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Streszczenie

Wstep: Celem niniejszej pracy byla ocena przydatnosci doustnego testu obcigzenia glukoza (OGTT, oral glucose tolerance test) do rozpozna-
nia zaburzen metabolizmu weglowodanéw u 0séb z czynnikami ryzyka cukrzycy typu 2 oraz ocena wplywu leczenia niefarmakologicz-
nego i farmakologicznego na parametry metabolizmu weglowodanéw w tej grupie pacjentéw.

Material i metody: Badaniem objeto 130 pacjentéw w wieku 18-76 lat ze wskaznikiem masy ciala (BMI, body mass index) — 31,82 = 7,24 kg/m?
oraz z przynajmniej jednym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2. Zaburzenia metabolizmu wéglowodanéw rozpoznawano na
podstawie OGTT wedtug kryteriow Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organization). Osoby, u ktérych stwierdzono
uposledzong tolerancje glukozy (IGT, impaired glucose tolerance) lub cukrzyce poddano 3-miesiecznej interwencji niefarmakologicznej.
U pacjentéw, ktérzy po okresie leczenia niefarmakologicznego nadal spelniali kryteria rozpoznania cukrzycy na podstawie OGTT, zasto-
sowano 3-miesieczne leczenie farmakologiczne (metformina lub akarboza). U wszystkich oséb podczas poszczegélnych wizyt oznaczano
w osoczu krwi zylnej glikemie na czczo i/lub wykonywano OGTT, a w surowicy stezenia cholesterolu catkowitego (TC, total cholesterol),
cholesterolu frakcji HDL, cholesterolu frakcji LDL, triglicerydéw (TG, trigliceryde) i odsetek HbA, . Oceniano rowniez wystepowanie czyn-
nikéw ryzyka cukrzycy typu 2.

Wyniki: U okolo 40% pacjentéw z czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 wystepuja zaburzenia metabolizmu weglowodanéw.
Wykonanie OGTT u tych oséb istotnie zwieksza mozliwoé¢ rozpoznania cukrzycy i/lub IGT. Najczestszymi czynnikami ryzyka cukrzycy
typu 2 sa: nadci$nienie tetnicze (81%), hipercholesterolemia (71,4%), hipertriglicerydemia (71,4%) oraz otylos¢ (66,7%). Nie wykazano
istotnych réznic w zachowaniu sie wybranych parametréw biochemicznych pomiedzy poszczegélnymi grupami.

Whioski: U 0s6b z czynnikami ryzyka cukrzycy typu 2 koniecznie nalezy wykonac¢ badania przesiewowe w kierunku zaburzen gospodar-
ki weglowodanowej. Zaréwno leczenie niefarmakologiczne, jak i farmakologiczne sa skuteczne w przywracaniu prawidtowej tolerancji
weglowodanéw u chorych na cukrzyce typu 2, jak i IGT. (Endokrynol Pol 2008; 59 (1): 6-12)
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Abstract

Introduction: The aim of this study was to examine usefulness of oral glucose tolerance test (OGTT) in clinical evaluation of different
glucose metabolism disturbances in subjects with at least one risk factor of type 2 diabetes. We compared the effectiveness of non-pharma-
cological and pharmacological prevention and treatment regiments on metabolic control in these individuals.

Material and methods: The study involved 130 patients, with the following characteristics: age between 18 to 76 years, mean body mass
index (BMI) — 31.82 + 7.24 kg/m? and presence of at least one of the risk factor of type 2 diabetes. Glucose metabolism disturbances were
diagnosed according to World Health Organization (WHO) criteria. Non-pharmacological regiments were applied for 3 months for pa-
tients with impaired glucose tolerance (IGT) and type 2 diabetes. Patients, whose still met criteria for type 2 diabetes during OGTT after
non-pharmacological treatment were scheduled for pharmacological interventions. These patients were assigned at random to two gro-
ups, that were treated with either metformin or acarbose. The measurements of total cholesterol (TC), HDL—cholesterol , LDL-cholesterol,
trigliceryde (TG), glucose, HbA, and/or OGGT were performed during each visit. We also assessed risk factors for type 2 diabetes in these
subjects.

Results: The prevalence of abnormal glucose tolerance in subjects with at least one of the risk factor of diabetes type 2 was near 40%. OGTT
in these subjects increased the possibility of diagnosis diabetes type 2 and IGT. Hypertension (81%), hypercholesterolemia (71.4%), hyper-
triglicerydemia (71.4%) and obesity (66.7%) were the most frequent risk factors observed. There were no differences in biochemical measu-
rements between these groups of patients.

Conclusions: Individuals with at least one risk factor of type 2 diabetes should have screening test to diagnose glucose intolerance. Both
non-pharmacological and pharmacological intervention was effective in normalization of glucose OGTT in patients with diabetes type 2
and IGT in newly diagnosed with disease patients. (Pol J] Endocrinol 2008; 59 (1): 6-12)
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Wstep

Cukrzyca typu 2 stanowi 85-90% wszystkich przypad-
kéw cukrzycy. Poczatkowo choroba przebiega bezobja-
wowo lub skapoobjawowo i mozna ja rozpoznaé dopie-
ro po 5-12 latach jej trwania [1]. W momencie rozpozna-
nia choroby u okolo 50% 0s6b juz wystepuja jej prze-
wlekle powiklania [2]. Dlatego tez szczegodlnie istotna
jest wezesna diagnostyka zardwno cukrzycy typu 2, jak
istandw poprzedzajacych jej wystapienie, czyli niepra-
widlowej glikemii na czczo (IFG, impaired fasting gluco-
se) i uposledzonej tolerancji glukozy (IGT, impaired glu-
cose tolerance). Nadal trwaja dyskusje, czy, a jesli tak, to
jak leczy¢ stany okreélane mianem prediabetes?

W 5-letnim badaniu Erikssona i wsp. [3] u 50% oty-
tych mezczyzn z IGT lub cukrzyca typu 2 uzyskano pra-
widlowa tolerancje weglowodanéw po zastosowaniu
zmiany stylu zycia. W badaniu Da Qing [4] u 5,5% pa-
cjentéw stwierdzono powré6t prawidlowej tolerancji
glukozy pod wplywem leczenia niefarmakologiczne-
go. Potwierdzono to réwniez w badaniu finskim — Fin-
nish Diabetes Prevention Study, w ktérym wykazano, ze
u 0s6b z IGT po zastosowaniu diety i wysilku fizycznego
przez okres ponad 3 lat, ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2
zmniejszylo sie 0 58% [5]. Natomiast Melander [6], ana-
lizujac wyniki 10-letniego Bedford Study oraz 5-letniego
Whitehall Study, stwierdzil, Ze u oséb z IGT ogranicze-
nie podazy weglowodanéw w diecie nie ma istotnego
wplywu na rozwoj cukrzycy. Diabetes Prevention Pro-
gram (DPP) [7], to trwajace prawie 3 lata wieloosrodko-
we badanie, do ktérego wlaczono 3234 osoby z IGT lub
IFG. Zapadalnos¢ na cukrzyce typu 2 w grupie z inten-
sywnym leczeniem niefarmakologicznym zmniejszyta
sie 0 58%, a w grupie przyjmujacej metformine o 31%
w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Program Study TO Prevent Non-Insulin-Dependent
Diabetes Mellitus (STOP-NIDDM) [8], to badanie pro-
wadzone przez okres 3,3 roku u 1368 os6b z uposle-
dzona tolerancja glukozy, otrzymujacych akarboze lub
placebo. W grupie oséb leczonych akarboza stwierdzo-
no 25-procentowq redukcje ryzyka rozwoju cukrzycy
typu 2 [8].

W piSmiennictwie Swiatowym pojawiaja sie takze
opinie krytyczne na temat mozliwosci prewencji cu-
krzycy. Sheen oraz Buchanan i wsp. [9, 10], na podsta-
wie analizy wynikéw badania DPP i STOP-NIDDM,
sugeruja, ze metformina i akarboza tylko maskujg ob-
jawy cukrzycy.

Trwalo$¢ efektéw prewencyjnych po zaprzestaniu
leczenia farmakologicznego byta celem badania TRIPOD
(TRoglitazone In the Prevention Of Diabetes), w ktérym
zastosowano troglitazon u kobiet z przebyta cukrzyca
cigzowa. Obserwowano 56-procentowg redukcje ryzy-
ka wystapienia cukrzycy typu 2. Efekt prewencyjny

utrzymywal sie jeszcze przez 8 miesiecy po zaprzesta-
niu leczenia [10]. Prawdopodobnie, zapobieganie
epidemii cukrzycy typu 2 powinno zmierzaé¢ do pre-
wencji nadwagi i otylosci. Burke i wsp. [11] wykazali,
Ze zmniejszenie przyrostu masy ciala o 1 punkt wskaz-
nika masy ciala (BMI, body mass index) powoduje 13-pro-
centowy spadek zapadalnosci na cukrzyce.

Celem niniejszej pracy bylo zbadanie, czy u 0s6b ze
zwiekszonym ryzykiem wystgpienia cukrzycy typu 2
do rozpoznania zaburzefh metabolizmu weglowoda-
ndéw koniecznie trzeba wykona¢ doustny test obciaze-
nia glukoza, czy wystarczajacy jest pomiar glikemii na
czczo, ocena jak czesto u tych os6b wystepuja zaburze-
nia metabolizmu weglowodanéw i ktéry z czynnikéw
ryzyka najczesciej towarzyszy tym zaburzeniom oraz
ocena wplywu leczenia niefarmakologicznego i farmako-
logicznego na parametry metabolizmu weglowodanéw.

Material i metody

Badaniem objeto 130 pacjentéw w wieku 18-76 lat,
z BMI — 31,82 + 7,24 kg/m?, z przynajmniej jednym
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy: nadwaga lub oty-
tos¢ — BMI powyzej 25 kg/m?, nadci$nienie tetnicze po-
wyzej 140/90 mm Hg, krewni pierwszego stopnia cho-
rych na cukrzyce typu 2, matki dzieci z masg urodze-
niowq powyzej 4000 g, triglicerydy powyzej 250 mg/dl,
obecnos¢ chordéb ukladu sercowo-naczyniowego. Cha-
rakterystyke badanej grupy przedstawiono w tabeli L

Badanie przeprowadzono zgodnie ze schematem
przedstawionym na rycinie 1.

U wszystkich 0s6b podczas poszczegélnych wizyt
okres§lano BMI (wg wzoru: masa ciala (kg/wzrost
w m?) oraz warto$¢ ci$nienia tetniczego. W osoczu krwi

Tabela I. Charakterystyka badanej grupy — badanie 1
Table L. General characteristic of the studied group (visit 1)

Grupa badana

N 130
Mezczyzni/kobiety (n/%) M — 85/65,4
K — 45/34,6
Wiek (lata = SD) 53,74 = 11,23
BMI [kg/m?] 31,82 7,24
Srednie ci$nienie tetnicze [mm Hg] 158/92
Cholesterol catkowity [mg/dl/mmol/I] 217,83/5,63
Cholesterol frakcji HDL [mgdl/mmol/I] 45,91/1,81
Triglicerydy [mg/dl/mmol/I] 214,22/2,41
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl/mmol/I] 137,26/3,54

HbA,, (%) 5,84

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; SD (standard deviation)
— odchylenie standardowe
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Badanie 1 — OGTT

/V\

Osoby z prawidtowym
OGTT — grupall

IGT — grupalll

Cukrzyca — grupa lll

A

Badanie 2 — po 3 miesigcach leczenia niefarmakologicznego

Y

Osoby z prawidfowym
OGTT — grupa la

IGT — grupa lla

Cukrzyca — grupa llla

/

Metformina lllaM

Akarboza lllaA

A

Badanie 3 — po 3 miesigcach

Rycina 1. Schemat wykonanego badania u 0séb z czynnikami ryzyka cukrzycy typu 2. OGTT (Oral Glucose Tolerance Test)
— doustny test obcigzenia glukozg; IGT (Impaired glucose tolerance) — uposledzona tolerancja glukozy
Figure 1. The schedule of the study in patients with type 2 diabetes risk factors

zylnej oznaczono glikemie na czczo i/lub w 2. godzinie
po doustnym obcigzeniu 75 g glukozy (OGTT, Oral Glu-
cose Tolerance Test) (zgodnie z kryteriami Swiatowej
Organizacji Zdrowia [WHO, World Health Organizaton]
z 1999 r.). Glukoze w osoczu krwi zylnej oznaczano
metoda enzymatyczna oksydacyjna. Ponadto oznacza-
no w surowicy krwi stezenie cholesterolu catkowitego
(TC, total cholesterol), cholesterolu frakcji HDL, choleste-
rolu frakcji LDL, triglicerydéw (TG, trigliceride) metoda
enzymatyczng. Hemoglobine glikowang (HbA, ), bada-
no metoda chromatografii cieczowej wysokoci$nienio-
wej za pomoca mikrokolumnowego testu firmy Bio-
-Rad. U 0s6b z glikemig w osoczu krwi zylnej na czczo
pomiedzy 110 g% a 125 mg% (6,1-7,0 mmol/l) wykona-
no OGTT.

Po wykonaniu OGTT podczas pierwszego badania,
osobom z grupy Il i II, na okres 3 miesiecy wlaczono
diete i wysilek fizyczny. Kalorycznosé diety ustalano,
uwzgledniajac BMI pacjentéw oraz rodzaj wykonywa-
nej pracy. Ze wszystkimi pacjentami z grupy IIi IIl prze-
prowadzono rozmowe edukacyjna dotyczacg zmiany
stylu zycia.

Na przeprowadzone badania uzyskano zgode
Uczelnianej Komisji Bioetycznej Akademii Medycznej
w Biatymstoku (nr R-I-003/4/2005). Osoby zakwalifiko-
wane do badan wyrazily pisemna zgode na uczestnic-
two w badaniu.

Analize statystyczng opracowano, stosujac program
Statistica 5.0. Obliczenia wykonano z zastosowaniem

testu t-Studenta, Mann-Whitneya i testu mediany Kru-
skala-Wallisa. Wartos¢ p ponizej 0,05 przyjeto za zna-
mienng statystycznie.

Wyniki

W grupie 110 o0séb z czynnikami ryzyka rozwoju cu-
krzycy typu 2 — zaburzenia metabolizmu weglowoda-
néw stwierdzono u 38,18%, w tym uposledzona tole-
rancje glukozy u 21 pacjentéw (19,09%) i cukrzyce typu
2 réwniez u 21 pacjentéw (19,09%). U 68 badanych
(61,81%) wykazano prawidlowa tolerancje glukozy. Na
dalszych etapach badan uwzgledniono 20 0séb z wcze-
$niej rozpoznana cukrzyca typu 2.

Wartodci glikemii na czczo wieksze lub réwne
126 mg%, sugerujace cukrzyce typu 2, w wykonywa-
nym badaniu OGTT wykazano u 9 oséb, co stanowi
23,33%. Charakterystyke badanych grup po pierwszym
badaniu przedstawiono w tabeli II.

Po 3 miesigcach leczenia niefarmakologicznego,
podczas drugiego badania (52 osoby z zaburzeniami
metabolizmu weglowodanéw), pacjentéw podzielono
na kolejne grupy: Ia— 14 0séb z prawidiowym testem
OGTT (wiek — 58,71 * 15,85 roku; BMI — 30,97 +
+ 5,24 kg/m? 8 kobiet i 6 mezczyzn), [la— 8 badanych
z IGT (wiek — 55,25 + 17,73 roku; BMI — 35,56 =
+ 11,52 kg/m?; 2 kobiety i 6 mezczyzn) i Illa — 30 cho-
rych na cukrzyce typu 2 (wiek — 57,00 = 8,57 roku,
BMI — 31,51 + 5,47 kg/m?; 18 kobiet i 12 mezczyzn).
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Tabela II. Ogdlna charakterystyka badanych grup po 3 miesigcach leczenia niefarmakologicznego

Table II. General characteristics of the studied groups after 3 months of non-farmacological treatment

Grupa |l (n = 68)

Grupa Il (n = 21)

Grupa lII# (n = 21) Grupa IlI* (n = 20)

Wiek (lata) 45,35 + 10,4 58,33 = 14,43 55,95 + 10,61 55,33 = 9,27

*n < 0,0001 p < **0,0002 p < **%0,0002
BMI [kg/m?] 31,51 + 4,87 33,7 + 8,65 32,02 + 10,98 30,07 = 4,48
Ple¢ (K/M) 13/55 10/11 11/10 11/9

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; *poréwnanie: grupy | z Il; **grupy | z llI*; ***grupy | z lll*

Grupe Ia stanowili pacjenci, u ktérych pod wpty-
wem leczenia niefarmakologicznego nastapita rewer-
sja IGT lub cukrzycy do normoglikemii. Grupa Ila to
pacjenci, ktérzy nie zmienili swojego statusu od pierw-
szej wizyty lub byli pacjentami z grupy III, u ktérych
cukrzyca typu 2 pod wplywem leczenia ulegla rewersji
do IGT. Grupe Illa stanowili pacjenci, u ktérych doszto
do konwersji IGT w cukrzyce typu 2 lub nadal utrzy-
mywala sie u nich cukrzyca typu 2.

Wiréd pacjentéw z grupy Illa, ze Srednim stezeniem
HbA, — 6,72 = 1,54%, losowo wybrano 21 oséb i 11
osobom wlaczono do leczenia metformine (M) (IllaM:
wiek — 51,64 + 6,41 roku; BMI — 32,64 + 6,74 kg/m?;
9 kobiet i 2 mezczyzn), a 10 osobom — akarboze (A)
(IllaA: wiek — 60,78 = 8,30 roku; BMI — 29,41 =
+ 4,21 kg/m? 5 kobiet i 5 mezczyzn).

Metformine stosowano w dawce 0,5-1,5 g/d., a akar-
boze w dawce 50-100 mg/d. Po 3 miesigcach wykona-
no ponowne badania kontrolne, takie jak w badaniach
numer 1 i 2. Na drugg wizyte nie zglosilo sie 7 oséb
z grupy Ili 3 osoby z grupy III.

W badanej populacji najczestszymi czynnikami ry-
zyka wspdlistniejacymi z cukrzyca typu 2 byly: nadci-
$nienie tetnicze — 81% badanych, hipercholesterolemia
— 71,4%, hipertriglicerydemia — 71,4% i otylos¢
— 66,7% 0s06b (tab. III). U 21 0s6b ze Swiezo rozpoznana

cukrzyca typu 2, dwa czynniki ryzyka rozwoju cukrzy-
cy wystepowaly u 2 0séb (9,52%), trzy — u 14 (66,66 %),
a cztery i wieceju 5 (19,04%). U wszystkich os6b stwier-
dzono co najmniej dwa czynniki ryzyka.

W wyniku zastosowanego leczenia niefarmakolo-
gicznego, po 3 miesigcach obserwacji, podczas drugie-
go badania u 21 pacjentéw z uposledzong tolerancjg
glukozy konwersje w cukrzyce typu 2 obserwowano
w przypadku 1 pacjenta (4,76%), rewersje do prawidlo-
wej tolerancji glukozy u 9 oséb (42,85%), natomiast na-
dal uposledzona tolerancja glukozy utrzymywala sie
u 4 pacjentéw (19,04%). Na badania nie zglosito sie
7 0s6b (33,33%). Natomiast u 41 pacjentéw z cukrzyca
typu 2 po 3 miesigcach obserwowano: prawidlows to-
lerancje glukozy u 6 pacjentéw (14,63%), uposledzona
tolerancje glukozy u 4 (9,75%), a cukrzyca utrzymywa-
fa sie u 29 o0séb (70,73%). Na badania nie zglosilo sie
2 pacjentéw (4,87 %).

Po 3 miesigcach stosowania leczenia niefarmakolo-
gicznego wéréd chorych na cukrzyce typu 2 i z IGT
obserwowano obnizenie $rednich stezen TG (odpo-
wiednio: p = 0,011ip = 0,068) i znamienny wzrost sred-
nich wartosci cholesterolu frakcji HDL (odpowiednio:
p = 0,0019 i p = 0,0074) w poréwnaniu z pierwszym
badaniem. U oséb z IGT wykazano tez istotne obnize-
nie $rednich wartosci glikemii w 2. godzinie OGTT

Tabela III. Czgstos¢ wystgpowania poszczegolnych czynnikow ryzyka cukrzycy typu 2 w badanych grupach — badanie 1

Table II1. The prevalence of type 2 diabetes risk factors in the studied groups (visit 1)

Grupal (n = 68)

Grupa ll (n = 21)

Grupa llI# (n = 21) Grupa IlI* (n = 20)

Nadcisnienie tetnicze 44 (64,7%) 16 (76,2%) 17 (81%) 13 (65%)
Choroba wiencowa 6 (8,8%) 6 (28,6%) 6 (28,6%) 1(5%)
Udar mézgu 1(1,5%) 1(4,8%) 2 (9,5%) 0
Wywiad w kierunku cukrzycy 17 (25%) 3(14,3%) 4 (19%) 11 (55%)
Urodzeniowa masa ciata powyzej 4000 g 1(1,5%) 0 1(4,8%) 0
Nadwaga 15 (22%) 6 (28,6%) 6 (28,6%) 9 (45%)
Otytosc 45 (66,2%) 14 (66,7%) 14 (66,7%) 9 (45%)
Hipercholesterolemia 46 (67,6%) 14 (66,7%) 15 (71,4%) 9 (45%)
Hipertriglicerydemia 33(48,5%) 7(33,3%) 15 (71,4%) 6 (30%)
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Rycina 2. Wplyw leczenia farmakologicznego akarbozg Iub
metforming na zaburzenia metabolizmu weglowodandw u chorych
na cukrzyce typu 2

Figure 2. The effect of farmacological treatment with metformin
or acarbose on glucose metabolism in diabetic type 2 patients

(p = 0,0011) i stezenia cholesterolu frakcji LDL (p = 0,01)
w poréwnaniu z pierwszym badaniem.

W wyniku zastosowanego leczenia farmakologiczne-
go, po 3 miesigcach obserwadji, u 11 pacjentéw leczonych
metforming (M) oraz 10 pacjentéw leczonych akarboza (A),
stwierdzono: rekonwersje do IGT u 4 pacjentoéw (36,36%)
(M) oraz 3 pacjentéw (30,0%) (A). Natomiast rewersje do
prawidlowej tolerancji glukozy odpowiednio u 2 0séb
(18,18%) (M) oraz 2 (20,0%) (A). Cukrzyca nadal utrzymy-
wala sie u 5 pacjentéw leczonych metforming (45,45%)
oraz u 4 leczonych akarboza (40%) (ryc. 2).

Po 3 miesigcach stosowania leczenia farmakologicz-
nego stwierdzono nieznaczne obnizenie $rednich war-
tosci BMI, TCiHbA, _oraz istotne statystycznie obnize-
nie Srednich wartosci glikemii na czczo (odpowiednio:
p = 0,0441ip = 0,05), w 2. godzinie OGTT (odpowied-
nio: p = 0,01 i p = 0,02), cholesterolu frakcji LDL (od-
powiednio: p = 0,011ip = 0,11) i wzrost §rednich war-
tosci cholesterolu frakcji HDL (odpowiednio: p = 0,074
ip = 0,06) w poréwnaniu z wynikami uzyskanymi
w drugim badaniu. Po leczeniu metforming obserwo-
wano réwniez obnizenie stezenia TG (p = 0,011).

Poréwnanie wplywu leczenia niefarmakologiczne-
go i farmakologicznego w grupie 21 0s6b chorych na
cukrzyce typu 2 przedstawiono na rycinie 3.

Nie stwierdzono istotnych r6znic w zachowaniu sie
ocenianych parametréw biochemicznych u pacjentéw
przed i po leczeniu metforming lub akarboza.

Po zastosowaniu leczenia niefarmakologicznego
uzyskano nieistotne obnizenie $rednich wartosci HbA,_
0 0,03% zaréwno u chorych na cukrzyce typu 2 (6,75 =
+1,320vs. 6,72 £ 1,54%), jak i IGT (5,82 + 0,59 vs. 5,79 +
+ 0,40). Po zastosowaniu leczenia akarboza przez okres
3 miesiecy obserwowano nieznamienne obnizenie éred-
nich wartosci HbA, o0 0,3%), natomiast po leczeniu met-
forming 0 0,07%.
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40 |:| Regresja cukrzycy do prawidtowej
tolerancji glukozy pod wptywem
3333 leczenia farmakologicznego
301 |:| Regresja cukrzycy do prawidtowej

tolerancji glukozy pod wptywem
leczenia niefarmakologicznego

201 19.04 Regresja cukrzycy do IGT
14,63 pod wptywem leczenia
9,75 farmakologicznego
101 Regresja cukrzycy do IGT pod
wplywem leczenia
0 niefarmakolgicznego

Rycina 3. Pordwnanie wplywu leczenia niefarmakologicznego
i farmakologicznego na zaburzenia gospodarki weglowodanowej
(wartosci procentowe)

Figure 3. The effect of non-farmacological and farmacological
treatment on glucose metabolism disturbances (percentage)

Dyskusja

Cukrzyca typu 2 zwieksza ryzyko wystapienia choréb
ukladu sercowo-naczyniowego i udaru mézgu jeszcze
przed jej klinicznym rozpoznaniem. Jak juz wspomnia-
no, cukrzyce rozpoznaje sie zbyt pézno [2].

W niniejszej pracy zaburzenia metabolizmu weglo-
wodandw stwierdzono u prawie polowy (38,19%) ba-
danych 0s6b z czynnikami ryzyka wystapienia cukrzy-
cy. W tej populacji polowa to osoby z bezobjawowg
cukrzyca typu 2 i polowa z uposledzong tolerancja glu-
kozy. Podobne wyniki uzyskali Szurkowska i wsp. [12],
Lopatynski i wsp. [13], Drzewoski i wsp. [14], ktérzy
zaburzenia metabolizmu weglowodanéw wykazali
u odpowiednio u 25,3%, 41,7% i 32,7% badanych os6b.
Podobny rozklad procentowy cukrzycy typu 2i1GT byl
takze w przytaczanych badaniach. Zblizone dane znaj-
duja sie réwniez w pismiennictwie $wiatowym.

Wyniki badania przeprowadzonego przez autoréw
niniejszej pracy wskazuja, ze wérdéd czynnikow ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2 najczesciej wystepuja: nadcis-
nienie tetnicze, hipercholesterolemia, hipertriglicerydemia
iotylos¢. Nadcisnienie tetnicze towarzyszy cukrzycy typu
2w okoto 20-60% przypadkéw. W badaniu DPP [7] tylko
u 27,5% pacjentéw stwierdzono nadci$nienie tetnicze.
W badaniu STOP-NIDDM [8] odsetek ten wynosit 59,3%.

Otyloé¢ wystepuje u okolo 50% chorych na cukrzyce
typu 2. Znacznie czestsze wspolwystepowanie otylosci
zIGT i cukrzyca typu 2 stwierdzono w cytowanych juz
wczeéniej badaniach DPP i STOP-NIDDM — odpo-
wiednio: 69% 159,3%. Byly to jednak populacje pacjen-
tow, gdzie za dolng granice otytosci przyjmowano BMI
wieksze lub réwne 27 kg/m?, a nie jak w zaleceniach
WHO powyzej 30 kg/m? [7, 8]. Dane te potwierdzaja
wyniki obecnego badania, w ktérym wykazano, ze
otyloé¢ wspdlistnieje zaréwno z IGT, jak i cukrzyca
typu 2 u 45-66,7% pacjentéw, a nadwaga u 28,6-45%
0s6b z zaburzeniami metabolizmu weglowodanéw.
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Obecnie uwaza sie, ze w rozpoznaniu otylosci istotniej-
szy jest wskaznik talia-biodro. Jednak swoje badanie
autorzy niniejszego artykulu rozpoczeli w okresie, gdy
o rozpoznaniu otyloéci decydowata wielkosé BMI.

Zaburzenia lipidowe u chorych na cukrzyce przyczy-
niaja sie do wiekszej czestosci choréb ukladu sercowo-
-naczyniowego. Badanie wykonane przez autoréw
niniejszej pracy wykazalo, ze zaburzeniom metaboli-
zmu weglowodanéw najczesciej towarzysza hipertri-
glicerydemia i hipercholesterolemia. W badaniach DPP
i STOP-NIDDM zaburzenia metabolizmu lipidéw okresla-
no lacznie mianem dyslipidemii. Wystepowala ona u 70%
pacjentéw w DPPi60% pacjentéw w STOP-NIDDM [7, 8].

Wspélwystepowanie choroby wieficowej i cukrzycy
to temat, ktéry obecnie czesto podejmuje sie w pis-
miennictwie. Méwi sie nawet, ze cukrzyca jest cho-
roba ukladu sercowo-naczyniowego. W badaniu Fra-
mingham wykazano, ze choroby ukladu sercowo-
-naczyniowego stanowia gléwna przyczyne zgonéw
w cukrzycy typu 2 [15].

W 5-letnim badaniu D’Agostino i wsp. [16] zaobser-
wowali, Zze u pacjentéw z choroba wieficowg, bez in-
nych czynnikéw ryzyka, cukrzyca rozwinela sie w przy-
padku 5% badanych, w grupie oséb z 1 czynnikiem
ryzyka u 11%, z 2 czynnikami u 18%, a z 3 czynnikami
u 37% badanych. Obecnos¢ kazdego dodatkowego
czynnika ryzyka zwieksza ponad 2-krotnie mozliwo$¢
rozwoju cukrzycy. W badaniu przeprowadzonym przez
autoréw niniejszego artykulu, wsréd 21 oséb ze Swie-
zo rozpoznang cukrzycg typu 2, u 2 badanych (9,52%)
stwierdzono 2 czynniki ryzyka, u 14 oséb 3 (66,66%),
au 5badanych (19,04%) — 4 i wiecej czynnikéw ryzyka.
Wszystkie te osoby sa szczegdlnie zagrozone wystapie-
niem choréb ukladu sercowo-naczyniowego.

W obecnym badaniu wykazano, Zze obie metody le-
czenia, zaréwno niefarmakologiczna — polegajaca na
zmianie stylu zycia — jak i farmakologiczna, sg skutecz-
ne w zapobieganiu rozwoju zaburzeh metabolizmu
weglowodanéw. W wyniku zastosowanej interwencji
niefarmakologicznej, u pacjentéw z cukrzyca i IGT,
u co czwartej osoby uzyskano powr6t do prawidlowej
tolerancji glukozy, a rekonwersje cukrzycy do IGT u co
10. osoby. W wyniku zastosowanego leczenia farma-
kologicznego u co 5. osoby chorej na cukrzyce uzyska-
no powrét prawidlowej tolerangji glukozy, a rekonwer-
sje cukrzycy do IGT u co 3. osoby. Oba zastosowane
leki wykazaly zblizong skuteczno$é. Ze wzgledu na matq
liczbe badanych oraz krétki czas obserwacji nie mozna
wyciggnaé wnioskow, ktéry sposob leczenia jest skutecz-
niejszy. W badaniu przeprowadzonym przez autoréw
niniejszej pracy niemozliwy byl nadzér nad przestrze-
ganiem reziméw dietetycznych i wysitkéw fizycznych.
W wieloosrodkowych badaniach DPP [7], STOP-
-NIDDM [8], jak i Lindstroma i wsp. [5] i Melandera [6],

dowiedziono, ze postepowanie niefarmakologiczne jest
skuteczniejsze w prewencji zaburzen metabolizmu we-
glowodanéw. Nieco odmienna w obecnym badaniu
byla tez interwencja farmakologiczna. Leczenie metfor-
ming lub akarboza wlaczono tylko u chorych na cukrzy-
ce typu 2, poniewaz oba leki nie sa zarejestrowane
w Polsce do leczenia IGT.

Hemoglobina glikowana jest markerem wyréwna-
nia metabolicznego cukrzycy. Jej stezenie zalezy takze
miedzy innymi od hiperglikemii popositkowych,
o ktoérych swiadczy podwyzszone stezenie glikemii
w 2. godzinie OGTT. O tym, ze glikemia na czczo nie
jest wystarczajaca do rozpoznania zaburzeh metaboli-
zmu glukozy, a istotne s takze glikemie popositkowe,
$wiadczy miedzy innymi badanie DECODE I (Diabetes
Epidemiology: Collaborative Analysis Of Diagnostic Criteria
in Europe) [17]. Stezenie HbA, wykazuje silny zwigzek
z powiklaniami makroangiopatycznymi w przebiegu
cukrzycy. Obnizenie stezenia HbA, o 1% powoduje
spadek powiklan sercowo-naczyniowych o okolo 14%,
zgonéw z powodu cukrzycy o 21%, mikroangiopatii
0 37% oraz makroangiopatii o 43% [18]. W swoim ba-
daniu autorzy niniejszej pracy, po zastosowanym le-
czeniu niefarmakologicznym, uzyskali nieznaczne ob-
nizenie $rednich wartosci HbA, u chorych na cukrzyce
typu 21z IGT. Po leczeniu farmakologicznym stezenie
HbA,_ulegto obnizeniu w podobnym odsetku w obu
podgrupach leczonych akarboza i metforming. W ba-
daniu Da Quing [4] roczne leczenie metforming powo-
dowalo obnizenie stezenia HbA,_ o 0,7%. Natomiast
w badaniach Creutzfelda po roku leczenia akarboza ob-
serwowano zmniejszenie stezenia HbA, 0 0,5%, a po
5 latach nawet 0 1,8% [19]. Wydaje sie, ze wlasnie cza-
sem obserwacji nalezy ttumaczy¢ uzyskane w obecnym
badaniu nizsze, niz w pi$émiennictwie wyniki. Wiek-
szo$¢ przytaczanych badan, to czas obserwacji trwaja-
Cy przynajmniej rok.

Rozpoznania cukrzycy typu 2 mozna czesto doko-
na¢ na podstawie glikemii w OGTT, ktéry wykonuje
sie zbyt rzadko, zwlaszcza u 0s6b z czynnikami ryzyka.
W swoich badaniach Kowalskia i wsp. [20], a nastepnie
Norhammara i wsp. [21] wykazali, ze cukrzyce typu 2
w 90% przypadkéw rozpoznaje sie na podstawie war-
todci glikemii w 2. godzinie OGTT. Podobne wyniki
uzyskali réwniez Bartnik i wsp. [22]. Potwierdzaja to
takze badania przeprowadzone przez autoréw niniej-
szej pracy. Otrzymane wyniki sugeruja bowiem, ze
u 76,67 % badanych do rozpoznania cukrzycy koniecz-
ne bylo wykonanie OGTT. Natomiast rozpoznanie cu-
krzycy typu 2 na podstawie oznaczen glikemii na czczo
bytoby mozliwe tylko u 9 sposréd 21 oséb, co stanowi
23,33%.

Niniejsza praca potwierdza konieczno$¢ wykony-
wania OGTT, a nie tylko glikemii na czczo, u oséb
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z czynnikami ryzyka cukrzycy typu 2. Pozwala to na
wczesne rozpoznanie zaburzeh metabolizmu weglowo-
danoéw jeszcze w fazie bezobjawowej. Wiaze sie to
z zapobieganiem lub opéZnianiem wystapienia prze-
wleklych powiklafi naczyniowych w przebiegu cukrzy-
cy, bedacych gléwna przyczyna $mierci, kalectwa i ob-
nizenia komfortu zycia tych oséb.

Whioski

1.

U okolo 40% o0s6b z czynnikami ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2 wystepuja zaburzenia metabolizmu
weglowodanéw w postaci cukrzycy typu 2 lub upo-
Sledzonej tolerancji glukozy, a wykonanie OGTT
istotnie zwieksza mozliwoé¢ rozpoznania tych za-
burzen.

Zaburzeniom metabolizmu weglowodanéw u 0s6b
z czynnikami ryzyka cukrzycy typu 2 najczesciej
towarzysza: nadci$nienie tetnicze, hipercholestero-
lemia, hipertriglicerydemia oraz otylos¢.

Obie metody leczenia niefarmakologiczna i farmako-
logiczna sa skuteczne w przywracaniu prawidlowej
tolerancji weglowodandéw u chorych na cukrzyce typu
2,jakiu 0s6b z uposledzong tolerancja glukozy.
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