabetes in the first degree
relatives of autoimmunological diabetic patients.

Material and methods: The study was carried out in the group of 90 relatives in age from 13 to 65 (an average of age 33.1 = 15.48 years old)
and an average BMI 24.6 = 4.95 kg/m?(17-38 kg/m?). The fasting level of C-peptide was marked by ELISA method, anti-GAD, IAA, anti-IA2
antibodies titres by RIA method.

Results: Lowered level of the C-peptide secretion was not observed in our study. In 22 persons (24.44%) increased of the fasting C-peptide
secretion was assessed (> 2.9 ng/ml). Within this group, 7 relatives (31.8%) was positive titre of at least one of antibodies. We observed the
positive correlation between C-peptide secretion and IAA (r = 0.282; p < 0.002). Until present moment no clinical symptoms of diabetes
were observed in none of the persons.

Conclusions: The increase of fasting level of C-peptide can indicate compensatory increase of f cell secretion. It can indirectly prove the
presence of insulin resistance in this group of people. The presence of higher level of C-peptide and positive IAA titre with no clinical
symptoms of type 1 diabetes, seems to be the prognostic factor to retard of clinical symptoms of diabetes.

(Pol J Endocrinol 2009; 60 (5): 357-362)
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Wstep

Cukrzyca typu 1 powstaje w wyniku autoimmunolo-
gicznej destrukcji komérek g wysp trzustkowych, co
w konsekwencji prowadzi do znacznego obniZenia se-
krecji insuliny. Moment ujawnienia si¢ choroby po-
przedza wieloletni okres bezobjawowy. W tym czasie
w surowicy krwi pojawiajg sie markery immunologicz-
ne skierowane przeciwko antygenom wysp trzustko-
wych, a powolnej destrukcji komérek § towarzyszy
zmiana sekrecji hormonéw: insuliny i peptydu C [1].
Wskutek utraty 80-90% masy tych komérek i zmniej-
szenia wydzielania insuliny endogennej niemozliwe
staje sie utrzymanie homeostazy weglowodanowej,
czego konsekwencje stanowi ujawnienie sie klinicz-
nych objaw6éw choroby [2]. Miara wielkoSci zachowa-
nej sekrecji komorek f jest ocena markeré6w metabo-
licznych, do ktérych nalezy miedzy innymi ocena ste-
zenia peptydu C.

Krewni I stopnia chorych na cukrzyce typu 1 naleza
do grupy o zwiekszonym ryzyku wystapienia choro-
by [3]. Postepowanie prewencyjne, majace na celu za-
hamowanie procesu autoimmunologicznej destrukcji
komoérek 3, wydaje sie mozliwe wlasnie w okresie
przedklinicznym. Okreslenie wielkoéci miana przeciw-
cial przeciwko antygenom trzustkowym, stanowia-
cych wskazniki autoimmunologicznego uszkodzenia
komérek f, oraz ocena stopnia resztkowej sekrecji in-
suliny stanowia czule wskazniki prognostyczne roz-
woju cukrzycy, szczegélnie u 0séb z grupy zwiekszo-
nego ryzyka.

Wyniki badan ostatnich lat zwracajg réwniez uwa-
ge na role insulinoopornosci u chorych na cukrzyce typu
1[4, 5]. Mozna spekulowaé, ze w przedklinicznym okre-
sie, w odpowiedzi na wzrost insulinoopornosci, ma
miejsce faza o kompensacyjnym wzroscie sekrecji endo-
gennej insulinemii, w celu utrzymania normoglikemii.

Celem pracy byla ocena stezenia peptydu C w za-
leznosci od wystepowania markeréw immunologicz-

nych (przeciwcial przeciwko dekarboksylazie kwasu
glutaminowego [anty-GAD)], przeciwcial przeciwinsu-
linowych [IAA]i przeciwcial przeciwko fosfatazie tyro-
zyny biatkowej [anty-IA2]), z uwzglednieniem wieku,
plci i wskaznika masy ciata (BMI, body mass index) oraz
przydatnosci tego parametru w ocenie ryzyka rozwoju
cukrzycy autoimmunologicznej w grupie krewnych I
stopnia 0s6b chorych na cukrzyce typu 1.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono w grupie 90 krewnych I stop-
nia (rodzicie, rodzefistwo, potomstwo) chorych na cu-
krzyce typu 1. Badaniem objeto 33 kobiety, 27 mezczyzn
130 dzieci (do 16. r2.). Srednia wieku badanych wynosila
27,1 = 15,48 roku (13-65 lat), a Srednie BMI — 24,6 =
*+ 4,95 kg/m? (17-38 kg/m?) (tab. I).

Grupe kontrolng stanowilo 30 zdrowych ochotnikéw,
w tym 16 kobiet i 14 mezczyzn, bez obcigzenia rodzinne-
go cukrzyca typu 1 oraz innymi chorobami o podiozu
autoimmunologicznym, niestosujacych zadnej farma-
koterapii. Srednia wieku wynosita 32,9 + 13,7 roku (18—
-60 lat), a srednie BMI — 22,8 + 2,3 kg/m? (18-26,3 kg/m?)
(tab. I).

U wszystkich osob z grupy badanej i kontrolnej prze-
prowadzono badania podmiotowe i przedmiotowe
z uwzglednieniem pomiaru wzrostu, masy ciala oraz
oceng BML

Nastepnie u wszystkich os6b wykonano doustny
test obcigzenia glukoza w celu wykluczenia zaburzen
gospodarki weglowodanowej oraz pobrano krew na
oznaczenie stezenia peptydu C oraz wielko$ci miana
przeciwciat anty-GAD, IAA i anty-IA2 w surowicy krwi.

Wskaznik masy ciala obliczano ze wzoru: masa cia-
ta (kg)/wzrost (m)? Za prawidlowa mase ciala uznawa-
no BMI w przedziale 20-25 kg/m? nadwage w prze-
dziale 26-30 kg/m?, a otylos¢ powyzej 30 kg/m>.

Glukoze w osoczu krwi zylnej, w tedcie doustnego
obciazenia glukoza, oznaczano przy uzyciu gotowego

Tabela I. Charakterystyka grupy badanej i kontrolnej z uwzglednieniem plci i wieku

Table 1. Characteristic of study group and control group with taking into consideration sex and age

Grupa badana Liczba badanych Wiek (lata) Srednia wieku (lata) BMI [kg/m?]  Srednie BMI [kg/m?]
Kobiety 33 18-60 35,3+14,8 16,7-38 24,3+4,6
Mezczyzni 27 18-65 32,7+x14,0 18-32 24,6+39
Dzieci 30 13-16 13,0+12,2 17-23 19,7727
Dziewczynki 11 13-16 13,7+2,45 17-18,7 17,02+2,7
Chtopcy 19 13-16 13,2+2,06 17,8-23 18,2+2,6
Grupa kontrolna
Kobiety 16 18-60 33,6+14,2 18-25,4 22,2+2,4
Mezczyzni 14 18-60 32,1137 20-26,3 77,8+2,0

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata
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zestawu wykorzystujacego metode enzymatyczna
z dehydrogenaza glukozy. Zgodnie z kryteriami Swia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Orga-
nization) cukrzyce rozpoznawano po 2-krotnym stwier-
dzeniu glikemii na czczo wiekszej lub réwnej
7,0 mmol/l (126 mg/dl), glikemii przygodnej wiekszej
lub réwnej 11,1 (200 mgy/dl) lub na podstawie doustne-
go testu obcigZzenia glukoza: przy glikemii na czczo
wiekszej lub réwnej 7,0 mmol/l (126 mg/dl) i po 2 go-
dzinach wigkszej lub réwnej 11,1 mmol/l (200 mg/dl).

Oznaczenia stezenia peptydu C w surowicy krwi
na czczo dokonano za pomocg metody immunoenzy-
matycznej (ELISA, czulos¢ testu — 94%, specyficznosé
testu — 100%), natomiast miana przeciwcial anty-GAD,
anty-IA2 i IAA oznaczono metoda radioimmunolo-
giczng (RIA, czultoéc¢ testu — 95%, specyficznoéé — 97%).

Opracowanie statystyczne wynikéw przeprowa-
dzono, stosujac program komputerowy STATISTICA
5.0. W przypadku normalnego rozktadu wyniki przed-
stawiano za pomocg Srednich = SD, a do poréwnania
$rednich zastosowano test t-Studenta dla préb niepo-
wigzanych. W przypadku parametréw majacych roz-
klad niesymetryczny wyniki przedstawiano, wykorzy-
stujac mediany, C25 i C75, a do poréwnania poziomu
parametréw miedzy grupami niepowigzanymi test nie-
parametryczny Mann-Whitneya. Zalezno$ci pomiedzy
badanymi parametrami badano, stosujac analize wspot-
czynnika korelacji Pearsona. We wszystkich przypad-
kach za istotne statystycznie przyjeto wartosci mniej-
sze niz 0,05.

Wyniki

U 90 badanych krewnych I stopnia 0séb chorych na
cukrzyce typu 1 oraz 30 0s6b z grupy kontrolnej wyka-
zano prawidlowe $rednie stezenie glikemii na czczo,
nierdznigce si¢ istotnie pomiedzy grupami oraz prawi-
dlowy test obcigzenia glukoza.

Oceniajac stezenie peptydu C na czczo, u zadnej
osoby z grupy badanej nie stwierdzono jego obnizo-
nych stezei (< 0,53 ng/ml), natomiast u 22 oséb
(24,44%), zaobserwowano jego podwyzszone wartosci
(> 2,9 ng/ml), w tym u 15 oséb doroslych i siedmiorga
dzieci. Wéréd tych oséb bylo 13 kobiet, w tym 4 dziew-
czynki w wieku 15-16 lat oraz 9 mezczyzn, w tym
3 chlopcéw w przedziale wiekowym 13-16 lat.

Analizujac réznice pomiedzy grupami, wykazano
istotnie wyzsze stezenia peptydu C w grupie badanej
w poréwnaniu z grupa kontrolng (2,54 ng/ml + 1,31 v.
1,31 ng/ml = 0,39; p < 0,0001) (tab. II). Nie stwierdzono
natomiast istotnych réznic w jego stezeniu w zaleznos-
ci od plci.

Oceniajgc obecno$¢ przeciwciat, u 28 oséb (31,11%)
sposréd catej badanej grupy wykazano dodatnie mia-

Tabela I1. Srednie stezenia badanych parametréw w grupie
badanej i kontrolnej

Table II. Mean concentrations of researched parameters in
study and control group

Grupa badana

. (n=190)

Srednia = SD
Mediana (min.—-maks.)

Grupa kontrolna
. (n=230)
Srednia = SD
Mediana (min.—-maks.)

25_c75 25_c75

Peptyd C 2,54 + 1,31 1,31 0,39
[ng/ml] 2,3(0,2-7,0) | p <0,0001 {1,35(0,56-2,6)
Anty-GAD 5,99 + 28,69 0,72 = 0,07
[j./mi] 0,8 (0,6-218,7) -p < 0,0398| 0,7(0,6-0,9)
0,7-08 0,7-0,8
1AA (%) 6,92 + 1,42 4,38 0,76
6,8 (4,4-13,2) | p < 0,0001 | 4,45 (3,1-5,6)
5,9-1,5 3,8-5,0
anty-1A2 0,64 =+ 0,06 0,64 + 0,049
[j./mi] 0,6 (0,6-0,9) 0,6 (0,6-0,7)
0,6-0,7 0,6-0,7

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

Tabela III. Czgstos¢ wystgpowania przeciwciat w badanej
grupie

Table III. Occurrence rate of antibodies in study group

Grupa badana (n = 90)

IAA Anty-GAD Anty-1A2
N 20 10 2
Odsetek 22,22 11,11 2,22

na przynajmniej jednego z przeciwcial. U 10 badanych
anty-GAD, u 20 os6b IAA oraz u 2 oséb anty-1A2
(tab. III). Obecno$¢ dodatniego miana tylko jednego
przeciwciala stwierdzono u 25 oséb: u 7 anty-GAD,
u 17 IAA i u jednej osoby anty-IA2. Dwa przeciwciala
byly obecne u 2 badanych: u obu anty-GAD z IAA.
Wspétwystepowanie 3 przeciwcial anty-GAD z IAA
ianty-IA2 obserwowano u jednego krewnego I stopnia.
W grupie kontrolnej nie stwierdzono obecnoéci pod-
wyzszonych mian zadnego z przeciwcial.
Przeprowadzajac analize réznic wielkosci mian
przeciwcial wykazano istotnie wyzsze miana anty-GAD
(5,99 j./ml = 28,69 v. 0,72 j./ml + 0,07; p < 0,0398) oraz
IAA (6,92% +1,42v.4,38% =+ 0,76; p < 0,0001) w grupie
badanej w poréwnaniu z kontrolna. Nie stwierdzono
natomiast istotnych statystycznie réznic w $rednich
mianach anty-IA2 pomiedzy grupa badang i kontrolng
(tab. IT). Réwniez ocena zaleznosci wieku i plci nie wy-
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Rycina 1. Korelacja pomiedzy stezeniem peptydu C a IAA
Figure 1. Correlation between C-peptide level and IAA titre

kazata znaczacych r6znic w wielkosci mian poszczegdl-
nych przeciwcial.

Nastepnie grupe badang z podwyzszonym mianem
przynajmniej jednego przeciwciala analizowano w za-
leznosci od plci i wieku, nie stwierdzajgc istnienia ko-
relacji pomiedzy mianami poszczegélnych przeciwciat.

Oceniajac wplyw obecnosci wykladnikéw reakcji
humoralnej na stezenie peptydu C, przeanalizowano
obecnos¢ poszczegblnych rodzajéw przeciwcial w gru-
pie 0s6b z podwyzszonym stezeniem tego hormonu
w surowicy krwi. U7 0s6b (31,8%) ze stezeniem pepty-
du C powyzej 2,9 ng/ml wykazano podwyzszone mia-
no przynajmniej jednego z przeciwcial. U 5 oséb hor-
mon ten wspélwystepowal z jednym z przeciwciat:
u 3 z anty-GAD, a u 2 z IAA. U jednej osoby z dwoma
przeciwcialami: anty-GAD i IAA oraz u jednej osoby
z trzema: z anty-GAD, IAA i anty-1A2.

Kolejna analizg byla ocena zachowania sie stezenia
peptydu C wzgledem przeciwcial. Wykazano dodatnia
korelacje pomiedzy stezeniem tego hormonu a aktywno-
Scig IAA (r = 0,282; p < 0,002), przy braku istotnych kore-
lacji z innymi markerami immunologicznymi (ryc. 1).

W grupie 90 krewnych I stopnia u 26 oséb (28,88%)
stwierdzono podwyzszony BMI: 20 os6b mialo nadwa-
ge, a 6 BMI powyzej 30 kg/m?. Analizujac wartoéci BMI
pomiedzy grupami, wykazano nieznacznie wyzsze jego
wartosci w grupie badanej w poréwnaniu z kontrolng,
jednak nieistotne statystycznie. Analiza plci nie wyka-
zala réwniez znaczacych réznic pomiedzy grupa mez-
czyzn i kobiet. Natomiast w grupie kontrolnej nie wy-
kazano wartoéci BMI powyzej 25 kg/m?

Nastepnie oceniono zalezno$¢ pomiedzy stezeniem
peptydu C a wartosciag wskaznika BMI. Siedmiu oso-
bom z BMI powyzej 25 kg/m? towarzyszylo podwyzszo-
ne stezenie peptydu C w surowicy krwi, nie wykazujac
jednak istotnosci statystycznej. Natomiast pozostalych
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Rycina 2. Analiza zaleznosci stezenia IAA od wieku i plci
Figure 2. Analysis of dependence of IAA titre from age and sex

15 krewnych I stopnia z peptydem C powyzej 2,9 ng/ml
nalezalo do grupy ze wskaznikiem masy ciala ponizej
25 kg/m?i réwniez u tych oséb nie zaobserwowano istot-
nosci statystycznej pomiedzy badanymi parametrami.
Nie stwierdzono takze istnienia korelacji pomiedzy BMI
a ocenianymi wskaZnikami immunologicznymi.

Kolejng analizg bylo okreélenie zaleznosci pomie-
dzy wartosciami glikemii na czczo a stezeniem pepty-
du C, nie obserwujac istotnosci statystycznej, jak row-
niez korelacji pomiedzy badanymi parametrami.

Nastepnym etapem byla analiza markeréw immu-
nologicznych i metabolicznych z jednoczesnym poréw-
naniem zalezno$ci wieku i plci. Zaobserwowano istot-
ne r6znice wybranych parametréw u dzieci plci meskiej
w poréwnaniu z pozostalymi osobami z badanej gru-
py. U chlopcéw istotnie wyzsze bylo miano przeciw-
cial anty-GAD oraz IAA (ryc. 2), jednoczeénie wyzsze
bylo réwniez stezenie peptydu C.

Dyskusja

W pracy przeanalizowano stezenie peptydu C w zalez-
noéci do obecnosci markeréw odpowiedzi humoralnej
oraz wybranych cech klinicznych cukrzycy u krewnych
I stopnia 0s6b chorych na cukrzyce typu 1.

W 1967 roku Steiner i wsp. po raz pierwszy opisali
rozszczepianie sie czasteczki proinsuliny na 2 czastecz-
ki: dwutancuchowgq insuline i jednotaficuchowy poli-
peptyd taczacy (connecting peptide), zwany peptydem C
[6]. Bezposrednio po odkryciu peptydu C rozpoczeto
intensywne badania nad jego strukturg, metabolizmem
i aktywnoécia biologiczng [7-10].

Ocena stezenia tego hormonu, jako markera meta-
bolicznego, byla przyczyna wielu kontrowersji, wyda-
je sie jednak stanowi¢ wazny czynnik prognostyczny
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 1 [1, 11].
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Z jednej strony postepujacy proces destrukcji ko-
morek 8 prowadzi do uposledzenia sekrecji insuliny,
a co za tym idzie réwniez do obniZenia steZenia peptydu
C w surowicy krwi. Uwaza sie, ze w miare postepu cho-
roby, stezenie tego hormonu ulega stopniowemu obni-
zaniu [12]. Jak wynika z piSmiennictwa, stezenie pep-
tydu C u 0séb z wysokim ryzykiem rozwoju cukrzycy
typu 1 jest wyraznie zréznicowane [13, 14]. U okolo 30%
z rozpoznang cukrzyca typu 1 [15], a wedlug innych
danych nawet u 55%, stezenie peptydu C miesci sie
w granicach normy, co nie zabezpiecza jednak przed
hiperglikemia [16]. Bonfanti i wsp. wykazali przejscio-
wy wzrost wydzielania tego hormonu w pierwszym
polroczu po ujawnieniu sie cukrzycy typu 1 [17]. Auto-
rZy niniejszej pracy nie zaobserwowali u zadnej osoby
zaréwno z grupy badanej, jak i grupy kontrolnej, obni-
zonych stezen peptydu C w surowicy krwi. Natomiast
u 22 krewnych I stopnia (24,44%) stwierdzili podwyz-
szone jego wartosci. Teoretycznie, podwyzszonym ste-
zeniom peptydu C powinny towarzyszy¢ niskie war-
todci glikemii, jednak u wszystkich badanych stwier-
dzono prawidlowe stezenie glukozy w osoczu krwi
zylnej. Biorac pod uwage brak klinicznych objawéw
cukrzycy wéréd badanych i prawidlowe wartosci gli-
kemii, podwyzszone stezenia peptydu C prawdopo-
dobnie mozna traktowa¢ jako czynnik opézniajacy
wystapienie klinicznych cech jawnej cukrzycy.

Ponadto, jak podaje pisSmiennictwo, istnieje zwig-
zek pomiedzy stezeniem tego hormonu i wiekiem [18,
19]. Wedlug wielu autoréw, nizsze stezenia peptydu
C, a takze szybsze obnizanie sie jego wartosci, byty ob-
serwowane u dzieci chorych na cukrzyce. Interesuja-
cego spostrzezenia dokonali Bonfanti i wsp., ktérzy
zaobserwowali wyzsze stezenia peptydu C u pacjen-
téw, u ktoérych kliniczne objawy cukrzycy typu 1 wy-
stapily po okresie dojrzewania, w poréwnaniu z cho-
rymi bedacymi jeszcze przed okresem dojrzewania [20].
Wykazali oni réwniez znaczaco nizsze stezenia pepty-
du C u chorych na cukrzyce typu 1 zdiagnozowang
przed 5. rokiem zycia [17]. Wynikaé to moze z mniej-
szej calkowitej ilosci komorek B u dzieci, gorszej zdol-
nosci ich regeneracji, jak rowniez wskazywac moze na
udzial insulinoopornosci w ksztaltowaniu sie zalezno-
§ci pomiedzy stezeniem tego hormonu a wiekiem za-
chorowania na cukrzyce typu 1 (nizsza insulinoopor-
noécia u mlodszych oséb i/lub wieksza insulinoopor-
noscig u oséb starszych). W badaniu przeprowadzonym
przez autoréw niniejszej pracy 22 osoby z podwyzszo-
nym stezeniem peptydu C to osoby powyzej 18. roku
zycia, co rowniez moze tlumaczy¢ uzyskanie wyzszych
$§rednich stezen tego hormonu w surowicy krwi. W ba-
daniach kilku autor6w wykazano zaleznos$¢ pomiedzy
wielkoscia sekrecji peptydu C a plcig. Zaobserwowano
zZnamiennie wyzsze stezenia w grupie kobiet w poréw-

naniu z grupa mezczyzn. Roéznice w insulinosekrecji
w obu tych grupach zwigzane byly najprawdopodobniej
z odmiennym statusem hormonalnym oraz r6zna wraz-
liwoscia tkanek na insuline [21, 22]. Z jednej strony po-
twierdzenie tej tezy autorzy niniejszej pracy znalezli
réwniez w swoich badaniach, obserwujac wiekszy od-
setek kobiet z podwyzszonymi stezeniami peptydu C,
nie byly to jednak wyniki istotne statystycznie. Z dru-
giej strony, analiza wieloczynnikowa wykazata istotnie
wyzsze stezenia tego hormonu u chlopcéw. Istniejq
réwniez doniesienia, w ktérych nie wykazano zwigz-
ku miedzy stezeniem tego hormonu a plcig [23].
Analizujac czynniki wplywajace na stezenie pep-
tydu C, nie mozna poming¢ oceny parametréw immu-
nologicznych. Obecno$¢ podwyzszonego miana prze-
ciwcial uznaje sie¢ bowiem za wazny wykladnik pro-
cesu autoimmunologicznego prowadzacego do nisz-
czenia komorek f wysp trzustkowych. Doniesienia
w piSmiennictwie na temat zwigzku pomiedzy obec-
noscia przeciwcial a stezeniem peptydu C sa réwniez
niejednoznaczne. Badania Komulainena i wsp. [24],
Petersena i wsp. [25] oraz Decocheza i wsp. [26] po-
twierdzily istnienie zaleznosci pomiedzy obecnoscia
przeciwcial a zmniejszeniem stezenia peptydu C. Na-
tomiast badania przeprowadzone przez Batstra i wsp.
[27] oraz Sabbah i wsp. sugerujg brak wplywu obec-
noéciimmunoglobulin na stezenie tego hormonu [28].
W obserwacji przeprowadzonej przez autoréw niniej-
szej pracy 7 krewnych (31,8%) z podwyzszonym ste-
zeniem peptydu C powyzej 2,9 ng/ml mialo podwyz-
szone miano przynajmniej jednego z przeciwcial.
U 5 z nich podwyzszonemu stezeniu peptydu C to-
warzyszyla obecnosc¢ jednego z przeciwcial, u jednej
osoby dwoch przeciwcial oraz u jednej trzech. Auto-
rzy niniejszej pracy nie wykazali jednak réznic w ste-
zeniu tego hormonu w zaleznosci od liczby obecnych
autoprzeciwcial. Podobne wyniki opisali Ludvigsson
iwsp. [29]. Jednoczesnie, autorzy tego artykulu stwier-
dzili dodatnia korelacje pomiedzy stezeniem pepty-
du C i przeciwcialami przeciwinsulinowymi. Nato-
miast Sabbah i wsp. zaobserwowali wyzsze stezenia
peptydu C w momencie rozpoznania cukrzycy u dzieci
bez przeciwcial, w poréwnaniu z chorymi posiadajg-
cymi co najmniej trzy przeciwciata [28].
Niewatpliwie istnieje zaleznoé¢ miedzy liczba wy-
krytych przeciwcial, ich mianem oraz wiekiem bada-
nej osoby a ujawnieniem sie klinicznej postaci choro-
by [30]. Obserwowany w badaniu przeprowadzonym
przez autoréw niniejszej pracy starszy wiek krewnych
(6r. wieku 33,1 = 15,48 roku) wraz z podwyzszonymi
stezeniami peptydu C, pomimo obecno$ci parametréw
immunologicznych predysponujacych do rozwoju cu-
krzycy typu 1, wydaje sie stanowi¢ korzystny czynnik
prognostyczny, by¢ moze op6zniajacy ujawnienie sie

361



Peptyd C jako czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy typu 1

Katarzyna Siewko i wsp.

Klinicznych objawéw choroby. Mozna tez wnioskowaé,
ze przewlekla, toczaca sie skrycie w okresie prediabetes
autoimmunologiczna reakcja przeciwwyspowa, dopro-
wadzajaca w efekcie do wystapienia objawéw klinicz-
nych cukrzycy typu 1, nie ulega wygaszeniu po tym
okresie, lecz jej wplyw na poziom zachowanej insuli-
nosekrecji w pelni ujawnia sie dopiero w dalszym prze-
biegu choroby. Rézny przedziat wiekowy badanych nie
pozwala w pelni na poréwanie wynikéw i wymaga
dalszej obserwacji tej grupy osob. Ustalenie tych zalez-
noéci mozliwe bedzie po przeprowadzeniu dalszych
prospektywnych badani w tej grupie oséb.

Whioski

Wozrost stezenia peptydu C na czczo u zdrowych
krewnych I stopnia chorych na cukrzyce typu 1
moze $wiadczy¢ o kompensacyjnym wzroscie czyn-
nosci wydzielniczej komorek f trzustki u tych oséb.
Obecnoé¢ podwyzszonego stezenia peptydu C oraz
dodatniego miana przeciwcial IAA, przy braku kli-
nicznych objawéw cukrzycy typu 1, prawdopodob-
nie stanowi czynnik prognostyczny, mogacy opdz-
nia¢ ujawnienie sie klinicznych objawéw choroby.
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