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STRESZCZENIE

WSTEP. Obecnie cukrzyce uwaza sig za chorobe cywilizacyjna.
Jednym z najwazniejszych powiktan cukrzycy jest wczesny roz-
woj choroby niedokrwiennej serca (CAD, coronary artery disease).
Poczatek i przebieg izolowanej CAD znaczaco rézni si¢ w porow-
naniu z CAD u chorych leczonych dodatkowo z powodu cukrzycy.
Inng chorobg zwigzang z cukrzycg jest nadcisnienie tetnicze.
W insulinoniezaleznej cukrzycy, nadcisnienie tgtnicze wigze sig
z otytoscig centralna, insulinoopornoscia, wysokim stezeniem in-
suliny we krwi i zaburzeniami lipidowymi. Wszystkie te objawy
tworzg obraz zespotu metabolicznego.

MATERIAL | METODY. Badaniem objgto 113 os6b: 46 megzczyzn
i 67 kobiet w wieku 61 =+ 35 lat leczonych z powodu cukrzycy typu
2 z wspdtistniejacg chorobg niedokrwienng serca, nadcisnieniem
tetniczym oraz otytoscia. Analizowano wybrane parametry meta-
boliczne w odniesieniu do pfci, wieku i wspdfistnienia nadcisnie-
nia tetniczego, CAD oraz wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index).
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WYNIKI. W badanej grupie chorych znamiennie czgsciej CAD wy-
stepowata u kobiet, natomiast nadcis$nienie tgtnicze w obu gru-
pach wystepowato jednakowo czgsto. W grupie kobiet czgsciej
niz u mezczyzn CAD wspdtistniata z cukrzyca typu 2.

Wyzsze wartosci BMI czgsciej odnotowano u kobiet niz u megzczyzn.
W grupie mezczyzn chorujacych na CAD wartosci BMI byty wyzsze
w poréwnaniu z mgzczyznami, u ktérych choroba ta nie wystapita.
U kobiet wartosci BMI byly poréwnywalne, niezalezne od CAD.

W grupie kobiet stwierdzono wyzsze niz u mgzczyzn stezenia cho-
lesterolu frakcji HDL i frakcji LDL.

WNIOSKI. Wiek to najistotniejszy czynnik ryzyka CAD. Podwyz-
szone stezenie glukozy na czczo wptywa na zmniejszenie stgze-
nia cholesterolu frakcji HDL u kobiet, a u mezczyzn na zwieksze-
nie stezenia cholesterolu frakcji LDL. Wigksze ryzyko wystgpienia
nadcisnienia tetniczego u chorych na cukrzyce typu 2 zalezny od
hipercholesterolemii.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, insulinoopornos¢, choroba
niedokrwienna serca, nadciénienie tetnicze, otyto$¢

ABSTRACT

INTRODUCTION. Diabetes is one of the most common metabolic
diseases. One of the most relevant complication of diabetes is early
development of coronary artery disease (CAD). The onset and the
progress of CAD is different in patients with and without diabetes.
Another iliness connected with diabetes is hypertension. In insu-
lin-non depended diabetes, hypertension is connected with central
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obesity, insulin resistance, high level of insulin in blood and lipid
disorders. All those symptoms together are called metabolic syn-
drome.

MATERIAL AND METHODS. In 113 patients, 46 male and 67 fe-
male, correlations between individual metabolic disorders in dia-
betes type 2 (lipid disorders: total cholesterol, LDL-cholesterol,
HDL-cholesterol; triglyceride; fasting glucose) were analysed.
RESULTS. Research concerns connections between metabolic
disorders and CAD, hypertension and obesity, illnesses which are
closely connected with diabetes (depending on age and sex).
CONCLUSIONS. Age is the most important risk factor of CAD in
patients with diabetes type 2. It was observed, that increased level
of fasting glucose and high value of BMI have significant influence
on a reduction of HDL-cholesterol level, which is independent risk
factor of CAD development. Hypercholesterolaemic patients with
diabetes type 2 are at the risk of increased hypertension.

Key words: diabetes mellitus type 2, insulin resistance, coronary
artery disease, arterial hypertension, obesity

Wstep

Rozwdj cukrzycy typu 2 to powolny, wieloletni proces,
w ktérym gtéwng role odgrywa stopniowo narastajgca in-
sulinoopornos¢ i zaburzenia wydzielania insuliny (tzw.
okres przedcukrzycowy), prowadzace do hiperinsuline-
mii [1-3]. U pacjentow z niedawno rozpoznang cukrzyca,
typu 2 czesto, juz w momencie rozpoznania, wystepuja
powikfania o charakterze makroangiopatii, szczegdlnie
choroba niedokrwienna serca (CAD, coronary artery dise-
ase). Chorzy w okresie przedcukrzycowym wykazuijg ce-
chy zespotu metabolicznego, ktéry opisuje kombinacje
czynnikéw ryzyka CAD [4]. Coraz wiecej faktoéw $wiadczy
0 uznaniu tego stanu jako okresu poprzedzajgcego wy-
stagpienie petnoobjawowej cukrzycy, ktéra u pacjentow
z otytoscig wynika gtéwnie z insulinoopornosci.

Zgodnie z definicjg International Diabetes Federa-
tion (IDF) z 2005 roku u osoby z zespotem metabolicz-
nym muszg wystgpowac: otytosé centralna (obwdd
w talii = 94 cm u Europejczykéw i = 80 cm u Europejek)
oraz przynajmniej 2 z nastepujgcych czynnikow:

1) hipertriglicerydemia (> 1,7 mmol/l) lub zmniejsze-
nie stezenia cholesterolu frakcji HDL (< 1,0 mmol/|

u mezczyzn i < 1,3 mmol/l u kobiet);

2) podwyzszone cisnienie tetnicze (1 130/85 mm Hg);
3) zwiekszone stezenie glukozy na czczo (1 5,6 mmol/l).

Rozwdj i przebieg CAD u chorych na cukrzyce typu 2
jest zupetnie odrebny w poréwnaniu z pacjentami
z CAD bez cukrzycy. Zmiany miazdzycowe w cukrzy-
cy sg bardziej rozlegte i cechujg sie szybszg progresja.
Wystepujgca w hiperglikemii nieenzymatyczna glika-
cja biatek i lipoprotein oraz zaburzenia metabolizmu
lipidow polegajgce na powstawaniu wolnych kwaséw

ttuszczowych i bogatych w triglicerydy lipoprotein tok-
sycznie dziatajgcych na srodbfonek i sciane naczy-
niowg oraz niekorzystnych zmian w uktadzie krzepnie-
cia i fibrynolizy przyspieszajg aterogeneze [5, 6]. Kon-
cowe produkty glikacji biatek kumulujg sie w $cianie
naczyn, zwigkszajgc ich sztywnosc oraz przyleganie
komorek odpowiedzi immunologiczno-zapalnej, co sty-
muluje wydzielanie czynnikdw wzrostowych i prolife-
racje miocytow. Wynikiem uszkodzenia $rdédbtonka
i zwiekszenia sztywnosci $cian naczyn jest zaburzenie
regulacji tonusu naczyniowego, przyczyniajgce sie do
rozwoju CAD i nadcisnienia tetniczego.

Aktualnie cukrzyce uznaje sie za jeden z gféwnych
czynnikow ryzyka choréb sercowo-naczyniowych. Spo-
érod pacjentdow z CAD az u 20-30% stwierdza sig cu-
krzyce, a u okoto 3/4 chorych na cukrzyce — CAD. Wy-
kazano takze zwigkszong zachorowalnos¢ i Smiertelnos¢
z powodu CAD u chorych z nietolerancjg glukozy [7].
Hiperinsulinemia stanowi niezalezny czynnik CAD, co
potwierdzity badania epidemiologiczne [8]. W warun-
kach insulinoopornosci synteza tlenku azotu w komér-
kach endotelium ulega zahamowaniu, a insulina dodat-
kowo pobudza wytwarzanie zwigzkdéw stymulujgcych
mitogeneze. Insulinoopornosc¢ to stan, w ktérym docho-
dzi do uposledzenia wrazliwosci receptoréw insulino-
wych w miesniach i tkance ttuszczowej, co objawia sie
uposledzeniem toleranciji glukozy, charakteryzujgce;j sie
dtuzej utrzymujgca sie hiperglikemig i triglicerydemig po-
positkowg oraz zwigkszonym wyrzutem insuliny.

Chorzy na cukrzyce typu 2 sg narazeni na wystg-
pienie neuropatii cukrzycowej, ktora wystepuje
u 50% chorych po 10 latach trwania choroby. Patoge-
neza neuropatii cukrzycowe;j jest ztozona i nie do kon-
ca wyjasniona. Do rozwoju neuropatii przyczyniajg sie:
czas trwania cukrzycy, brak wyréwnania metabolicz-
nego cukrzycy, pte¢ meska, palenie tytoniu, mate wy-
dzielanie insuliny, obecnosc¢ innych powikian cukrzy-
cy. W patogenezie neuropatii znaczenie ma zaburze-
nie przemian cyklu poliolowego, w wyniku czego do-
chodzi do nadmiernej kumulacji sorbitolu, zmniejsze-
nia stezenia mioinozytolu, hamowania ATP-azy sodo-
wo-potasowej oraz retencji sodu. Proces ten prowadzi
do obrzeku komorki i mieliny, przerwania pofgczen
aksonalno-glejowych i degeneracji komorki nerwowe;.
Prawdopodobnie zmiany w mikrokrgzeniu majg zna-
czenie, gdyz powodujg uszkodzenie naczyn odzyw-
czych nerwow [9-11]. Poza najczesciej wystepujaca
neuropatig czuciowo-ruchowg u 10-20% wystepuje tak
zwana neuropatia kardiowaskularna. Objawy, to na
przyktad tak zwane ,ciche” niedokrwienie migsnia ser-
cowego oraz zawat bezbolowy, charakteryzujacy sie
wiekszg Smiertelnoscia.
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Cel pracy

Celem pracy byta ocena zaleznosci migdzy gtow-
nymi zaburzeniami metabolicznymi wystepujgcymi
w cukrzycy typu 2 (cholesterolu catkowitego, choleste-
rolu frakcji LDL, cholesterolu frakcji HDL, triglicerydéw,
glukozy na czczo) oraz ich zwigzek z chorobami cze-
sto wspétwystepujacymi, takimi jak choroba niedo-
krwienna serca (CAD), nadci$nienie tetnicze i otytos¢,
a takze korelacje tych zaleznosci z wiekiem i pfcia.

Material i metody

Badaniem objeto grupe 113 oséb (67 kobiet
i 46 mezczyzn) w wieku 61 = 35 lat. Wszystkich cho-
rych leczono z powodu cukrzycy typu 2 insuling lub do-
ustnymi lekami hipoglikemizujagcymi. U czesci pacjen-
téw rozpoznawano CAD i/lub nadcisnienie tgtnicze.

Retrospektywne badania przeprowadzono na pod-
stawie dostepnej dokumentacji medycznej, historii
choroby oraz karty ambulatoryjnej. Chorobe niedo-
krwienng serca rozpoznawano na podstawie wczeéniej-
szych badan przeprowadzonych przed przyjeciem do
kliniki. U wszystkich os6b oznaczono profil lipidowy:
cholesterol catkowity, cholesterol frakcji HDL, chole-
sterol frakcji LDL, triglicerydy, stezenie glukozy na
czczo, dobowy profil glikemii, wartosci cisnienia tetni-
czego, a otytos¢ oceniano za pomocg wskaznika masy
ciata (BMI, body mass index).

Analize statystyczng przeprowadzono za pomocg
programu Statistica for Windows.

Wyniki

W badanej grupie chorych znacznie czesciej wy-
stepowata CAD u kobiet niz u mezczyzn (p = 0,03),
natomiast wystepowanie nadcisnienia tetniczego byto
poréwnywalne (p = 0,33). Az 46% kobiet choruje rowno-
czesnie na cukrzyce typu 2 i CAD, natomiast w grupie
mezczyzn to zjawisko nie wystepuje tak powszechnie
— grupa stanowita 26%. W badanej grupie byto 53,73%
otytych kobiet i 43,48% otytych mezczyzn (tab. 1).

Wraz z wiekiem zwieksza sie ryzyko zachorowa-
nia na CAD (ryc. 1) zarbwno wsrod mezczyzn, jak
i wérdd kobiet. Sredni wiek kobiet zapadajgcych na
te chorobe wynosi 67 lat, natomiast sredni wiek mez-
czyzn — 64 lata. W grupie kobiet z CAD obserwowa-

Tabela 1. Rozktad CAD, nadci$nienia tetniczego i otytosci
u kobiet i mezczyzn

CAD Nadcisnienie tetnicze  Otylos¢
K 46,26% 77,61% 53,73%
M 26,08% 69,36% 43,48%
p 0,03 0,33 0,28

CAD (coronary artery disease) — choroba niedokrwienna serca; p — po-
ziom istotnoéci statystycznej

Wykres rozrzutu: wiek (lata) vs. CAD
CAD =-,5634 +,01555 x wiek (lata)
Korelacja: r = ,39404
1,2
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Rycina 1. Zalezno$¢ migdzy wystgpowaniem choroby niedokrwiennej serca (CAD, coronary artery disease) a wiekiem chorych na cukrzyce typu 2
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Tabela 2. Wiek, BMI oraz wybrane parametry biochemiczne u chorych na CAD w zaleznosci od pici

Kobiety Mezczyzni p

X+ SD X+ SD
Wiek (lata) 67,84 = 10,51 64,92 + 9,95 NS
BMI [kg/m?] 30,69 = 6,09 30,12 = 3,96 NS
Cholesterol catkowity [mmol/I] 5,61 = 1,64 4,41 = 1,17 <0,05
Triglicerydy [mmol/I] 2,56 + 2,42 2,38 + 1,43 NS
Cholesterol frakcji LDL [mmol/I] 3,27 = 0,95 2,43 = 1,00 <0,05
Cholesterol frakcji HDL [mmol/I] 1,23 + 0,36 0,88 = 0,27 <0,05
Glukoza na czczo [mmol/l] 7,95 + 2,79 8,06 + 4,40 NS

NS = p > 0,05 — nieistotne statystycznie; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

Tabela 3. Wiek, BMI oraz wybrane parametry biochemiczne u chorych z CAD i bez CAD

zmienna Kobiety i mezczyzni Mezczyzni Kobiety
zCAD bez CAD p zCAD bezCAD p zCAD bezCAD p
x *8SD x +SD x+*SD x=8SD x+*SD x==SD
Wiek (lata) 66,98 *+ 57,77 < 0,001 64,92 = 56,45 < 0,05 67,84 + 58,97 < 0,005
10,32 = 12,57 10,00 = 11,16 10,51 = 13,79
BMI [kg/m?] 30,53 = 29,80 NS 30,12 = 28,89 NS 30,69 = 30,66 NS
549 = 579 3,94 = 510 6,09 = 154
Cholesterol catkowity 525 = 555 NS 441 + 536 < 0,05 561 = 5,73 NS
[mmol/I] 1,60 * 1,40 1,17 = 1,22 1,64 = 154
Triglicerydy [mmol/l] 251 = 2,58 NS 2,38 + 3,44 NS 256 = 1,80 NS
2,15 = 3,29 1,43 = 4,64 242 =*= 0,73
Cholesterol frakcji LDL 3,04 = 325 NS 243 =+ 3,03 NS 327 =+ 3,46 NS
[mmol/I] 1,03 = 1,20 1,18 = 1,00 095 = 1,19
Cholesterol frakcji HDL 1,14 += 1,29 NS 0,88 = 1,17 NS 1,23 += 1,39 NS
[mmol/I] 0,37 = 0,42 0,28 = 0,45 0,36 = 0,37
Glukoza na czczo 7,98 = 8,43 NS 8,06 = 8384 NS 795 = 8,07 NS
[mmol/I] 3,29 = 4,18 440 = 4,68 279 = 371

NS = p > 0,05 — nieistotne statystycznie; CAD (coronary artery disease) — choroba niedokrwienna serca; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata;

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

no znamiennie wyzsze stezenie cholesterolu catko-
witego, cholesterolu frakcji LDL, ale rowniez chole-
sterolu frakcji HDL niz u mezczyzn. Srednie wartosci
trigliceryddw zaréwno u mezczyzn, jak i u kobiet prze-
kraczaly warto$ci prawidtowe (tab. 2). Srednie warto-
sci BMI byty wyzsze u kobiet w poréwnaniu z mez-
czyznami, chociaz nie wykazywaty znamienno$ci sta-
tystycznej. W grupie mezczyzn chorujgcych na CAD
odnotowano wyzsze wartosci BMI. Jednak nie wyka-
zywaty one znamiennosci statystycznej, w porowna-
niu z mezczyznami, u ktorych choroba ta nie wyste-
puje. U kobiet w obu grupach (z i bez CAD) $rednie
wartosci BMI byty poréwnywalne (tab. 3). W catej ba-
danej grupie nie wykazano statystycznie istotnych
réznic miedzy wartosciami BMI, triglicerydow, chole-
sterolu frakcji HDL i LDL, glukoza na czczo a wyste-

powaniem i niewystgpowaniem z CAD. Stwierdzono
jedynie znamiennie nizsze wartosci cholesterolu cat-
kowitego u mezczyzn z chorobg niedokrwienng ser-
ca (tab. 3). Wartosci te byly porownywalne u oséb
z obecnym réwniez nadcisnieniem tetniczym, jak
i u 0s6b bez nadcisnienia tetniczego (tab. 4).

Stwierdzono natomiast statystycznie istotne rézni-
ce miedzy Srednimi stezeniami cholesterolu frakcji LDL
u kobiet z nadcisnieniem tgtniczym i bez nadcisnienia
tetniczego. W catej grupie stwierdzono dodatnig kore-
lacje pomiedzy stezeniem cholesterolu catkowitego
a wystepowaniem nadcisnienia tgtniczego (ryc. 2, tab. 4).

Ponadto wykazano ujemng korelacje miedzy glu-
kozg na czczo a cholesterolem frakcji HDL u kobiet
(ryc. 3) i dodatnig miedzy glukozg na czczo a chole-
sterolem frakcji LDL u mezczyzn (ryc. 4).
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Tabela 4. Wiek, BMI oraz wybrane parametry biochemiczne u

chorych z nadci$nieniem tetniczym i bez niego

Kobiety i mezczyzni Mezczyzni Kobiety
Zmienna zNT bez NT P zNT bez NT p zNT bez NT ]
x+*SD x=*SD x+*SD x=*SD x+*+SD x=*=SD
Wiek (lata) 62,52 =+ 57,97 NS 60,59 *= 54,86 NS 63,71 =+ 60,87 NS
12,01 = 13,62 10,28 = 13,14 12,92 =+ 13,85
BMI [kg/m?] 30,31 =+ 29,38 NS 29,71 = 28,15 NS 30,69 =+ 30,61 NS
544 =+ 6,35 489 *= 4,56 577 =+ 7,74
Cholesterol catkowity 555 =+ 5,10 NS 508 = 5,12 NS 585 = 5,08 NS
[mmol/1] 1,46 = 1,51 1,42 = 0,88 1,42 += 1,96
Triglicerydy [mmol/I] 279 =+ 187 NS 348 = 229 NS 236 =+ 1,49 NS
324 =*= 1,13 4,62 = 1,44 1,95 == 0,59
Cholesterol frakcji LDL 326 =+ 2,92 NS 283 = 299 NS 3,53 =+ 2,86 < 0,05
[mmol/l] 1,11 = 1,20 1,28 = 0,84 0,91 == 1,46
Cholesterol frakcji HDL 1,22 = 1,27 NS 1,11 = 1,06 NS 1,28 += 1,45 NS
[mmol/1] 0,40 =+ 045 0,50 + 0,18 0,30 = 0,554
Glukoza na czczo [mmol/l] 8,10 =+ 8,73 NS 837 = 923 NS 793 + 8,29 NS
3,95 =+ 354 4,65 = 4,47 3,49 == 257

NS = p > 0,05 — nieistotne statystycznie; BMI (body mass index) — wskazl
NT — nadci$nienie tetnicze

nik masy ciata; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe;

Wykres rozrzutu: CHc
HA =,67315

[mmol/I] vs. Nadci$nienie tetnicze
+,14672 x CHc  [mmol/I]

24
200 e

161
1477
102
10 b—"
08}

06}

04F

Nadcisnienie tetnicze

00}

Korelacja: r =,21727

023 3 4 5

Cholesterol catkowity [mmol/l] ~.95% p. ufnosci

6 7 8 9 10 11

Rycina 2. Zalezno$¢ miedzy wystgpowaniem nadci$nienia tgtniczego a stezeniem cholesterolu catko-

witego u chorych na cukrzyce typu 2

Dyskusja

W przeprowadzonym przez autoréw artykutu ba-
daniu wykazano czestsze wspoétwystepowanie CAD
w grupie kobiet z cukrzyca typu 2 niz w grupie mez-
czyzn, co moze wynika¢ z wysokiej sredniej wieku

w badanej grupie (> 60 lat) oraz z wspotistnienia oty-
tosci ($r. BMI > 30 kg/m?). Nadcisnienie tetnicze wy-
stepowato u okoto 70% badanych chorych, a otytos¢
u okoto 50% badanych i wartosci te byty porownywalne
w grupie kobiet i mezczyzn. Wyniki te pokrywajg sie
z danymi z pi$miennictwa. W badaniu Saint Antonio
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Wykres rozrzutu: GLC ¢z [mmol/I] vs. HDL [mmol/l]
kobiety
HDL [mmol/l] = 1,4867 —,0163 x GLC cz [mmol/l]
20 Korelacja: r =—,1453

261

241

201

201

185

16}

141

12
101

0.8 3 e 3

04— 2 6 & 10 12 12 16 18 20 22 24

Glukoza na czczo [mmol/I] = 95% p. ufnosci

HDL [mmol/l]

Rycina 3. Zalezno$¢ migdzy stgzeniem cholesterolu frakcji HDL a stezeniem glukozy na czczo u kobiet

Wykres rozrzutu: GLC ¢z [mmol/I] vs. LDL [mmol/I]
mezczyZni
LDL [mmol/I] = 2,6311 +,03065 x GLC cz [mmol/I]
Korelacja: r = ,10258

LDL [mmol/]

7 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22

~.95% p. ufnosci

Glukoza na czczo [mmol/l]

Rycina 4. Zalezno$¢ stezenia cholesterolu frakcji LDL od wartosci glukozy na czczo u mezczyzn

Heart Study wykazano bardzo czeste wspotwyste-
powanie otytosci, nadcisnienia tetniczego i cukrzycy
typu 2. Patogeneze nadcisnienia tetniczego u chorych
z zespotem metabolicznym wigze sig z posrednimi me-
chanizmami prowadzacymi do wzrostu cisnienia tetni-
czego pod wptywem insulinoopornosci i hiperinsuline-

mii [12]. Z kolei w badaniu United Kingdom Prospektive
Diabetes Study (UKPDS) stwierdzono 11-procentowe
zwigkszenie ryzyka CAD przy kazdym wzro$cie steze-
nia hemoglobiny glikowanej o 1% [13].

Analiza zaleznosci miedzy wiekiem a wystepowa-
niem CAD jednoznacznie wykazuje, ze wraz z wiekiem
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zwigksza sig ryzyko zachorowania na CAD (ryc. 1),
co zgadza sie z danymi z pismiennictwa [3, 16]. Cho-
rzy z CAD zaréwno kobiety, jak i mgzczyzni $rednio sg
o okoto 10 lat starsi niz chorzy bez CAD (tab. 2).

Cukrzyca typu 2 charakteryzuje sie zwiekszeniem
stezenia triglicerydow i obnizeniem cholesterolu frakciji
HDL, z tego wzgledu, ze w cukrzycy ulega zmianie
fenotyp lipoprotein HDL (jak réwniez LDL, co prowa-
dzi do zmiany sktadu tych lipoprotein i powstania li-
poprotein o najnizszej gestosci [VLDL] i wiekszej za-
wartosci triglicerydow), co przyspiesza ich katabolizm
i powoduje uposledzenie transportu zwrotnego chole-
sterolu z tkanek, w tym réwniez Sciany naczyniowej.

Hipertriglicerydemia wystepuje czesto jako pierw-
szy metaboliczny przejaw insulinoopornosci. W ba-
daniu wykazano, ze hipertriglicerydemia to niezalez-
ny czynnik ryzyka CAD u chorych na cukrzyce typu 2
oraz z nietolerancjg glukozy [1, 14]. W badaniu auto-
row artykutu wszystkie osoby chorujgce na CAD mia-
ty podwyzszone stezenie triglicerydow $rednio o okoto
2,4 mmol/l (tab. 2, 3). Stezenie cholesterolu catkowi-
tego oraz triglicerydéw i cholesterolu frakcji LDL
u mezczyzn z rozpoznang CAD byto nizsze w poréw-
naniu z mezczyznami bez rozpoznanej CAD (znamien-
nosc statystyczng wykazano jedynie dla stezenia cho-
lesterolu catkowitego) (tab. 3), co moze wigza¢ sie
z bardziej rygorystycznym przestrzeganiem diety
niskottuszczowej przez chorych z CAD.

W badanej przez autorow artykutu grupie chorych
wykazano, ze nie ma statystycznie istotnych réznic
miedzy wartosciami BMI, stezeniem triglicerydow, cho-
lesterolu frakcji HDL, frakcji LDL, glukozy na czczo
a wystepowaniem i niewystepowaniem CAD, co moze
sugerowac, ze istnieje jeszcze inny czynnik wptywa-
jacy na pojawienie sie petnych objawéw CAD u pa-
cjentow z cukrzyca typu 2. Przypuszcza sie, ze w pa-
togenezie miazdzycy i cukrzycy typu 2 czynniki ge-
netyczne odgrywajg gtowna role, natomiast czynniki
srodowiskowe moga tylko nasila¢ objawy juz istnie-
jacych zmian naczyniowych [15]. Stwierdzono istot-
ne réznice miedzy Srednimi stezeniami cholesterolu
frakcji HDL i LDL w grupie mezczyzn i kobiet. U kobiet
stezenia cholesterolu frakcji LDL byty wieksze niz
U mezczyzn, co moze ttumaczy¢ wiekszg czestosé
wystepowania u nich CAD.

Wyniki finskiego badania wykazaty, ze u chorych
na cukrzyce typu 2 dyslipidemia oraz hiperglikemia
byty czynnikami ryzyka CAD, przy czym wieksze zna-
czenie miata dyslipidemia [16].

Zwigkszenie stezenia cholesterolu frakcji LDL
u chorych na cukrzyce typu 2 ma wieksze znaczenie
w patogenezie CAD niz u chorych bez cukrzycy, ze
wzgledu na juz wyzej wymieniong zmiane fenotypu

LDL i powstanie frakcji cholesterolu LDL o bardzo
matej gestosci (VLDL) [17].

Obnizenie stezenia cholesterolu frakcji HDL jest nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka CAD. W badaniach pro-
spektywnych wykazano, ze wzrost o 0,1 mmol/I chole-
sterolu frakcji HDL obniza o0 8-12% ryzyko wystgpienia
CAD [18]. Wyniki analizy autoréw artykutu wykazaty
istotne zmniejszenie stezenia cholesterolu frakcji HDL
u kobiet (< 1,3 mmol/l) i u mezczyzn (< 1 mmol/l) cho-
rujacych na CAD (tab. 3). Wyniki jednak $wiadcza
o tym, ze stezenia cholesterolu frakcji HDL byty juz zna-
czgco obnizone u mezczyzn, u ktérych CAD jeszcze
nie rozpoznano (mezczyzni: 1,17 mmol/l = 0,45 i ko-
biety: 1,39 mmol/l £ 0,37) (tab. 3).

Zwigkszenie cisnienia tetniczego jest rowniez czyn-
nikiem ryzyka CAD. Zwigkszenie o 10 mm Hg skur-
czowego cisnienia tetniczego o 15% zwieksza ryzyko
CAD w stosunku do populacji ogolnej [19]. Wspotwy-
stepowanie nadcisnienia tetniczego w grupie chorych
na cukrzyce typu 2 jest duze, jednak poréwnywalne
wsrod obu ptci — w grupie badanej przez autorow
niniejszej pracy u ponad 77% kobiet i ponad 69% mez-
czyzn. Na CAD choruje prawie 2-krotnie wiecej kobiet
niz mezczyzn (46,26% vs. 26,08%). Taki nierownomier-
ny rozktad mozna ttumaczy¢ faktem, ze w badanej przez
autorow artykutu grupie srednia wieku kobiet z CAD wy-
nosita okofo 67 lat, a wiec byty to gtéwnie kobiety po
menopauzie, kiedy brakuje ochronnego dziatania zen-
skich hormonow pfciowych [16, 20], natomiast w przy-
padku nadci$nienia tetniczego srednia wieku byta o oko-
to 4 lata nizsza zaréwno dla kobiet, jak i dla mezczyzn.

Chorzy z otytoscig centralng wykazujg mniejszg
aktywnos¢ fizyczng [20] oraz wyzsze stezenie insuli-
ny we krwi [21], co zwigksza ryzyko wystgpienia CAD.
W badanej przez autoréw artykutu grupie chorych na
cukrzyce nie stwierdzono istotnej statystycznie korela-
cji migdzy wartosciami BMI a wystepowaniem CAD czy
nadcisnienia tetniczego (tab. 5), mimo ze $rednia war-
tos¢ BMI u mezczyzn bez CAD byta nizsza niz
umezczyzn z CAD (28,89 kg/m?2vs. 30,12 kg/m?). Brak
istotnej statystycznie zaleznosci miedzy otytoscig
a wystepowaniem CAD moze wynikac z faktu, ze oty-
tos¢ mierzona byfa wskaznikiem BMI (co wigzato sie
z korzystaniem z danych archiwalnych), a nie obwo-
dem talii, ktéry jest wskaznikiem otytosci brzusznej
i podstawg rozpoznawania zespotu metabolicznego.
Istotne znaczenie moze miec¢ rowniez fakt, ze nie bra-
no pod uwage stezenia hemoglobiny glikowane;j i in-
sulinemii (badanie retrospektywne na podstawie do-
stepnych historii choroby), jak rowniez nie rozgraniczo-
no chorych na osoby leczone insuling i te, ktérym po-
dawano leki doustne, co rowniez mogto wptyna¢ na
wyniki badan.
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Tabela 5. Zalezno$¢ migedzy picig, wiekiem, BMI oraz wybrany-

Whnioski

mi parametrami biochemicznymi a wystepowaniem CAD oraz
nadci$nienia tetniczego

1. W grupie chorych na cukrzyce typu 2 zaréwno ko-

biet, jak i mezczyzn najistotniejszym czynnikiem

ryzyka CAD jest wiek.

CAD Nadcisnienie
r tetnicze r
Pte¢ M/K -0,20 -0,10
Wiek (lata) 0,39* 0,13
BMI [kg/m?] 0,09 0,13 zenskich.
Cholesterol catkowity [mmol/I] -0,15 0,22*
Triglicerydy [mmol/I] -0,08 0,12
Cholesterol frakcji LDL [mmol/I] -0,08 0,19
Cholesterol frakcji HDL [mmol/I] -0,14 -0,02
Glukoza na czczo [mmol/l] 0,03 -0,07

r — wspoétczynnik korelacji; *— p < 0,05;
— wskaznik masy ciata; CAD (coronary artery disease) — choroba niedo-
krwienna serca
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