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Zespol metaboliczny 1 cukrzyca

Bogna Wierusz-Wysocka

Klinika Chorob Wiencowych i Diabetologii, Szpital im. F. Raszei w Poznaniu

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego (CVD,
cardiovascular diseases) odpowiadaja za ponad 30%
Smiertelno$ci catkowitej. W przyblizeniu powoduja
one zgon 16,6 mln 0s6b rocznie. Ryzyko to jest
szczegolnie wysokie w populacji chorych na cukrzy-
ce typu 2 [1]. Zgony w nastepstwie choroby niedo-
krwiennej serca u oséb po 65 roku zycia w okolo
75% przypadkow dotycza oséb z cukrzyca lub
nieprawidlowg tolerancja glukozy. Z badan, ktore
przeprowadzili Umpierezz 1 wsp. [2], wynika, ze
$miertelno§¢ wérod osob z dotychczas nieleczony-
mi zaburzeniami gospodarki weglowodanowej, ho-
spitalizowanych miedzy innymi z powodu ostrych
incydentow sercowo-naczyniowych, jest blisko
3-krotnie wyzsza niz u chorych z rozpoznana i le-
czong wczesniej cukrzyca typu 2. Rezultaty te wska-
zZuja wiec wyraznie, ze zwiekszona $miertelno$¢
z powodu CVD dotyczy nie tylko chorych na cukrzy-
ce typu 2, lecz rowniez wcze$niejszych etapow za-
burzen gospodarki weglowodanowej (,,stan przed-
cukrzycowy” — nieprawidiowa glikemia na czczo
1/lub nieprawidiowa tolerancja glukozy) (tab. 1).
W obydwu tych stanach chorobowych oprocz hiper-
glikemii wystepujg tez inne czynniki ryzyka miazdzy-
cy, takie jak: dyslipidemia, nadciSnienie tetnicze,
otylo$¢ 1 zmniejszona wrazliwo§¢ tkanek obwodo-
wych na dziatanie insuliny (insulinooporno$¢). Po-
dobnie niekorzystne jest rokowanie choroby niedo-
krwiennej serca u chorych na cukrzyce typu 1. Kro-
lewski i wsp. [3] wykazali, ze CVD stanowig u tych
pacjentow najczestsza przyczyne zgonu po 30. roku
zycia. Z kolei w badaniu Pitsburg Epidemiology of
Diabetes Complication Study [4], opublikowanym po
10 latach obserwacji 659 chorych na cukrzyce typu 1,
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Tabela 1. Rozpoznawanie zaburzeh gospodarki
weglowodanowej u oséb dorostych (z wyjatkiem
kobiet w cigzy)

Kryteria rozpoznania stanu przedcukrzycowego

1. Stezenie glukozy w osoczu krwi zylnej na czczo:
100-125 mg/dl (5,6-6,7 mmol/l)

2. Stezenie glukozy w 2 h OGTT (obcigzenie doustne
75 g glukozy): 140-200 mg/dl (7,8-11,1 mmol/l)

Kryteria rozpoznania cukrzycy

1. Objawy cukrzycy + przygodna glikemia w osoczu
krwi zylnej: = 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

lub

2. Stezenie glukozy w osoczu krwi zylnej na czczo:
= 125 mg/dl (6,7 mmol/l)*

lub

3. Stezenie glukozy w osoczu krwi zylnej w 2 h
OGTT (obciazenie doustne 75 g glukozy):
= 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

*Dwa wyniki z réznych dni; przygodna glikemia — pomiar glikemii
dokonany o dowolnej porze doby, bez wzgledu na czas, jaki uptynat
od ostatniego positku; glikemia na czczo — pomiar przynajmniej po
8 h bez positku, takze bez picia stodkich napojow; OGTT (oral gluco-
se tolerance test) — doustny test tolerancji glukozy

w wieku okolo 35 lat i z ponad 20-letnim okresem
trwania schorzenia wykazano, ze w tym okresie z
powodu chor6b ukladu sercowo-naczyniowego
zmartfo okoto 60% badanych.

Na mozliwa role hiperglikemii w rozwoju po-
wiklan miazdzycowych zwrocily po raz pierwszy
uwage pod koniec lat 70. XX wieku wyniki badan
Framingham [5]. W latach 90. duze opracowanie
MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial)
potwierdzito wcze$niejsze sugestie, ze podwyzszo-
ne wartoSci glikemii stanowia niezalezny czynnik
ryzyka miazdzycy [6]. Hanefeld i Temelkova-Kurkt-
schiev (Diabetes Intervention Study) [7] zaobserwo-
wali, ze zwiekszona czesto$¢ wystepowania ostrych
zespolow wiencowych 1 zwiekszona Smiertelno$¢
z ich przyczyny wiazg sie przede wszystkim z po-
nadfizjologicznymi przyrostami glikemii popositko-
wej. Z uzyskanych przez nich rezultatow wynika wy-
raznie, ze glikemia na czczo powyzej 110 mg%
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(6,1 mmol/l) zwieksza ryzyko zachorowania i zgonow
z powodu CVD o okoto 38%, natomiast glikemia po
positku powyzej 140 mg% (7,8 mmol/l) zwieksza to
ryzyko az o okoto 60%. W Norfolk Study wykazano
ponadto, ze niewielki nawet wzrost glikemii (wzrost
HbA,. 0 1%) zwieksza ryzyko zgonu z powodu choro-
by niedokrwiennej serca o okoto 30% [8]. Wiadomo
tez obecnie, ze u 0sob z zespolem metabolicznym,
ktoérego podstawowymi sktadowymi sg insulinoopor-
no$¢1zaburzenia gospodarki weglowodanowej, Smier-
telno$¢ z powodu ostrych incydentéw wiencowych
jest 3-krotnie wyzsza niz w pozostalej populacji.
Norhammar i1 wsp. [9] wykazali u ponad 65% osob
z ostrym zawalem serca wyktadniki biochemiczne
zaburzen gospodarki weglowodanowej o réznym
stopniu intensywnos$ci, co w zdecydowany sposob
pogarsza ich rokowanie. Obecno$¢ zaburzen gospo-
darki weglowodanowej pogarsza rokowanie rowniez
u pacjentow z udarem moézgu [10].

Do niedawna wzrost stezenia glukozy we krwi
w przebiegu ostrych stanéw traktowano jako tak
zwana hiperglikemie reaktywna. Obecnie wiadomo
jednak, ze przy zachowaniu sprawnosci fizjologicz-
nych mechanizmoéw regulacyjnych nawet w okre-
sie stresu nie dochodzi do ujawnienia hiperglikemii.
Jej obecno$¢ sugeruje istnienie wcze$niejszych za-
burzen gospodarki weglowodanowej o charakterze
hiperglikemii na czczo, upo$ledzonej tolerancji glu-
kozy lub nawet niewykryte] wczesniej cukrzycy.
Z ostatnio prowadzonych badan wyraznie wynika,
ze u ponad 60% osbb z ostrym zespolem wienco-
wym lub udarem mébzgu obecne sa biochemiczne
wykladniki zaburzen gospodarki weglowodanowe;j.
Maja one zazwyczaj trwaly charakter, chociaz ich
intensywno$¢ moze sie z czasem nieco zmniejszyc¢ [9].
Wyniki przedstawionych badan umozliwily grupie
ekspertow dwoch towarzystw naukowych: Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego i Diabetolo-
gicznego (ESC/EASD, European Society of Cardio-
logy/European Association for the Study of Diabetes)
zaleci¢ wykonywanie doustnego testu tolerancji glu-
kozy (OGTT, oral glucose tolerance test) u wszyst-
kich os6b po przebytym ostrym incydencie wief-
cowym [11]. Badanie to nalezy przeprowadzi¢ na-
wet w przypadku stwierdzenia prawidiowych stezen
glukozy we krwi na czczo.

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej wply-
waja negatywnie na uklad sercowo-naczyniowy, co
jest szczegdlnie wyrazne u kobiet [12, 13]. W trwa-
jacych wiele lat badaniach NHANES (National He-
alth and Nutrition Examination Survey) ujawniono,
ze postep technik i metod leczenia CVD w ciagu wie-
lu lat poprawil rokowanie wyltacznie u mezczyzn [14].
U kobiet w tym samym czasie rokowanie nie tylko
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sie nie poprawilo, lecz nawet uleglo pogorszeniu.
Metaanaliza 37 prospektywnych badan wykazata
ostatnio, ze ryzyko chorob serca zakonczonych zgo-
nem u kobiet z zaburzeniami gospodarki weglowo-
danowej jest 0 50% wyzsze niz u mezczyzn [15].
Inne badania zwracaly uwage na istnienie u kobiet
zaleznoS§ci miedzy ryzykiem rozwoju CVD i cukrzy-
cy a warto§cig wskaznika masy ciala (BMI, body
mass index) 1 ich aktywnoScia fizyczng [16]. Usta-
lono takze, ze insulinooporno$¢ u kobiet jest nieza-
leznym czynnikiem ryzyka rozwoju chorob serco-
wo-naczyniowych [17]. Zindrou i wsp. [18] wyka-
zali, ze hiperglikemia na czczo stanowi u kobiet
niezalezny czynnik ryzyka zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych. Dostarczono tez ostatnio wiele
przekonujacych dowodow o bezposrednim zwigzku
miedzy otyloScia a insulinooporno$cia u kobiet [19,
20]. Steinbaum [21], na podstawie analizy danych
epidemiologicznych dotyczacych otylych kobiet,
zwrocil uwage, ze aterogenny efekt otyloSci wiagze
sie raczej z dystrybucja tkanki tluszczowej niz ze
wskaznikiem masy ciata. Ujawniono ponadto od-
mienng role obwodowe;j i trzewnej tkanki ttuszczo-
wej w procesie aterogenezy [22, 23]. Dostarczono
tez przekonujacych dowodow wskazujacych, ze tkan-
ka tluszczowa otaczajaca narzady jamy brzusznej (oty-
oS¢ centralna, otytoS$¢ typu brzusznego) nie jest wy-
tacznie rezerwuarem materialu energetycznego. Zlo-
kalizowane w niej adipocyty s bowiem komoérkami
endokrynnymi, wydzielajacymi hormony, cytokiny
1 substancje wazoaktywne, odgrywajace istotna role
w rozwoju czynnikow ryzyka CVD. Komoérki te sa
miedzy innymi Zrédiem estrogenu u kobiet.
W okresie menopauzalnym, w nastepstwie zabu-
rzen konwersji hormon6w steroidowych, dochodzi
do nasilonej syntezy estradiolu i androgenow, co
sprzyja przerostowi trzewnej tkanki ttuszczowe],
rozwojowi insulinoopornos$ci i pojawianiu sie kla-
sycznych czynnikow ryzyka CVD. Adipocyty sa
takze zrédtem mediator6w reakcji zapalnej, mie-
dzy innymi czynnika martwicy nowotworu (TNF¢,
tumour necrosis factor «), interleukiny 6 (IL-6),
czynnikoéw wzrostu, a takze angiotensyny I i in-
hibitora aktywatora plazminogenu, odgrywajacych
istotng role w mechanizmach zapalnych przyczy-
niajacych sie do rozwoju blaszki miazdzycowe;.
Adipocyty produkuja rowniez adiponektyne
— hiatko regulujace metabolizm wolnych kwasow
tluszczowych w watrobie i mie$niach. Poprzez mo-
dulowanie aktywno$ci kinazy biatkowej aktywowa-
nej przez AMP (adenozynomonofosforan), adipo-
nektyna umozliwia utrzymywanie rownowagi ener-
getycznej komorek, a tym samym reguluje proces
oksydacji lipidow i synteze glikogenu [24]. Poprzez
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te mechanizmy utrzymywana jest prawidlowa wraz-
liwo$¢ tkanek obwodowych na dzialanie insuliny
oraz wtornie zmniejsza sie sekrecja insuliny. Adi-
ponektyna, uczestniczac w modulowaniu aktywacji
uktadu dopelniacza, dziala przeciwzapalnie [25].
Ta jej specyficzna cecha wynika z budowy czasteczki
zblizonej do budowy najwazniejszej sktadowej ukia-
du dopetniacza — Clq. Sekrecja adiponektyny oraz
ekspresja genu tego biatka zmniejszaja sie wyraz-
nie zaréwno w przypadku nadwagi, jak 1 niedozy-
wienia. Jej fizjologicznie stezenie jest wyzsze
u kobiet niz u mezczyzn [26]. Stezenie adipoektyny
zalezy od dziatania insuliny. W warunkach hiperin-
sulinemii ulega ono obnizeniu, co sprzyja dalszemu
przyrostowi trzewnej tkanki ttuszczowej, rozwojowi
insulinooporno&ci i zaburzen gospodarki weglowo-
danowej oraz wywolywaniu i nasilaniu reakcji za-
palnej zachodzacej w obrebie Sciany naczyn krwio-
no$nych [27]. Nie wiadomo jednak ostatecznie, czy
zrodtem adiponektyny jest tkanka ttuszczowa trzew-
na, czy obwodowa. Tanko i wsp. [28] wykazali ostat-
nio, ze u kobiet z nadmiarem obwodowe;j tkanki
tluszczowej wzrasta stezenie osoczowej adiponek-
tyny i rownocze$nie zwieksza sie wrazliwos¢ tka-
nek na dzialanie insuliny. Mogloby to tlumaczy¢
zalezne od plci roznice jej stezenia we krwi. Wia-
domo, ze kobiety majg fizjologicznie wiekszg obje-
to$¢ tkanki tiuszczowej obwodowej niz mezczyzni.
Pojawiaja sie tez sugestie, ze tkanka tiuszczowa
obwodowa wywiera efekt antyaterogenny, w prze-
ciwienstwie do promiazdzycowego dziatania tkanki
ttuszczowej trzewnej. W tym ujeciu dieta bogatowe-
glowodanowa zwiekszajaca sekrecje insuliny z jed-
nej strony moze warunkowac przyrost trzewnej tkan-
ki tluszczowej, a w konsekwencji insulinoopornos¢,
z drugiej natomiast zmniejszenie produkcji adiponek-
tyny 1 przyspieszony rozwoj zmian miazdzycowych.

Poznanie specyficznych wlasno$ci adiponekty-
ny, a takze innych adipokin (wisfatyny, omentyny)
nie do konca wyjasnia szczegblne ryzyko 1 zle ro-
kowanie z powodu CVD u otyltych kobiet z zaburze-
niami gospodarki weglowodanowe;j. Ostatnio suge-
ruje sie, ze za rozwoj czynnikow ryzyka miazdzycy
moze odpowiadac niedozywienie plodu, a nastepnie
przekarmianie w pézniejszych okresach zycia. Za-
burzona organogeneza w okresie perinatalnym
moze bowiem prowadzi¢ miedzy innymi do zmniej-
szenia liczby komorek beta wysp trzustki, adipocy-
tow czy kiebuszkow nerkowych. Szybkie nadrabia-
nie niedoboréw masy ciala nasila czynno$c tych ko-
morek, a nie powoduje zwiekszenia ich liczby.
Przekarmianie prowadzi wiec do przerostu adipo-
cytow z zaburzeniem ich funkcji, do zwiekszonej
watrobowej produkcji glukozy i1 zmniejszenia jej

utylizacji w komoérkach mie$niowych oraz do nasi-
lonej syntezy lipoprotein o bardzo niskiej gestos$ci
(VLDL, very-low density lipoprotein) w watrobie.
Rozwijajace sie poczatkowo zaburzenia metabolicz-
ne moga by¢ kompensowane przez hiperinsuline-
mie i/lub zwiekszong aktywno$¢ fizyczna. Wedtug
wynikow Quebeck Family Study dotyczacych grupy
mlodziezy w wieku 15-18 lat nadwaga lub otylo§¢é
byly u nich $ciSle powigzane z liczba czynnikow
ryzyka choroby niedokrwiennej serca [29]. U dziew-
czynek z taka sama masg ciala jak chlopcy stwier-
dzano wieksza liczbe czynnikow ryzyka CVD oraz
prawie 3-krotnie wieksze ryzyko wystapienia
w przyszlo$ci choroby niedokrwiennej serca. Oby-
dwie oceniane grupy roznily sie wyraznie pod
wzgledem aktywnoS$ci fizycznej. Bandurska-Stan-
kiewicz [30] poczynita podobne obserwacje w gru-
pie chorych na cukrzyce typu 2. Jednym z najwaz-
niejszych czynniko6w ryzyka rozwoju powiklan na-
czyniowych byla u nich ple¢ zenska. Kobiety
cechowaly sie ponadto zdecydowanie mniejsza ak-
tywnoscia fizyczna niz mezczyzni. Z badan popula-
cyjnych przeprowadzonych przez Cancer Research
UK wynika, ze jakiekolwiek formy aktywnoSci ru-
chowej przejawia jedynie 20% dorostych kobiet [31].
Za taki stan odpowiedzialne sa nie tylko ich cechy
psychofizyczne, lecz rowniez ograniczajace rozne
formy ruchu specyficzne okresy zycia.

0Od czasu badan Framingham wiadomo ponad-
to, ze nie tylko otylo§¢ 1 hiperglikemia, lecz row-
niez niskie stezenie cholesterolu frakcji lipoprote-
in o wysokiej gestoSci (HDL, high density lipoprote-
in) stanowia zasadniczy czynnik ryzyka CVD [5].
Dlatego tez we wszystkich dostepnych klasyfika-
cjach zespolu metabolicznego niskie stezenia cho-
lesterolu frakcji HDL (u mezczyzn < 40 mmol/l,
u kobiet < 50 mmol/l) traktuje sie jako jeden z pod-
stawowych warunkow rozpoznania wspolistnienia
aterogennych czynnikow ryzyka chordb uktadu ser-
cowo-naczyniowego. Niskie stezenie cholesterolu
frakcji HDL jest szczegodlnie niekorzystne u osob
otylych, zwlaszcza u kobiet. Z kolei wiadomo réw-
niez, ze wysokie stezenie cholesterolu frakcji HDL
wywiera ochronne, przeciwmiazdzycowe dzialanie
na $ciane naczyn [32]. Ten ,,dobry” cholesterol po-
siada bowiem wlasnoSci przeciwzapalne i antyok-
sydacyjne. Wykazano, ze przy stezeniach wyzszych
od 64 mg/dl (1,7 mmol/l) hamowany jest rozwo; ty-
powych dla cukrzycy powiklan naczyniowych, na-
wet u 0s6b z bardzo dlugim okresem trwania cu-
krzycy typu 1 (> 20 lat) [33].

Hiller i Pedula [34] zaobserwowali, ze im wiek-
sza jest otyloS¢ u kobiet, tym wcze$niej pojawiaja
sie u nich aterogenne zaburzenia metaboliczne.
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Jak wynika z ostatnich badan, otyle kobiety z miazdzy-
cowym profilem zaburzen metabolicznych cechuja sie
na og6t niska jakoScia zycia, zwigzana z wczesniej ist-
niejacymi problemami socjalnymi lub psychologiczny-
mi [35]. Obniza to dodatkowo ich aktywno§¢ ruchows
1 sprzyja spozywaniu nadmiernej iloSci pokarmu.
Z chinskich badan DaQing wynika wyraznie, ze W mia-
re zmniejszania aktywnoSci fizycznej zwieksza sie nie
tylko masa ciala, lecz r6wniez czesto$¢ wystepowa-
nia zespolu metabolicznego [36].

Do klasycznych czynnikow ryzyka CVD zalicza
sie rowniez nadci$nienie tetnicze. Jest ono $ciSle
powiazane ze zwiekszeniem objetoSci ttuszczu
trzewnego. W warunkach przekarmiania, a zwlasz-
cza w przypadku diety obfitujacej w positki wysoko-
weglowodanowe dochodzi do zwiekszania sekrecji
insuliny. Ponadto w tych warunkach zmniejsza sie
jej katabolizm w watrobie. Hiperinsulinemia stanowi
jeden z kluczowych mechanizméw patogenetycznych
nadci$nienia tetniczego [37], poniewaz insulina sty-
muluje produkcje katecholamin, a zwlaszcza noradre-
naliny. Ponadto modyfikuje dziatanie bionowych
uktadow transportujacych jony. Prowadzi to w efek-
cie do wzrostu stezenia jonéow Na* w komorkach
$ciany naczyniowe]j 1ich zwiekszonej wrazliwo$ci na
dziatanie czynnik6w presyjnych. Wykazano rowniez,
ze hiperinsulinemia nasila proliferacje komorek mie-
$ni gtadkich 1 tkanki tacznej Sciany naczyniowej oraz
zmniejsza produkcje adiponektyny, sprzyjajac tym
samym rozwojowi blaszek miazdzycowych.

W latach 50. ubiegtego wieku Jakub Wegierko
zwrocil uwage na wspolistnienie otyloSci z nadci$nie-
niem tetniczym, cukrzyca i choroba niedokrwienng
serca. Wprowadzit on po raz pierwszy pojecie cukrzy-
cy skojarzonej. Obecnie, wspoélistnienie klasycznych
czynnikow ryzyka miazdzycy i cukrzycy typu 2
definiuje sie jako zespol metaboliczny. Wedlug
Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health
Organization) za najwazniejsze kryterium diagno-
styczne tego zespotu przyjmuje sie insulinoopor-
no$¢ i/lub zaburzenia gospodarki weglowodanowe;j
(nieprawidtowa glikemia na czczo, upo$ledzona to-
lerancja glukozy lub cukrzyca typu 2) [38]. Do tak
zwanych matych kryteriow zalicza sie otylo$¢, dys-
lipidemie, nadci$nienie tetnicze 1 mikroalbuminu-
rie. Podstawa rozpoznania zespolu metabolicznego
jest obecno$¢ 1 duzego 1 2 malych kryteriow dia-
gnostycznych. Zaproponowane w 2001 roku przez
NCEP ATP I (National Cholesterol Education Pro-
gram Adult Treatment Panel) kryteria diagnostyczne
zespoltu metabolicznego oprocz zaburzen gospodarki
weglowodanowej obejmuja nadci$nienie tetnicze
(> 130/85 mm Hg), zaburzenia gospodarki lipidowej
(stezenie triglicerydow > 150 mg%, cholesterolu frakcji
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LDL > 100 mg%, cholesterolu frakcji HDL < 50 mg%
u kobiet oraz < 40 mg% u mezczyzn) oraz otyto§é
typu brzusznego (obwod talii u kobiet > 88 cm,
a u mezczyzn > 102 cm) [39]. Wedtug tej klasyfi-
kacji do rozpoznania zespolu metabolicznego upo-
waznia obecno§¢ 3 lub wiecej sposréd tych zabu-
rzen. W ostatnich latach klasyfikacji tej zarzuca sie
jednak zbyt mala precyzje. Uwaza sie bowiem, ze
do rozpoznania zespolu metabolicznego niezbedne
jest wykazanie insulinoopornosci, z obecnoscia
przynajmniej niewielkiego nawet stopnia zaburzen
gospodarki weglowodanowej. W 2005 roku pojawi-
ta sie klasyfikacja IDF (International Diabetes Fe-
deration) obnizajaca dla celow diagnostycznych wy-
miar obwodu talii. U kobiet warto$¢ ta zostala obni-
zona do 80 cm, a u mezczyzn do 94 cm [40].
Pojawienie sie tej nowej definicji zespotu metabo-
licznego wywolalo wiele dyskusji 1 kontrowersji.
Wyniki badania DECODE (Diabetes Epidemiology:
Collaborative Analysis Of Diagnostic Criteria in
Europe) ujawnity, ze klasyfikacja IDF zbyt czesto
pozwala na rozpoznawanie zespolu metabolicznego
umezczyzn, co wyraznie zmniejsza jej wartoSc pro-
gnostyczna [41]. Kryteria IDF moga sie sprawdzac
jedynie przy okreslaniu ryzyka $miertelno$ci z po-
wodu CVD u kobiet, u ktorychfizjologicznie stwier-
dza sie wieksza objeto$¢ obwodowej tkanki ttusz-
czowej. Obwod talii powyzej 80 cm wskazuje bo-
wiem na zaburzenia jej dystrybucji ze zwiekszeniem
objetosci tkanki trzewnej i rozwojem nastepstw me-
tabolicznych.

Obecnie uwaza sie, ze cukrzyca typu 2 to tylko
bardziej zaawansowane stadium zaburzen gospodar-
ki weglowodanowej niz stan przedcukrzycowy.
Do ich progresji dochodzi nie tylko w nastepstwie
upos$ledzenia czynno$ci, lecz roéwniez zmniejszenia
liczby komorek beta wysp trzustki. Ujawniajaca sie
wowczas hipoinsulinemia odpowiada za dalsze zwiek-
szanie watrobowej produkcji glukozy 1 uposledzenie
jej wychwytu przez komorki mieSniowe. Cukrzyce
typu 2 mozna wiec traktowac jako bezpoSrednie
nastepstwo zespolu metabolicznego, podobnie jak
udar moézgu czy chorobe niedokrwienna serca. Dla-
tego tez opublikowane ostatnio zalecenia ESC/
/EASD zwracaja uwage na konieczno$¢ identyfikacji
wczesnego etapu zaburzen gospodarki weglowoda-
nowej 1 niezwlocznego podjecia ich leczenia [11].
Po raz pierwszy wskazuja one na potrzebe farma-
koterapii stanu przedcukrzycowego (metformina,
rosiglitazon, akarboza), a nie jak dotad na podejmo-
wanie w tym okresie wylacznie dziatan niefarma-
kologicznych (dieta, wysitek fizyczny). Taki sposob
terapii prawdopodobnie pozwoli ograniczy¢ w przy-
sztoSci rozwo) CVD.
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Nowe zalecenia ESC/EASD nie umniejszaja
znaczenia prozdrowotnego stylu zycia w prewencji
choroéb ukladu sercowo-naczyniowego 1 cukrzycy
typu 2. Powinno sie go jednak wdrazac juz od wczes-
nego dziecinstwa. Z wiekiem zmiana nawykow be-
hawioralnych staje sie bowiem coraz trudniejsza.
Jeszcze wieksze problemy stwarza diugotrwate
utrzymywanie prozdrowotnego stylu zycia.

Ostatnio zaleca sie stosowanie tak zwanej die-
ty §rodziemnomorskiej, ktora nie tylko jest prosta
1 tatwa do zaakceptowania, lecz przede wszystkim
zmniejsza Smiertelno$c z powodu CVD [42, 43]. Ten
sposob zywienia polega na stosowaniu pokarmow
weglowodanowych o niskim indeksie glikemicz-
nym, bogatych w naturalne wiokna, oraz na zwiek-
szonym spozyciu tluszczo6w nienasyconych (ryby,
orzechy, oliwa). KorzySci wynikajace ze spozywa-
nia duzych iloSci owocow 1 warzyw wiaza sie nie
tylko z ograniczaniem wchianiania weglowodanéw
z przewodu pokarmowego w obecnos$ci wiokien na-
turalnych, lecz rowniez z zawartych w nich zwiaz-
kow o wilasnoS$ciach antyoksydacyjnych. Istotnym
zrodlem przeciwutleniaczy jest takze wino, przede
wszystkim czerwone, tradycyjnie wypijane do po-
sitku w tych regionach §wiata. Z 20-letnich obser-
wacji Finish Twin Cohord Study wynika, ze umiar-
kowane spozycie alkoholu przez kobiety (5-
-19,9 g/d.) zapobiega rozwojowi czynniko6w ryzyka
CVD [44]. Duze iloSci antyoksydacyjnych flawono-
1déw zawieraja tez herbata, owoce cytrusowe, wi-
nogrona i soja oraz czekolada z powyzej 70% ziarna
kakaowego — produkty powszechnie wykorzysty-
wane w diecie Srodziemnomorskie;j.

Silny, prewencyjny wplyw wysitku fizycznego ma
swoje biochemiczne podstawy. Wiadomo bowiem, ze
chociaz nie powoduje on istotnej redukcji masy ciala,
to jednak moduluje produkcje czynnikoéw o dziataniu
pro- 1 przeciwzapalnym. Wykazano, ze zwiekszona
aktywno$c fizyczna warunkuje nasilong sekrecje adi-
ponektyny, podwyzsza stezenie cholesterolu frakcji
HDL, poprawia wychwyt glukozy przez komorki
mie$niowe, a takze zmniejsza stezenie pozapalnych
cytokin, w tym biatka C-reaktywnego oraz IL-6 [45].
Zmiany te sg szczeg6lnie wyrazne u kobiet.

Nalezy zaznaczy¢, ze zar6wno przekarmianie,
jak 1 dlugotrwate odchudzanie sprzyjaja rozwojowi
otyloSciijej metabolicznych nastepstw. Cyklicznie
stosowane diety redukcyjne nie tylko zmniejszaja
podstawowa przemiane materii, lecz rowniez powo-
duja zmniejszong produkcje adiponektyny, co sprzy-
ja odktadaniu sie trzewnej tkanki ttuszczowej. Roz-
woj otylosci ulatwia tez dltugotrwaly naldg palenia
tytoniu. Obserwacje te nabieraja szczegdlnego zna-
czenia wobec panujacej] wSrod dziewczat

1 aktywnych zawodowo kobiet modzie na posiada-
nie figury modelki.
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