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2. Wykaz najczesciej stosowanych skrétow.

DTTG — doustny test tolerancji glukozy

IGT -nieprawidlowa tolerancja glukozy (Impaired glucose tolerance)
IFG -nieprawidtowa glikemia na czczo (Impaired fasting glucose )
NTG -prawidtowa tolerancja glukozy (Normal glucose tolerance)
DM- diabetes mellitus - cukrzyca

WHO, World Health Organization -Swiatowa Organizacja Zdrowia
ADA -American Diabetes Association

WHR, waist-to-hip ratio —wskaznik talia-biodra.

BMI - Body Mass Index —wskaznik masy ciata

BLSA - Baltimore Longitudinal Study of Aging

RBS- Rancho Bernardo Study

SAHS- San Antonio Heart Study

SLVDS- San Luis Valley Diabetes Study

NCEP - Narodowego Programu Profilaktyki Cholesterolowej

IDF - Migdzynarodowa Federacja Diabetologiczna

HOMA.- Homeostasis Model Assessment

CHNS — choroba niedokrwienna serca

IFG/IGT—NGT - grupa osob, u ktérych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG lub IGT, a w
badaniu kontrolnym NGT

IFG/IGT—IFG/IGT - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG lub IGT,
i w badaniu kontrolnym IFG lub IGT

IFG/IGT—DM - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG lub IGT, a w
badaniu kontrolnym DM

IFG—NGT - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG, a w badaniu
kontrolnym NGT

IFG—IFG/IGT - grupa oséb, u ktorych w badaniu wstepnym stwierdzano IFG, a w badaniu
kontrolnym IFG lub IGT

IFG—DM - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG, a w badaniu
kontrolnym DM

IGT—-NGT - grupa osob, u ktérych w badaniu wstgpnym stwierdzano IGT, a w badaniu
kontrolnym NGT

IGT—IFG/IGT - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IGT, a w badaniu
kontrolnym IFG lub IGT

IGT—-DM - grupa o0sob, u ktorych w badaniu wstepnym stwierdzano IGT, a w badaniu
kontrolnym DM



3. Wstep

3.1. Definicja 1 Kkryteria rozpoznania cukrzycy oraz nieprawidlowej

regulacji metabolizmu glukozy.

Grupa konsultacyjna Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization -WHO) w
roku 1999 opublikowata raport przedstawiajacy definicjg, kryteria rozpoznawania oraz
klasyfikacjg cukrzycy (22).

Raport ten zawiera takze definicje¢ i kryteria rozpoznawania nieprawidlowej regulacji
metabolizmu glukozy tj. nieprawidtowej tolerancji glukozy (IGT) i nieprawidtowej glikemii
na czczo (IFG), czyli stanu metabolicznego pomigdzy prawidtowa homeostaza glukozy a

cukrzyca.

3.1.1. Definicja cukrzycy.

Cukrzyca jest to schorzenie metaboliczne o réznorodnej etiologii, charakteryzujace si¢
przewlekla hiperglikemia z zaburzeniami metabolizmu weglowodanow, tluszczow i biatek,
wynikajaca z defektu wydzielania 1 (lub) dziatania insuliny. Skutki cukrzycy obejmuja
przewlekte uszkodzenie, dysfunkcje 1 niewydolno$¢ roznych narzadow.

Cukrzyca moze ujawnia¢ si¢ charakterystycznymi objawami, do ktorych naleza: wzmozone
pragnienie, wielomocz, nieostre widzenie i utrata masy ciata. W najcigzszych postaciach moze
doj$¢ do rozwoju ostrych, zagrazajacych zyciu powiktan cukrzycy, takich jak kwasica
ketonowa lub nieketonowy stan hiperosmolalny.

Czesto jednak objawy sa nieobecne lub stabo wyrazone, a hiperglikemia w stopniu
wystarczajacym do spowodowania zmian morfologicznych i czynnosciowych wystepuje na
dhugo przed rozpoznaniem cukrzycy.

Do odlegtych nastgpstw cukrzycy naleza: retinopatia (mogaca doprowadzi¢ do Slepoty),
nefropatia (ktéra moze doprowadzi¢ do niewydolnosci nerek) oraz neuropatia, z ktéra wiaze
si¢ ryzyko owrzodzen stop, amputacji, rozwoju stawow Charcota oraz dysfunkcji uktadu
autonomiczego, objawiajacej si¢ m.in. zaburzeniami czgstos$ci akcji serca, funkcji uktadu
pokarmowego oraz czynnosci plciowych. Chorzy na cukrzycg sa obciazeni zwigkszonym

ryzykiem choroby wiefcowej oraz miazdzycy tetnic obwodowych i moézgowych.
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3.1.2. Kryteria rozpoznania cukrzycy.

Cukrzyce rozpoznaje si¢ na podstawie

- typowych objawow klinicznych oraz przygodnego stezenia glukozy réwnego lub wigkszego
niz 11.1 mmol/l (200 mg/dl)

- dwukrotnie stwierdzonego stezenia glukozy we krwi na czczo wigkszego lub réwnego 7.0
mmol/l (126 mg/dl)

- lub stwierdzenia w 120 minucie testu doustnego obciazenia 75 g. glukozy (DTTG) stgzenia

glukozy w osoczu rownego lub wigkszego 11,1 mmol/l (200 mg/dl). (22)

3.1.3. Patogeneza cukrzycy typu 2.

Cukrzyca typu 2 jest najczestsza postacia cukrzycy. Ten typ cukrzycy wystepuje
gléwnie u o0so6b dorostych, ale obecnie obserwuje si¢ wzrastajaca czgsto$¢ wystgpowania
cukrzycy typu 2 takze u dzieci i mtodziezy. (40, 22)

W patogenezie cukrzycy typu 2 kluczowa role odgrywaja insulinooporno$¢ oraz zaburzenia
wydzielania insuliny przez trzustke. Kazda z tych nieprawidtowosci moze dominowac.

W naturalnym przebiegu cukrzycy typu 2, w poczatkowym etapie jej rozwoju wystgpuje
narastajaca insulinooporno$¢, ktorej towarzyszy zwigkszone wydzielanie insuliny
(hiperinsulinemia). Sprawno$¢ tego mechanizmu kompensacyjnego odpowiada za
utrzymywanie prawidlowego poziomu glukozy w surowicy. Z czasem dochodzi do
uposledzenia wydzielania insuliny, co w konsekwencji prowadzi do rozwoju cukrzycy typu 2.
U o0s6b z juz rozpoznana cukrzyca typu 2, jak wykazano w przeprowadzonych badaniach,
obserwuje si¢ dalsze stopniowe zmniejszanie wydzielanie insuliny, przy nieulegajacej juz
zmianie opornos$ci na insuling (19, 38, 44, 56, 61,62, 69, 107,124).

Cukrzyca typu 2 jest choroba prowadzaca do rozwoju licznych tzw. pdznych powiktan.
Zalicza si¢ do nich mikroangiopati¢ cukrzycowa, czyli charakterystyczne dla tej choroby
zmiany wystepujace we wilosniczkach oraz makroangiopati¢ cukrzycowa czyli zmiany
rozwijajace si¢ w duzych naczyniach krwiono$nych. Zmiany w duzych naczyniach nie sa
swoiste dla cukrzycy, ale, jak wykazano, pojawiaja si¢ one wczesniej i maja wigksze nasilenie
u oséb z nieprawidtowa gospodarka weglowodanowa. To one obok neuropatii ukladu

Sercowo-naczyniowego sa odpowiedzialne za obserwowang wsrod chorych na cukrzycg typu 2
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zwigkszona chorobowos$¢ i umieralno$¢ z powodu chorob uktadu sercowo-naczyniowego
(107,127).

Punkty odcigcia glikemii dla rozpoznania cukrzycy typu 2 zostaly przyjete dla wartosci przy
ktorych pojawiaja si¢ powiklania mikronaczyniowe, jakkolwiek ryzyko powiktan
makronaczyniowych moze by¢ zwiazane z nizszymi warto§ciami niz kryteria rozpoznania
cukrzycy.

Cukrzyca jest choroba o dlugim okresie utajonego przebiegu. Na dlugo przed jej
rozpoznaniem, u chorych moze wystgpowaé hiperglikemia, ktéora nie wywoluje
podmiotowych objawow cukrzycy lub sa one stabo wyrazone, ale moze powodowac rozwoj
powiktan makro- i mikroangiopatycznych. Ustalono, ze okres choroby od poczatku jej
wystapienia do momentu postawienia rozpoznania moze wynosi¢ od 4 do 7 lat, a w niektorych
przypadkach nawet wigcej. W tym okresie rozpoznanie cukrzycy mozliwe jest tylko w trakcie
badan przesiewowych. Szacuje sig, ze u 33 — 55 % os6b w tym okresie bezobjawowe;j
hiperglikemii cukrzyca nie jest rozpoznana (tzw. cukrzyca nieznana). Jednoczesnie ocenia sig,
ze w momencie rozpoznania cukrzycy u okoto potowy chorych stwierdza si¢ juz przewlekte

powiktania cukrzycy (107, 116,101).

3.1.4. Nieprawidlowa regulacja metabolizmu glukozy — nieprawidlowa

tolerancja glukozy (IGT) i nieprawidlowa glikemia na czczo (IFG).

3.1.4.1. Definicja nieprawidlowej tolerancji glukozy i nieprawidlowej

glikemii na czczo.

Nieprawidlowa regulacja metabolizmu glukozy tj. nieprawidtowa tolerancja glukozy
(IGT) i nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG) to stan metaboliczny pomigdzy prawidtowa
homeostaza glukozy a cukrzyca.
Nieprawidlowa tolerancja glukozy odpowiada zaburzeniom regulacji metabolizmu glukozy po
positku, nieprawidlowa glikemia na czczo - zaburzeniom regulacji metabolizmu glukozy na
czczo, przy czym oba te zaburzenia moga wspoétistnie¢ u chorego.
IFG I IGT same nie stanowia odrgbnych jednostek klinicznych, ale sa traktowane jako stadium

naturalnego przebiegu zaburzenia metabolizmu wegglowodandéw i stanowia kategorie ryzyka
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rozwoju cukrzycy i (lub) chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Okresla si¢ je mianem stanu

przedcukrzycowego.(22)

3.14.2. Kryteria rozpoznania nieprawidlowej tolerancji glukozy i

nieprawidlowej glikemii na czczo.

Nieprawidlowa glikemig na czczo rozpoznaje sig, kiedy st¢zenia glukozy na czczo sa wyzsze
od prawidtowych, ale mniejsze od wymaganych dla rozpoznania cukrzycy. Termin IFG
wprowadzit Charles 1 wsp. w 1997 roku.

Wedlug kryteriow WHO z 1999 roku IFG rozpoznaje sig, jezeli stgzenie glukozy w osoczu na
czczo jest wigksze lub rowne 6.1 mmol/l (110 mg/dl) i mniejsze od 7.0 mmol/l (126 mg/dl).
Nieprawidlowa tolerancj¢ glukozy rozpoznaje si¢ na podstawie wynikow testu doustnego
obciazenia 75 g. glukozy (DTTG). IGT rozpoznaje sig, jezeli w 120 minucie testu stgzenie
glukozy w osoczu jest > 7.8 mmol/l ( 140 mg/dl) i <11,1 mmol/l (200 mg/dl).(22)

W  przeciwienstwie do koniecznosci potwierdzenia cukrzycy, nie ma konieczno$cCi
potwierdzania rozpoznania IFG lub IGT poprzez wykonanie powtdrnych testow.

W 2004 w oparciu o wyniki badan epidemiologicznych, ktore sugerowaty, Zze najlepszy dla
oceny ryzyka rozwoju cukrzycy punkt odcigcia glikemii na czczo waha si¢ migdzy 94 a 103
mg/dl. (14, 88, 132). American Diabetes Association (ADA) obnizyta kryterium
diagnostyczne dla IFG z 126 mg/dl (6,1 mmol/l) do wartosci 110 mg/dl (5,6mml/1) (2,3).
Wynikiem tej zmiany jest 3-4-krotne zwigkszenie czgstosci rozpoznawania IFG (35, 80.8,
133)

3.2. Epidemiologia cukrzycy typu 2, nieprawidlowej tolerancji glukozy i
nieprawidlowej glikemii na czczo.

Na catym $wiecie obserwuje si¢ rosnaca zapadalno$¢ 1 chorobowos$¢ z powodu
cukrzycy typu 2. Obecnie dotyczy ona kilku procent populacji i ciagle wzrasta. Szacuje sig, ze
na przestrzeni lat 2000 - 2030 czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy zwigkszy si¢ z 2,8% do 4.4%,
a liczba chorych wzros$nie ze 171 do 366 miliondow. W przewidywaniach dotyczacych

czestosci wystegpowania IGT szacuje sig, ze w 2020 zaburzenie to bedzie dotyczyto 400min
0soOb na $wiecie (13, 34, 84).
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Cukrzyca typu 2 staje si¢ wigc jedna z najszybciej postepujacych epidemii, a zapobieganie jej
rozwojowi jest waznym problemem spotecznym, zaréwno z powodu duzej czgstosci
wystgpowania choroby, jak i wysokich kosztow jej leczenia.

Jak wykazano w przeprowadzonych badaniach, w Polsce w latach 1985-2000
chorobowos$¢ z powodu cukrzycy typu 2 wzrosta ponad dwukrotnie.

W Krakowie w latach 1998-2000 w ramach Projektu Badawczego Zamawianego Ministra
Zdrowia pt. ,,Prewencja pierwotna 1 wtdrna oraz jej wptyw na wskazniki epidemiologiczne i
ekonomiczne w I 1 II typie cukrzycy w populacji polskiej” przeprowadzono badania w czasie
ktorych u 13,8 % badanych oséb stwierdzono cukrzycg typu 2, przy czym u ponad potowy
byta to cukrzyca nowo rozpoznana. Stwierdzono rowniez duza czgsto$¢ wystgpowania stanow
przedcukrzycowych - nieprawidtowa tolerancj¢ glukozy rozpoznano u 13,6 % badanych, a u
11,2 % stwierdzono nieprawidtowa glikemig na czczo (wg WHO). (112)

W badaniu WOBASZ ( Wieloosrodkowe Ogolnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludnos$ci) w
grupie wiekowej 20-74 lata cukrzyce stwierdzono u 6% kobiet i 7 % megzczyzn, natomiast w
grupie wiekowej 65-74 lata u 20% kobiet i 16 % mezczyzn.

Cukrzyca zwigksza ryzyko przedwczesnej smierci. Wg WHO jest ona jedna z pigciu
gléwnych przyczyn umieralnosci, szczegdlnie w krajach rozwinigtych.

U chorych na cukrzyce czesciej wystgpuje nadci$nienie tgtnicze oraz zaburzenia gospodarki
lipidowej. Ryzyko rozwoju powiktan sercowo-naczyniowych jest 2-3 razy wigksze niz u
chorych bez cukrzycy, co prowadzi do skrocenia czasu przezycia (127)

U 0s6b z IFG lub IGT zwigkszone jest zarowno ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2, jak i
choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Uwaza sig, ze u osob ze stanem przedcukrzycowym
ryzyko sercowo-naczyniowe jest umiarkowanie zwigkszone, a wraz z rozwojem cukrzycy
ryzyko to znacznie wzrasta (10, 21, 50, 62, 80, 110)

W badaniu DECODE (analiza danych z 13 badan, w tym m.in. mieszkancéw Krakowa)
stwierdzono u pacjentow z IGT zwigkszone ryzyko zarowno $mierci z powodu choréb
sercowo-naczyniowych jak 1 ogélnej $miertelno$ci, w poréwnaniu do oséb bez zaburzen

gospodarki weglowodanowe;j.
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3.3. Etiopatogeneza cukrzycy typu 2.

W patogenezie cukrzycy typu 2 biora udziat czynniki genetyczne i sSrodowiskowe.

Do czynnikéw ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 zalicza si¢ m.in. wiek, nadwagg i otyto$¢, brak
aktywnos$ci fizycznej 1 nieprawidlowa dietg, nadci$nienie t¢tnicze, zaburzenia gospodarki
lipidowej, wystgpowanie zaburzen regulacji metabolizmu glukozy (IGT, IFG), przynalezno$¢

do grup etnicznych obarczonych duza czestoscia wystgpowania cukrzycy, wystgpowanie

cukrzycy w rodzinie (1, 11, 33, 46, 107, 116)

3.3.1. Czynniki genetyczne.

Predyspozycje genetyczna potwierdzaja liczne obserwacje stwierdzajace znamiennie wigksze
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 u krewnych pierwszego stopnia chorych na cukrzyce typu 2.
Przy czym im wigcej chorych krewnych si¢ posiada, tym ryzyko to jest wigksze. Uwaza sig, ze
u tych osdb szybciej dochodzi do uposledzenia tolerancji glukozy, co jest wynikiem migdzy
innymi uposledzenia czynnosci komorek beta trzustki (19, 85,7)

Uwarunkowania genetyczne potwierdza takze zgodno$¢ blizniat jednojajowych pod wzgledem
wystepowania cukrzycy. W przypadku wystapienia choroby u jednego z blizniat
jednojajowych, ryzyko wystapienia u drugiego oscyluje w granicach 70-90 % (5).

Duza chorobowos$¢ w pewnych grupach etnicznych na przyktad Indian z plemienia Pima takze

dowodzi genetycznego uwarunkowania cukrzycy typu 2.(99,104)

3.3.2. Wiek.

Wraz z wiekiem wzrasta czgstos¢ wystgpowania zaburzen  gospodarki
weglowodanowej — nieprawidlowej glikemii na czczo, nieprawidlowe;j tolerancji glukozy oraz
cukrzycy typu 2.(100, 107)

W procesie starzenia obserwuje si¢ uposledzenie funkcji wydzielniczej wysp trzustkowych, co
prowadzi do zmniejszenia sekrecji insuliny. Obserwuje si¢ takze zmniejszenie wrazliwosci
tkanek  na insuling. Procesy te prowadza do obserwowanego w okresie starzenia
fizjologicznego wzrostu stezenia glukozy w osoczu na czczo (co 10 lat o okoto 1-2 mg/dl)
oraz wzrostu jej popositkowego szczytu. U os6b w wieku podeszlym oprocz zmniejszenia

sekrecji insuliny 1 wzrostu insulinoopornosci dochodzi réwniez do rozwoju lub nasilenia sig
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wielu innych zaburzen, ktorych wspolistnienie przyczynia si¢ do zwigkszenia czgstosci
wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej. (70, 98, 109)

Do czynnikow predysponujacych do rozwoju cukrzycy typu 2 u oséb w wieku podesziym
zalicza si¢ migdzy innymi: zmniejszenie aktywno$ci fizycznej 1 masy migsniowej, przy
wzroscie ilosci tkanki thuszczowej i czgstszym wystgpowaniu otylosci, szczegdlnie brzusznej;
zmiang odzywiania; czgstsze wystgpowanie zaburzen lipidowych oraz stosowanie lekow o
dziataniu diabetogennym. Nie nalezy tez zapomina¢ o wplywie czynikoOw genetycznych —
bierze si¢ takze pod uwage opozniona ekspresje genéw odpowiedzialnych za rozwdj cukrzycy.
Szacuje sig, ze u 0sob starszych, w wieku co najmniej 65lat, cukrzyca typu 2 wystgpuje u
15.3%, a u 6,9 % o0so6b cukrzyca nierozpoznana. W polskim badaniu WOBASZ (
Wieloosrodkowe Ogolnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludno$ci) w grupie wiekowej 65-74

lata cukrzycg stwierdzono u 20% kobiet i 16 % mezczyzn. (107)

3.3.3. Nadwaga i otylos¢.

Otylo$¢ jest zaburzeniem przemiany energetycznej spowodowanym nadmierng podaza
energii zawartej w pokarmach w stosunku do zapotrzebowania organizmu, w wyniku czego
dochodzi do zwigkszenia magazynowania energii w postaci tkanki ttuszczowe;.

Otytos¢ jest przewlekla choroba, ktorej czgsto$¢ wystgpowania wzrasta na calym
Swiecie 1 ktora stanowi wazny czynnik ryzyka rozwoju wielu chordb, okreslanych mianem
,»chorob cywilizacyjnych”.

W raporcie WHO ,, The World Health Report 2002 — Preventing Risks, Promoting Healthy
Life” ws$rod 10 najwazniejszych aktualnych zagrozen dla stanu zdrowia na $wiecie bardzo
pokreslono rolg otytosci. (122).

Powszechnie wiadomo, ze u 0so6b otylych czesciej niz w populacji ogdlnej wystepuje
cukrzyca typu 2 1 choroby uktadu krazenia (w tym nadci$nienie tgtnicze, zaburzenia
gospodarki lipidowej, sprzyjajace rozwojowi miazdzycy i choroba wiencowa). Otyto$¢ sprzyja
takze rozwojowi wielu innych schorzen, w tym: powiktan ze strony uktadu oddechowego (np.
zespOt bezdechu sennego), ze strony uktadu kostno - stawowego (zmiany zwyrodnieniowe
stawow kregostupa 1 konczyn dolnych, dna moczanowa) czy choréb watroby 1 drog
z6lciowych (kamica zotciowa). Zwigksza takze ryzyko rozwoju nowotworow (raka prostaty i

jelita grubego u mezczyzn oraz raka macicy, sutka, jajnikow i1 pgcherzyka zolciowego u
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kobiet), a u kobiet — zaburzen hormonalnych, prowadzacych do zaburzen miesiaczkowania i
powiktan ciazy.(57,107,115)

Otytos¢ diagnozujemy przy pomocy wskaznika masy ciata BMI (ang. body mass
index). Wg klasyfikacji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) przyjmuje sig, ze prawidtowa,
optymalna dla zdrowia warto$¢ wskaznika BMI wynosi 18,5-24,9 kg/m?. Wartoéci BMI w
przedziale 25-29,9 kg/m? wskazuja na nadwage. Stwierdzenie wskaznika BMI co najmniej 30
kg/m? upowaznia do rozpoznania otylosci. Przy BMI wickszym lub rownym 40 kg/m?
mowimy o otytosci olbrzymiej (128)

Oprocz stopnia otylosci na ryzyko rozwoju tych schorzen wplywa takze
rozmieszczenie tkanki thuszczowej, czyli typ otytosci. Znacznie wigkszym ryzykiem obciazeni
sa chorzy z otylo$cia brzuszna (zwana tez centralng, trzewna, wisceralng czy androidalng), u
ktorych dochodzi do gromadzenia sig tkanki ttuszczowej w obrgbie jamy brzusznej niz chorzy
z otyloscia typu posladkowo —udowego (tzw. gynoidalnego), w ktorej tkanka thuszczowa
odktada si¢ glownie w okolicy bioder i posladkow.(115, 125)

Do rozpoznania typu otytosci wykorzystuje si¢ wskaznik talia/biodra lub obwod pasa.
Wartosci wskaznika WHR u kobiet >0.85, a u m¢zczyzn >0,9 lub obwod pasa u kobiet > 88
cm a megzczyzn > 102 cm swiadcza o wystgpowaniu otytosci brzusznej (wg WHO 1999) (22).

U wigkszosci chorych na cukrzyce typu 2 stwierdza si¢ nadwage lub otylos¢. U
chorych z prawidtowa masa ciata czgsto stwierdza si¢ zwigkszony odsetek tkanki thuszczowe;j
trzewne;j.

Otytos¢ i nadwaga sa najsilniejszym predyktorem rozwoju cukrzycy typu 2, co

wykazano migdzy innymi w badaniu The Nurses Health Study (20).
Ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2, podobnie jak innych chordb zwiazanych z otylo$cia rosnie
wraz ze wzrostem stopnia otytosci (79,115, 82). Uwaza sig, ze zapadalno$¢ na cukrzyce typu 2
zwigksza si¢ juz od wartosci BMI wigkszych od 23kg/m2. U os6b z BMI >35kg/m2 ryzyko
rozwoju cukrzycy typu 2 jest ponad dwadziescia razy wigksze w poroéwnaniu z populacja os6b
tej samej plci z BMI > 18.5 i < 24,9 kg/m?. (33). Na zwigkszone ryzyko rozwoju cukrzycy ma
takze wplyw czas trwania otytosci.

Zwigkszone ryzyko rozwoju cukrzycy u chorych z otytoscia, szczegdlnie trzewna,

wynika z roli jaka odgrywa tkanka ttuszczowa.
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Glowna rola tkanki tluszczowej jest synteza 1 magazynowanie energii w postaci
skumulowanych triglicerydéw i estrow cholesterolu, a nast¢gpnie uwalnianie do krazenia
substratow energetycznych, w postaci wolnych kwasow thuszczowych.

Tkanka tluszczowa jednak jest nie tylko magazynem energii, ale jest tez narzadem
wydzielania wewngtrznego. Jest ona miejscem syntezy wielu aktywnych biologicznie
peptydoéw, zwanych adipokinami, ktore uczestnicza migdzy innymi w metabolizmie glukozy i
lipidow, w regulacji ci$nienia tgtniczego, regulacji taknienia, w procesach zakrzepowych i
angiogenezie. Niektore z nich na przyktad adiponektyna, leptyna, wisfatyna czy interleukina 6
biora udzial w patogenezie cukrzycy typu 2. (105, 108) W procesach tych posredniczy
insulinoopornos¢.

Insulinooporno$¢ wiaze si¢ ze zwigkszonym uwalniania wolnych kwasoéw thuszczowych do
krazenia wrotnego, co stymuluje watrobowa syntezg triglicerydéw 1 zwigkszone uwalnianie do
krwi lipoprotein o bardzo niskiej gegstosci (VLDL). Profil lipidow staje si¢ bardziej aterogenny
- wzrasta stgzenia triglicerydow (Tg), oraz lipoprotein o niskiej gestosci (LDL), -matych,
gestych, bardziej aterogennych, a obniza si¢ stezenie frakcji lipoprotein o duzej gestosci
(HDL) o dziataniu ateroprotekcyjnym.(108, 126,55)

Jak wykazano wystgpowanie otylosci brzusznej jest gltowna przyczyna
insulinoopornosci. Insulinooporno$é nalezy do czynnikow ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2.
Jej wystgpowanie mozna stwierdzi¢ u chorych na wiele lat przed rozpoznaniem cukrzycy typu
2. Meigs wykazat, ze insulinoopornos¢ 2,6-krotnie zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2.
(75). Jednak nie u wszystkich 0s6b z insulinoopornoscia dochodzi do rozwoju cukrzycy typu
2. Wynika to ze sprawnego dziatania mechanizmu kompensacyjnego, polegajacego na
wzro$cie wydzielania insuliny (68).

Insulinooporno$¢ wystgpuje nie tylko u chorych na cukrzycg typu 2 i u osob otylych, ale
stwierdza si¢ to zaburzenie takze u chorych z nadci$nieniem tgtniczym i1 z aterogenna
dyslipidemia. Insulioopono$¢ 1 kompensacyjna hiperisulinemia sa uznanymi czynnikami

ryzyka miazdzycy i choroby wiencowe;j. (23,17,41).

18



3.3.4. Nieprawidlowa regulacja metabolizmu glukozy — nieprawidlowa

tolerancja glukozy (IGT) i nieprawidlowa glikemia na czczo (IFG).

Uwaza si¢, do rozwoju IFG i IGT prowadza r6zne mechanizmy patogenetyczne. (26, 76, 85)
W IGT stezenie glukozy na czczo jest prawidlowe, a nastepnic nadmiernie wzrasta |
podwyzszone stezenie glukozy (ale nie spetniajace kryteridw rozpoznanie cukrzycy)
utrzymuje si¢ w 120 min DTTG

W IFG stezenie glukozy na czczo jest wyzsze od warto$ci prawidlowych, ale nie speinia
kryteriow rozpoznania cukrzycy. Jest ono takze podwyzszone w 30-60 min DTTG, a nastgpnie
obniza si¢ i W 120 min osiaga warto$ci uznawane za prawidlowe.

W obu zaburzeniach stwierdza si¢ insulinooporno$é, ale uwaza si¢, ze u osob z IFG
wystepuje insulinooporno$¢ watroby, a insulinowrazliwo$¢ migsni jest prawidtowa; natomiast
u osob z IGT insulinowrazliwo$¢ watroby jest prawidtowa lub nieznacznie obnizona, a
stwierdza si¢ umiarkowana lub cigzka insulinooporno$§¢ migsni. U oséb u ktérych
wspotistnieje IFG 1 IGT stwierdza si¢ insulinoporno$¢ watroby i migs$ni.

W IFG i IGT stwierdza si¢ takze rozne zaburzenia wydzielania insuliny w trakcie DTTG.
Osoby z IFG maja obnizone wydzielanie insuliny we wczesnej fazie (30 min) po doustnym
podaniu glukozy, a faza p6zna (60-120 min) wydzielania insuliny jest prawidlowa.

Osoby z IGT maja uposledzenic wczesnej fazy w DTTG ale takze powazny deficyt
wydzielania insuliny w fazie p6znej. (76, 85)

U o0s6b z nieprawidtowa tolerancja glukozy ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 jest znacznie
zwigkszone. U chorych z nieprawidlowa glikemia na czczo, ryzyko to jest takze zwigkszone,
ale jak si¢ wydaje, w mniejszym stopniu niz u chorych z nieprawidtowa tolerancja glukozy.

W wigkszosci opisywanych badan ryzyko rozwoju cukrzycy u chorych z IGT w stosunku do
osob z IFG jest wigksze lub podobne, a najwigksza czgstos¢ obserwuje si¢ u oséb u ktorych
wystegpuja oba te zaburzenia. W prospektywnych badaniach epidemiologicznych wykazano, ze
do rozwoju cukrzycy typu 2 dochodzi u 30-40 %, a wedtug niektorych doniesien nawet 70%
chorych. (27, 46,62,80, 89,123)

W badaniu Hoorn Study wykazano, ze w ciagu 5,8 -6,5 lat cukrzyca wystapita u 33% chorych
na IFG, natomiast u 64,5 % chorych z IFG i IGT. (132)
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Ryzyko progresji IFG do jawnej cukrzycy jest duze i jak wykazano zalezy od wartoSci
glikemii na czczo. Wigksze ryzyko obserwowano u chorych z glikemia na czczo 110-125
mg/dl (24,3% o0s6b rozwingto cukrzyce) w poréwnaniu do osob z glikemia 100-110 mg/dl (u
8,1 % doszto do rozwoju cukrzycy) (83).

U chorych ze stanem przedcukrzycowym obserwuje si¢ zwigkszone ryzyko sercowo-
naczyniowe. W badaniu populacji 0s6b bez cukrzycy stwierdzono staty wzrost ryzyka rozwoju
CHNS dla glikemii na czczo i po obciazeniu wigkszej niz 75 mg/dl. (88,60)

W badaniu Whitehall Study wykazano, ze osoby z nieprawidtowym wynikiem DTTG miaty
dwukrotnie zwigkszone ryzyko $miertelnosci z powodu chordb sercowo-naczyniowych w

poréwnaniu z osobami bez zaburzen tolerancji glukozy . (47, 85, 88, 135)

3.3.5. Aktywnos¢ fizyczna

W wielu prospektywnych badaniach wykazano protekcyjny wpltyw wysitku fizycznego na
ryzyko rozwoju w cukrzycy. Wykazano takze, ze brak aktywnosci fizycznej jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2. (49, 90)

Jak wykazano migdzy innymi w badaniu The Nurses Health Study, wptyw ten obserwuje si¢
zarowno u osob z otytoscia 1 bez otytosci (20).

Korzystny wptyw wysitku fizycznego wynika nie tylko z redukcji masy ciata, ale takze
zwigkszenia insulinowrazliwo$ci 1 poprawy tolerancji glukozy, nawet przy braku redukcji
masy ciala.W randomizowanych badaniach interwencyjnych wykazano 58% redukcj¢ ryzyka
rozwoju cukrzycy u chorych z IGT, ktore stosowaly dietg 1 zwigkszyly aktywno$¢ fizyczna
(24, 120, 131)

3.3.6. Cukrzyca cigzarnych w wywiadzie.

Cukrzyca cigzarnych (GDM) dotyczy okoto 7 % wszystkich kobiet w ciazy. Po porodzie u
wigkszosci kobiet dochodzi do normalizacji poziomu glikemii. Wiadomo jednak, Ze przebycie
cukrzycy cigzarnych predysponuje do rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej w
przysztosci. W opublikowanych badaniach czgsto§¢ wystgpowania zaburzen tolerancji
glukozy u kobiet szacuje si¢ na 10-87%, czgsto$¢ cukrzycy ocenia si¢ na 1-62% (w 80-95%

przypadkéw jest to cukrzyca typu 2). Przy czym uwaza sig, ze ryzyko rozwoju zaburzen
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gospodarki weglowodanowej w tej grupie chorych jest wprost proporcjonalne do czasu, jaki
uplynal od porodu. Wsrdéd czynnikow sprzyjajacych rozwojowi zaburzen gospodarki
weglowodanowej wymienia si¢ migdzy innymi: wiek pacjentki, otytos$¢ przed ciaza i1 przyrost
masy ciata po ciazy, wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy, liczb¢ porodow, kolejne ciaze
powiktane GDM, wczesne ujawnienie si¢ cukrzycy w czasie trwania cigzy oraz nieprawidtowe

wyréwnanie cukrzycy i insulinoterapi¢ w czasie ciazy. (18, 107,130)

Szacuje sig, ze u kobiet po ciazy powiktanej GDM roczne ryzyko zachorowania na cukrzycg

typu 2 jest ponad dwa razy wigksze niz w populacji ogélnej.

3.3.7. Palenie tytoniu

Wykazano, ze palenie wiaze si¢ z otylo$cia centralng niezaleznie od wieku, wskaznika BMI,
aktywnosci fizycznej czy stosowanej diety. U osob palacych obserwowano takze zwigkszenie
insulinoopornos$ci oraz supresj¢ sekrecji insuliny. (118)

W przeprowadzonych badaniach wykazano zwiazek pomigdzy paleniem tytoniu a
wystgpowaniem cukrzycy typu 2. Uwaza sig, ze osoby palace sa o bardziej zagrozone
cukrzyca typu 2 niz osoby niepalace. Zwigkszone ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 obserwuje
si¢ takze u osob, ktore pality w przesziosci, jest ono jednak mniejsze niz u oséb aktualnie
palacych. U os6b palacych ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 wzrasta wraz z iloscia
wypalanych papierosow. Prawdopodobienstwo zachorowania na cukrzyce uzaleznione jest
rowniez od wieku rozpoczgcia palenia tytoniu - im mlodszy wiek rozpoczegcia palenia tytoniu

tym wigksze ryzyko rozwoju cukrzycy. (53, 28)

3.3.8. Alkohol

W wielu badaniach eksperymentalnych oraz pracach epidemiologicznych wykazano
korzystny wplyw spozywania umiarkowanych ilosci alkoholu na gospodarke
weglowodanowa. Uwaza sig, ze korzystny efekt dziatania alkoholu i jego metabolitow wynika
ze zwigkszenia wrazliwosci na insuling, ale mechanizm tego dziatania nie jest w pehni
wyjasniony. W przeprowadzonych badaniach wykazano hamowanie przez alkohol
stymulowanej insuling translokacji glukotransportera GLUT 4. Czg§¢ badaczy wiaze

obserwowane zwigkszenie wrazliwosci na insuling z korzystnym wptywem alkoholu na lipidy
krwi. (6)
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Dane na temat wplywu alkoholu na gospodarke weglowodanowa nie sa jednak
jednoznaczne. U o0so6b spozywajacych ok. 5-30 g/d obserwowano zmniejszenie ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2 o okoto 30 % w porownaniu do osob niepijacych lub pijacych
mniejsze ilosci alkoholu. Niektére badania nie potwierdzaja jednak tego korzystnego wptywu
alkoholu (48).

W badaniach przeprowadzonych w Krakowie w latach 1998-2000 w ramach Polskich
Wieloosrodkowych Badan na Epidemiologia Cukrzycy stwierdzono zmniejszenie ryzyka
wystapienia insulinoopornosci u mezczyzn spozywajacych powyzej 10 g alkoholu na dobg.
Nie zaobserwowano podobnej zaleznosci u kobiet. (113)

Natomiast Beulens wykazat, ze umiarkowanemu spozyciu alkoholu towarzyszy zmniejszenie

ryzyka rozwoju cukrzycy jedynie u kobiet. (6).

3.4. Zespol metaboliczny.

Insulinooporno$é, zaburzenia gospodarki weglowodanowej, nadwaga lub otytos$é
czgsto ze soba wspotistnieja. Towarzysza im zwykle rowniez inne zaburzenia takie jak
nadci$nienie t¢tnicze, czy zaburzenia gospodarki lipidowej. To wspdtistnienie czynnikéw
ryzyka predysponujacych do rozwoju cukrzycy typu 2 oraz chorob uktadu sercowo-
naczyniowego nazywa si¢ zespotem metabolicznym. (45, 43,67,74)

Od roku 1988, kiedy Reaven po raz pierwszy zdefiniowat to pojecie, pojawito sig kilka
réznigcych si¢ od siebie definicji zespotu metabolicznego. Sposrod nich najwigksze znaczenie
maja trzy: opublikowana w 1999 roku definicja Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO),
definicja amerykanskiego Narodowego Programu Profilaktyki Cholesterolowej z 2001 roku
(NCEP) oraz najbardziej aktualna definicja Migdzynarodowej Federacji Diabetologicznej z
2005 roku (IDF). (193, 22, 30, 37, 42, 15, 96,97,)

Wedhlug definicji WHO z 1999 roku rozpoznanie zespotu metabolicznego opiera si¢ na
stwierdzeniu (22)

co najmniej jednego z ponizszych zaburzen gospodarki wegowodanowej:

— insulinoopornosé (wykazana przy zastosowaniu metody klamry metabolicznej)

— nieprawidlowa glikemia na czczo - stezenie glukozy na czczo >6,1 mmol/l; (=110 mg/dl)

I <7 mmol/l (126 mg/dl)
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— nietolerancja glukozy - stgzenie glukozy w 120 minucie testu DTTG >7,8 mmol/l (>140
mg/dl) i < 11,2mmol/l (200 mg/dl)
— cukrzyca typu 2 - stezenie glukozy na czczo >7 mmol/l (>126 mg/dl) lub
stezenie glukozy w 120 minucie testu DTTG >11,Immol/l (>200 mg/dl)
lub leczenie z powodu cukrzycy.
oraz

co najmniej dwdch z ponizszych kryteridéw:

— nadcisnienie tetnicze - podwyzszone wartosci cisnienia tgtniczego >140/90 mmHg 1 (lub)
leczenie hipotensyjne
— otylo§é: BMI > 30 kg/m?

i (lub) WHR >0,9 u me¢zczyzn, >0,85 u kobiet
— podwyzszone stezenie triglicerydéw >1,7 mmol/l (>150 mg/dl)
— niskie stgzenie cholesterolu HDL <0,9 mmol/l (<35 mg/dl) u mgzczyzn;

<1,0 mmol/l (<40 mg/dl) u kobiet

— mikroalbuminuria (wydalanie albumin z moczem >20 pg/min lub stosunek

albuminuria/kreatyninuria > 30 mg/g)

Wedlug definicji NCEP ATP III z 2001 roku rozpoznanie zespolu metabolicznego opiera

si¢ na stwierdzeniu (30)

co najmniej trzech z pieciu ponizszych zaburzen :

— nieprawidlowa glikemia na czczo - st¢zenie glukozy na czczo >6,1 mmol/l (110 mg/dl) 1 <
7 mmol/l (126 mg/dl)
— otylosci brzusznej, ocenianej na podstawie wyniku pomiaru obwodu pasa obwaéd pasa
>102 cm u mgzczyzn; >88 cm u kobiet
— podwyzszone stezenie triglicerydow >1,7 mmol/l (=150 mg/dl)
— niskie stgzenie cholesterolu HDL <1,0 mmol/l ( <40 mg/dl) u mezczyzn;
<1,3 mmol/l (<50 mg/dl) u kobiet
— nadciSnienie tetnicze - podwyzszone wartosci ci$nienia tgtniczego >130/85 mmHg i (lub)

leczenie hipotensyjne
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Wedlug definicji IDF z 2005 roku rozpoznanie zespolu metabolicznego opiera si¢ na
stwierdzeniu:

- otylosci_brzusznej, ocenianej na podstawie wyniku pomiaru obwodu pasa. (prawidtowy

wynik pomiaru jest zréznicowany etnicznie)
dla rasy kaukaskiej - obwod pasa >94 cm u megzczyzn
>80 cm u kobiet
oraz

co najmniej dwdch z ponizszych kryteridw:

— podwyzszone stezenie triglicerydow >1,7 mmol/l ( >150 mg/dl) lub leczenie
hipertriglicerydemii
— niskie st¢zenie cholesterolu HDL <1,0 mmol/l (<40 mg/dl) u mgzczyzn;

<1,3 mmol/I(<50 mg/dl) u kobiet , lub leczenie hipercholesterolemii
— nadciS$nienie tetnicze - podwyzszone wartosci cisnienia t¢tniczego >130/85 mmHg i (lub)
leczenie hipotensyjne
— nieprawidlowa glikemia na czczo stezenie glukozy na czczo >5,6 mmol/l (>100 mg/dl) 1
< 7 mmol/l (126 mg/dl) lub cukrzyca typu 2 - stezenie glukozy na czczo na czczo >7
mmol/l (=126 mg/dl) lub stgzenie glukozy w 120 minucie testu DTTG >11,1mmol/l (=200
mg/dl)

W USA szacuje sig, ze zespot metaboliczny wystepuje u 24 % kobiet i 24% mezczyzn. W
Europie ocenia sig, ze zespot ten wystepuje u 36 % kobiet i 38 % mezczyzn. (37)

W Polsce w badaniu POL-MONICA w 2001 roku stwierdzono wystgpowanie zespotu
metabolicznego u 17,4% kobiet i 20,6 % mezczyzn.

Na podstawie przeprowadzonego w 2002 roku badania NATPOL PLUS szacuje si¢ natomiast,
ze w polskiej populacji okoto 26,2 9% o0s6b spelnia kryteria rozpoznania zespotu
metabolicznego (wg kryteriow IDF) (135).

Czgsto$¢ wystgpowania zespotu metabolicznego wzrasta wraz z wiekiem.(72) U 40 % osob
powyzej 60 rz stwierdza si¢ zespot metaboliczny, podczas gdy u chorych mlodszych, powyzej

20 rz czgstos¢ jego wystepowania ocenia si¢ na 7 %.
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Patogeneza wspotistnienia zaburzen wchodzacych w sktad zespotu metabolicznego nie
jest do konca jasna. Dominuje jednak poglad, ze to otyto$¢ brzuszna jest gtownym czynnikiem
etiologicznym oporno$ci na insuling, ktora z kolei uwazana jest za kluczowy mechanizm
patogenetyczny zespotu metabolicznego.

U o0s6b z zespotem metabolicznym stwierdza si¢ zwigkszone ryzyko rozwoju cukrzycy
typu 2. Meigs i wsp. na podstawie obserwacji 2803 oséb z badania Frammingham Offspring
Study wykazali, ze insulinooporno$¢ 2,6 —krotnie zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 ,
obecno$¢ zespolu metabolicznego zwigksza to ryzyko 3,5-krotnie, a jednoczesne
wystegpowanie zespolu metabolicznego i insulinoopornosci 6-krotnie zwigksza ryzyko
rozwoju cukrzycy typu 2 (75).

Szacuje sig, ze zespot metaboliczny wystepuje u 78% kobiet i 84% megzczyzn chorych na
cukrzycg oraz u 42 % kobiet 1 64% mezczyzn z zaburzeniami gospodarki weglowodanowe;j
(37).

U o0s6b z zespotem metabolicznym zwigkszone jest nie tylko ryzyko rozwoju cukrzycy, ale

takze ryzyko rozwoju choréb uktadu sercowo-naczyniowego. (65)

3.5. Prewencja cukrzycy typu 2 u chorych z nieprawidlowa tolerancja

glukozy i nieprawidlowa glikemia na czczo.

Ze wzgledu na duza 1 stale narastajaca czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy typu 2,
ujawnianie si¢ jej w coraz mlodszym wieku oraz obserwowana u tych chorych zwigkszona
umieralno$¢ z powodu choréb uktadu sercowo-naczyniowego prowadzone sa na catym
swiecie liczne badania majace na celu wczesng identyfikacj¢ osob zagrozonych ryzykiem
rozwoju cukrzycy typu 2.

Prowadzone sa rowniez badania, ktorych celem jest ocena wptywu réznych czynnikow

na zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 w tej grupie chorych.
Dotychczas przeprowadzono wiele nierandomizowanych badan obserwacyjnych oraz kilka
duzych randomizowanych badan dotyczacych prewencji cukrzycy typu 2 u chorych z
zaburzeniami gospodarki wegglowodanowej. Naleza do nich: Finnish Diabetes Prevention
Study (DPS); Diabetes Prevention Program (DPP); STOP-NIDDM, badanie Xendos oraz
badanie DREAM. (87, 120,121, 25,12,13, 134, 9, 59, 16, 107)
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W wieloosrodkowym randomizowanym badaniu Finnish Diabetes Prevention Study
(DPS) wykazano, ze u 0séb z nieprawidtowa tolerancja glukozy oraz towarzyszaca nadwaga
lub otyloscia, modyfikacja stylu zycia (czyli stosowanie odpowiedniej diety oraz zwigkszenie
wysitku fizycznego) istotnie zmniejsza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2. Do udzialu w
badaniu kwalifikowano osoby w wieku od 40 do 64 lat, z nieprawidtowa tolerancja glukozy
rozpoznang wedlug kryteriow WHO z 1985 r. i wskaznikiem masy ciata wigkszym niz 25
kg/ m?. Sredni wiek badanych oséb wynosit 55 lat, a §redni okres obserwacji 3,2 roku.
Osoby zakwalifikowane do udzialu w badaniu losowo przydzielono do grupy interwencyjnej
lub grupy kontrolnej. Osoby z grupy kontrolnej otrzymaty ogoélna informacj¢ na temat
modyfikacji stylu zycia, a osoby z grupy interwencyjnej otrzymaty doktadne wskazowki
dotyczace zmian stylu zycia - modyfikacji diety i wysitku fizycznego, uczestniczyty w kilku
spotkaniach z dietetykiem w ciagu roku oraz w programie zwigkszenia aktywnosci fizyczne;.
Punktem koncowym badania DPS byto rozpoznanie cukrzycy typu 2 wedtug kryteriow WHO
z 1985 roku, czyli stwierdzenie glikemii na czczo >140 mg/dl lub glikemii > 200 mg/dl w 120
minucie DTTG. Cukrzycg typu 2 rozpoznano u 27 osob z grupy poddanej interwencji oraz u
59 oso6b z grupy kontrolnej. Wzgledne zmniejszenie ryzyka cukrzycy w badaniu FDPS
wynosito 58%. (120)
Diabetes Prevention Program (DPP) bylo amerykanskim badaniem z randomizacja w
ktérym wykazano, ze u 0sob z nieprawidlowa glikemia na czczo lub nieprawidlowa tolerancja
glukozy, modyfikacja stylu zycia, czyli stosowanie odpowiedniej diety i zwigkszenie wysitku
fizycznego oraz podawanie metforminy istotnie zmniejszaja ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2.
Przy czym, w grupie poddanej modyfikacji stylu zycia ryzyko rozwoju cukrzycy bylo o 39%
mniejsze niz w grupie leczonej metforming.
Do udziatu w tym badaniu zakwalifikowano 3234 osoby w wieku co najmniej 25 lat, z
rozpoznang (wg kryteriow ADA, z 1997 roku) nieprawidtowa glikemia na czczo lub
nieprawidiowa tolerancja glukozy oraz ze wskaznikiem masy ciata co najmniej 24 kg/m? a w
przypadku 0sob pochodzenia azjatyckiego co najmniej 22 kg/m?. Sredni okres obserwacji
wynosit 2,8 roku. Osoby biorace udzial w badaniu losowo przydzielono do 4 grup: grupy
leczonej metformina, grupy leczonej troglitazonem, grupy leczonej modyfikacja stylu Zycia
lub grupy kontrolnej stosujacej placebo. Po wycofaniu z uzycia troglitazonu przerwano

badanie grupy leczonej tym preparatem. Osoby z grupy stosujacej placebo i z grupy leczonej
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metforming otrzymaty standardowa informacje na temat modyfikacji stylu zycia oraz
odpowiednio: placebo lub metforming. Osoby z grupy poddanej modyfikacji stylu zycia
otrzymaty doktadne wskazowki na temat zasad modyfikacji diety i zwigkszenia wysitku
fizycznego, uczestniczyly w indywidualnych i grupowych spotkaniach z przeszkolonym
instruktorem.

Punktem koncowym badania bylo rozpoznanie cukrzycy typu 2 wedlug kryteriow ADA z
1997 roku, czyli stwierdzenie glikemii na czczo > 126 mg/dl lub glikemii w 120 minucie
DTTG > 200 mg/dl. W badaniu DPP wzgl¢dne zmniejszenie ryzyka cukrzycy wyniosto 58%
w grupie poddanej modyfikacji stylu zycia i 31% w grupie leczonej metforming w poréwnaniu
z grupa otrzymujaca placebo.

Kolejne badania z randomizacja dotyczyly oceny wplywu interwencji
farmakologicznych z zastosowaniem akarbozy, orlistatu lub rozyglitazonu na zmniejszenie
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 u chorych z nieprawidlowa tolerancja glukozy lub
nieprawidtowa glikemia na czczo. (24,25)

W badaniu STOP-NIDDM oceniano wptyw stosowania akarbozy na ryzyko rozwojowi
cukrzycy u chorych z rozpoznana nieprawidlowa tolerancja glukozy. Do udzialu w badaniu
kwalifikowano osoby w wieku 40-70 lat; ze wskaznikiem masy ciata od 25 do 40 kg/m2. W
badaniu wzieto udziat 1368 o0sob. Sredni okres obserwacji wynosit 3,3 roku. Osoby biorace
udziat w badaniu losowo przydzielono do 2 grup: grupy leczonej akarboza lub grupy
kontrolnej otrzymujacej placebo. Wszyscy chorzy uczestniczacy w badaniu otrzymali
informacje na temat modyfikacji stylu zycia, czyli stosowania odpowiedniej diety oraz
zwigkszenia wysitku fizycznego, oraz raz w roku uczestniczyly w spotkaniach z dietetykiem.
Punktem koncowym badania bylo rozpoznanie cukrzycy typu 2, definiowane jako
stwierdzenie w 120 minucie DTTG stgzenia glukozy co najmniej 200 mg/dl.

W badaniu STOP-NIDDM wzgledna redukcja ryzyka cukrzycy w grupie leczonej akarboza
wyniosta 25% w pordéwnaniu z grupa otrzymujaca placebo. Wykazano, wigc, ze u osob z
nieprawidlowa tolerancja glukozy stosowanie akarbozy istotnie zmniejsza ryzyko rozwoju
cukrzycy typu 2.

W badaniu XENDOS oceniano wptyw interwencji farmakologicznej z uzyciem orlistatu na
prewencjg¢ cukrzycy typu 2. Do udziatu w badaniu kwalifikowano osoby w wieku 30-60 lat, z

prawidlowa tolerancja glukozy lub nietolerancja glukozy oraz nadwaga lub otyloscia. W
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badaniu wzigto udzial 3305 osob. Sredni okres obserwacji wynosil 4 lata. Osoby biorace
udzial w badaniu losowo przydzielono do dwoch grup: grupy leczonej orlistatem i grupy
kontrolnej otrzymujacej placebo. Wszyscy uczestnicy badania otrzymali zalecenia dotyczace
modyfikacji stylu zycia oraz uczestniczyli w spotkaniach z dietetykiem. Wzgledna redukcja
ryzyka cukrzycy w badaniu XENDOS w grupie leczonej orlistatem wyniosta 37%. W badaniu
tym wykazano, ze jednoczesne stosowanie odpowiedniej diety, zwigkszenie wysitku
fizycznego oraz stosowanie orlistatu powoduje wigksza redukcje ryzyka rozwoju cukrzycy w
porownaniu z sama modyfikacja stylu zycia.

W badaniu DREAM oceniano wplyw interwencji farmakologicznej z zastosowaniem
rozyglitazonu na zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy u osob z rozpoznang nieprawidlowa
tolerancja glukozy lub nieprawidlowa glikemia na czczo. W badaniu wzigto udzial 5269 oséb,
w wieku co najmniej 30 lat. Sredni okres obserwacji wynosit 3 lata. Osoby biorace udziat w
badaniu losowo przydzielono do 2 grup: grupy leczonej rozyglitazonem lub grupy kontrolnej
otrzymujacej placebo. Wszyscy uczestnicy otrzymali zalecenia dotyczace modyfikacji stylu
zycia. Wzgledna redukcja ryzyka cukrzycy w badaniu DREAM wyniosta 60% w grupie
leczonej rozyglitazonem. Wykazano wigc, ze u o0s0b ze stanem przedcukrzycowym,

stosowanie rozyglitazonu znacznie zmniejszyto ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2.

Prezentowane powyzej badania udowodnily korzystny wptyw modyfikacji stylu zycia,
polegajacej na modyfikacji diety i zwigkszeniu aktywnosci fizycznej, a takze korzystny
wplyw interwencji farmakologicznych z zastosowaniem metforminy, akarbozy, orlistatu lub
rozyglitazonu na zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 u chorych ze stanem
przedcukrzycowym, czyli z nieprawidtowa tolerancja glukozy lub nieprawidtowa glikemia na

CzCzo.
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4. Zalozenia i cel pracy.

Jak wykazano w licznych badaniach, ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 u oséb z
nieprawidlowa tolerancja glukozy lub nieprawidtowa glikemia na czczo jest znacznie
zwigkszone. Trudno jest jednak okresli¢ w jakiej grupie osob 1 w jakim czasie rozwinie si¢ u

nich cukrzyca typu 2.

Celem niniejszej pracy byto

1. Okreslenie czgstosci wystgpowania cukrzycy typu 2 w grupie osob ze stwierdzong w
latach 1998-2000, nieprawidlowa tolerancja glukozy i nieprawidtowa glikemia na czczo.

2. Okreslenie czgsto$ci wystgpowania zespotu metabolicznego wg definicji WHO i NCEP.

3. Okreslenie czynnikow, ktorych wystgpowanie zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 w
badanej grupie chorych z rozpoznana w latach 1998-2000 nieprawidtowa tolerancja glukozy

lub nieprawidlowa glikemia na czczo.

Weryfikacji poddane zostaly nastepujace hipotezy badawcze:

- insulinooporno$¢ (rozpoznana w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000) stanowi
czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 w badanej grupie chorych
- wystgpowanie zespolu metabolicznego (w badaniu przeprowadzonym w latach 1998 -2000)

zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 w badanej grupie chorych.

Badanie byto przeprowadzone w ramach realizacji projektu badawczego KBN pt.
»Wyznaczniki ryzyka wystapienia zaburzen tolerancji wegglowodandw 1 zespolu
metabolicznego w populacji Krakowa. Wczesna identyfikacja populacji wysokiego ryzyka -

badania prospektywne.”
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5. Badana grupa i metody.

5.1. Rekrutacja pacjentow.

Do udziatlu w badaniu zaproszonych zostato 706 osob (355 kobiet i 351 megzczyzn),
ktore w latach 1998-2000 byly uczestnikami badan przeprowadzonych w ramach Projektu
Zamawianego Ministra Zdrowia pt. ,,Prewencja pierwotna 1 wtorna oraz jej wplyw na
wskazniki epidemiologiczne 1 ekonomiczne w I i1 II typie cukrzycy w populacji polskiej”.
Badania przeprowadzone byty przez Katedre i Klinike Endokrynologii Collegium Medicum
Uniwersytetu Jagiellonskiego.

Na podstawie przeprowadzonych wowczas u tych oséb badan, nieprawidlowa glikemi¢ na
czczo (IFG) rozpoznano u 319 osob (151 kobiet i 168 mezczyzn), a nieprawidtowa tolerancje
glukozy (IGT) u 387 os6b (204 kobiet i 183 me¢zczyzn) (wg kryteriow WHO z 1999 roku).
Rycina 1 przedstawia podzial grupy zaproszonej do udziatu w badaniu kontrolnym, wedtug

rozpoznania z badania wstepnego, z podziatem na ptec.

Ryc.1. Podziat grupy zaproszonej do udzialu w badaniu kontrolnym, wedtug rozpoznania z

badania wstepnego, z podziatem na ptec.

Ogotem
N= 706 (100%)

IFG IGT
N=319 (45,2%) N=387 (54,8%)

Kobiety Mgzczyzni Kobiety Megzczyzni
N=151 (47,3%) N=168 (52,7%) N= 204 (52,7%) N= 183 (47,3%)

Do wszystkich 706 0s6b wystano list zawierajacy zaproszenie do uczestnictwa w badaniu oraz
informacje o celu i metodyce badania. Podkreslono w nim koniecznos$¢ pozostania na czczo

okoto 12 godzin przed badaniem. Zaproszone osoby poinformowano, ze wyniki
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przeprowadzonych badan biochemicznych zostang im przekazane, a w razie stwierdzenia ich
nieprawidlowosci otrzymaja zalecenia odno$nie dalszego postgpowania.

Do 0s0b, ktore nie odpowiedziaty na pierwsze zaproszenie, wystano ponowne zaproszenie do
udzialu w badaniu, z jednoczesna prosba o wypetienie (w przypadku braku mozliwosci
przybycia na badanie) zalaczonej, opracowanej dla celéw tego badania, ankiety (zatacznik 1).
Do listu dotaczono szczegdtowa instrukcje dotyczaca zasad jej wypelniania (zatacznik 2).

W dalszej kolejnosci, z osobami, ktore nie odpowiedzialy na zaproszenia listowne,

porozumiewano si¢ telefonicznie.

5.2. Badana grupa

a) Do udziatlu w badaniu zgtosito si¢ 264 osoby (37,4% zaproszonych); w tym 120 kobiet
(45,4%) i 144 mezczyzn (54,6 %). W grupie tej bylo 122 0soby z rozpoznana w badaniu
wstgpnym nieprawidlowa glikemia na czczo (IFG) i 142 osoby z rozpoznang uprzednio
nieprawidlowa tolerancja glukozy (IGT). Rycina 2 przedstawia podziat badanej grupy wedtug
rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej z badania wstepnego, z podzialem na

ptec.

Ryc.2. Podziat grupy ktora zgtosita si¢ do udziatu w badaniu kontrolnym, wedtug rozpoznania

zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu wstgpnym, z podziatem na ptec.

Ogodtem
N= 264 (100%)

IFG IGT
N=122 (46,2%) N=142 (53,8%)

Kobiety Mgzczyzni Kobiety Mgzczyzni
N=42 (34,4%) N= 80 (65,6%) N= 78 (54,9%) N= 64 (45,1%)
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b) 24 osoby, czyli 3,4% zaproszonych (w tym 15 kobiet i 9 mgzczyzn) przystato wypetniong
ankiet¢. W grupie tej bylo 9 0séb z rozpoznana w badaniu wstgpnym nieprawidlowa glikemia
na €zczo i 15 oséb z rozpoznana uprzednio nieprawidlowa tolerancja glukozy. Rycina 3
przedstawia podziat grupy osoéb, ktore przestaty wypelniona ankiet¢, wedtlug zaburzen

gospodarki weglowodanowej z badania wstepnego, z podziatem na ptec.

Ryc. 3. Podziat grupy oséb, ktore przestaty wypetniona ankiete, wedlug rozpoznania zaburzen

gospodarki weglowodanowej w badaniu wstepnym, z podziatem na ptec.

Ogodtem
N= 24 (100%)

IFG IGT
N=9 (37,5%) N=15 (62,5%)

Kobiety Mgzczyzni Kobiety Mgzczyzni
N=5 (55,6 %) N=4 (44,4%) N= 10 (66,7%) N=15 (33,3%)

C) 156 os6b (91 kobiet i 65 mezczyzn) nie wyrazito checi udziatu w badaniu kontrolnym
(22,1% zaproszonych). 40% osob z tej grupy umowito si¢ na badanie, ale nie zgtosito si¢ w
uméwionym terminie, a 60% odmoéwito udziatu w badaniu. Jako gléwne powody odmowy
udzialu w badaniu podawano: zly stan zdrowia - leczenie z powodu przewlektych chordb,
powody osobiste lub wyjazd za granicg.

W grupie tej byly 74 osoby z rozpoznanag w badaniu wstgpnym nieprawidlowa glikemia na
czczo i 82 osoby z rozpoznana uprzednio nieprawidlowa tolerancja glukozy. Rycina 4
przedstawia podzial grupy osob, ktore nie wyrazily chgci udzialu w badaniu kontrolnym,
wedlug rozpoznania zaburzen gospodarki wegglowodanowej z badania wstgpnego, z podziatem

na pte¢.
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Ryc. 4. Podzial grupy osob, ktére nie wyrazity checi udziatu w badaniu kontrolnym, wedtug

rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej W badaniu wstepnym, z podzialem na

ptec.
Ogoétem
N= 156 (100%)
l
| l
IFG IGT
N=74 (47,4%) N=82 (52,6%)
l l
| l | l
Kobiety Mgzczyzni Kobiety Mgzczyzni
N=38 (51,4%) N=36 (48,6%) N= 53 (64,6%) N= 29 (35,4%)

d) uzyskano informacj¢ o zgonie 29 0sob (10 kobiet i 19 mgzczyzn) (4,1% zaproszonych). W

grupie tej bylo 9 0s6b z rozpoznana w badaniu wstgpnym nieprawidlowa glikemia na czczo i

20 0sOb z rozpoznana uprzednio nieprawidtowa tolerancja glukozy. Rycina 5 przedstawia

podziat grupy osob ktore zmarly, wedtug rozpoznania zaburzen gospodarki wegglowodanowej

z badania wstgpnego, z podziatem na ptec.

Ryc.5. Podzial grupy osob ktore zmarly, wedlug rozpoznania zaburzen gospodarki

weglowodanowej w badaniu wstgpnym, z podziatem na ptec.

N=

Ogodtem
29 (100%)

IFG
N=9 (31%)

IGT
N=20 (69 %)

Kobiety
N=1 (11%)

Mgzczyzni
N=8 (88,9%)

Kobiety
N=9 (45%)

Mgzczyzni
N= 11 (55%)
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W przypadku 26 osob, informacje o zgonie pacjentdow pochodza z adnotacji pracownika
poczty na zwracanym liscie z zaproszeniem do udzialu w badaniu. Otrzymano tez od rodziny

pacjentow 2 informacje listowne o0 zgonie osoby zaproszonej i jedna telefoniczna.

e) pomimo dwukrotnego zaproszenia listownego oraz prob porozumienia si¢ telefonicznie nie
uzyskano informacji o 233 osobach (119 kobiet i 114 mgzczyzn), czyli 33 % zaproszonych. W
grupie tej byto 105 0s6b z rozpoznang w badaniu wst¢pnym nieprawidtowa glikemia na czczo
i 128 0s6b z rozpoznana uprzednio nieprawidtowa tolerancja glukozy. Rycina 6 przedstawia
podziat grupy osob, o ktdrych nie uzyskano zadnych informacji, wedtug rozpoznania zaburzen

gospodarki weglowodanowej z badania wstepnego, z podziatem na ptec.

Ryc.6. Podzial grupy osob, o ktorych nie uzyskano zadnych informacji, wedtug rozpoznania

zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu wstgpnym, z podziatem na pte€.

Ogolem
N= 233 (100%)

IFG IGT
N=105 (45,1%) N=128 (54,9%)

Kobiety Mgzczyzni Kobiety Mgzczyzni
N=49 (46,7%) N=56 (53,3%) N= 70 (54,7%) N= 58 (45,3%)

W czeséci przypadkow (36 %) otrzymano zwrot listOw z zaproszeniem wraz z adnotacja
pracownika poczty ,,adresat nieznany” lub ,,adresat wyprowadzit si¢ bez podania nowego
adresu”. Przy podejmowanych w dalszej kolejnosci probach telefonicznego zaproszenia

pozostatej grupy osob do udziatu w badaniu numery telefonéw byly nieaktualne w 37 %.
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5.3. Metody.

U wszystkich osob, ktére zglosity si¢ do udzialu w badaniu, przeprowadzone zostaty
pomiary antropometryczne, pomiar ci$nienia t¢tniczego Krwi, badania biochemiczne oraz przy
uzyciu wystandaryzowanego kwestionariusza przeprowadzony zostat wywiad dotyczacy: stylu
zycia oraz aktualnego stanu zdrowia.

Uzyskane wyniki pomiarow antropometrycznych, badan biochemicznych oraz dane
pochodzace z wywiadu (styl zycia, stan zdrowia) zostaty porownane z wynikami uzyskanymi

w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000.

5.3.1 Badania antropometryczne.

U wszystkich osob, ktore zgtosity si¢ na badanie zmierzono wzrost, masg ciala, obwdd pasa 1
obwod bioder. W trakcie pomiaru badane osoby pozostawaty jedynie w lekkim ubraniu, bez
obuwia.

W oparciu o pomiar wzrostu oraz masy ciata dla kazdego obliczano wskaznik masy ciata —
BMI (Body Mass Index) wedlug wzoru

Masa ciata (kg)
BMI (KG/M?) = --mmmmmmmeeeeemeeee
Wzrost (m)?

Przyjgto nastgpujace kryteria dla okreslenia prawidlowej masy ciata, nadwagi i otylosci:
Masa ciata prawidtowa: BMI < 25 kg/m2
Nadwaga: BMI > 25 kg/m? oraz < 30 kg/m?
Otylosé: BMI>30 kg/m?®. (128)

Obwod pasa mierzono w potowie odlegtosci migdzy dolnym brzegiem tuku Zebrowego, a
grzebieniem kosci biodrowej, obwdd bioder - na wysokos$ci kretarzy wigkszych (zgodnie z
zaleceniami WHO). W oparciu o wyniki tych pomiaréw obliczano stosunek obwodu pasa do
obwodu bioder — WHR (waist to hip ratio). Brzuszna dystrybucja tkanki thuszczowej oceniana
byta zar6wno w oparciu o wskaznik WHR, jak i o obwod pasa.

Przyjeto nastgpujace kryteria dla okreslenia otylo$ci brzuszne;:

Kobiety: WHR > 0,85; Kobiety: obwod pasa > 88 cm

Mgzczyzni: WHR > 0,9; Mgzczyzni : obwod pasa > 102 cm. (22)
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5.3.2 Pomiar ci$nienia tetniczego krwi.

U kazdej osoby przeprowadzono trzykrotny pomiar cis$nienia tgtniczego Krwi oraz
obliczono $rednie ci$nienie skurczowe i rozkurczowe. Pomiary przeprowadzano po co
najmniej 10 minutach odpoczynku w pozycji siedzace;.

Nadciénienie tgtnicze rozpoznano u 0sob, ktore w chwili badania byly leczone z powodu
nadcisnienia lub u ktorych $rednia warto$¢ ciSnienia skurczowego byta > 140 mmHg i/lub

warto$¢ $rednia ci$nienia rozkurczowego > 90 mm Hg .

5.3.3. Badania biochemiczne

U wszystkich badanych wykonano badania biochemiczne: oznaczenie st¢zenia glukozy
i insuliny na czczo oraz oznaczenie cholesterolu catkowitego, cholesterolu HDL i
triglicerydow na czczo.
U oso6b, ktore nie byly leczone z powodu cukrzycy i u ktérych nie wystgpowaty kliniczne
objawy cukrzycy, przeprowadzono doustny test tolerancji glukozy z oznaczeniem st¢zenia
glukozy i insuliny w 120 min po podaniu 75 g glukozy (DTTG).(22)

Pomiary st¢zenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu HDL i triglicerydéw oznaczane byty
w osoczu krwi zylnej metodami enzymatycznymi. Cholesterol frakcji LDL wyliczono w
oparciu o wzor Friedewalda.

Pomiary stgzenia glukozy oznaczane byty w osoczu krwi zylnej metodami enzymatycznymi.
Pomiar insuliny w osoczu krwi zylnej oznaczany byl metoda IRMA z uzyciem zestawow
IRMA-kit, POLATOM-Swierk.

Osobom, u ktérych przeprowadzano DTTG, po pobraniu krwi celem oznaczenia st¢zenia
glukozy i insuliny na czczo podawano 75g glukozy rozpuszczonej w 300 ml przegotowanej
wody zalecajac wypicie jej w ciagu 3-5 minut. Po 120 minutach ponownie pobierano krew z
zyly tokciowej w celu oznaczenia stgzenia glukozy i insuliny. W czasie testu pacjenci

pozostawali w spoczynku, w pozycji siedzacej, nie spozywali positkow oraz nie palili tytoniu.

5.3.4. Ocena tolerancji weglowodanow.
Oceng tolerancji weglowodanow przeprowadzono zgodnie z wytycznymi WHO z 1999r. (22).

W oparciu o stgzenie glukozy w osoczu na czczo oraz w 120 minucie po obciazeniu 75¢
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glukozy, wyodrgbniono 4 grupy pacjentow: z prawidlowa tolerancja weglowodandw,
nieprawidlowa glikemia na czczo, nieprawidtowa tolerancja glukozy i cukrzyca (nowo
rozpoznana).

Prawidlowa tolerancje¢ glukozy (Normal glucose tolerance-NTG ) rozpoznawano, gdy
glikemia na czczo byta < 6,1 mmol/l i w 120 minucie po obcigzeniu glukoza < 7,8 mmol/I.
Nieprawidlowa glikemi¢ na czczo (Impaired fasting glucose —IFG) rozpoznawano, gdy
glikemia na czczo byta >6,1mmol/l i <7 mmol/l oraz <7,8 mmol/l w 120 minucie po
obciazeniu glukoza.

Nieprawidlowa tolerancje¢ glukozy (Impaired glucose tolerance-1GT) rozpoznawano, gdy
glikemia w 120 minucie po obcigzeniu glukoza byta >7,8 i <11,1 mmol/I.

U os6b, u ktorych wezesniej nie rozpoznano cukrzycy i u ktorych stezenie glukozy w osoczu
na czczo byto > 7,0 mmol/l i/lub w 120 minucie testu > 11,1 mmol/l rozpoznawano cukrzyce
nieznang.

Osoby, ktore przed badaniem miaty rozpoznana cukrzyce i1 ktore byly z tego powodu leczone,

zakwalifikowano do grupy cukrzycy znanej .

5.3.5. Insulinoopornos¢.

U badanych 0s6b oznaczono: insulinemig na czczo, insulinemi¢ w 120 minucie po obcigzeniu
759 glukozy oraz obliczono wskaznik insulinoopornosci HOMA-IR (Homeostasis Model
Assessment) wyrazony wzorem:

HOMA = insulinemia na czczo (uU/ml) x glikemia na czczo (mmol/l) /22,5.

Za wartosci definiujace insulinooporno$¢ przyje¢to obliczone dla insulinemii na czczo,
insulinemii po obciazeniu i wskaznika HOMA podczas badania wstgpnego w latach 1998-
2000, wartosci powyzej gornego kwartyla rozktadu w populacji z prawidlowa tolerancja
glukozy. (114,71)

Insulinoopornosé¢ zdefiniowano jako:

insulinemig na czczo >11.7 uj/ml — hiperinsulinemia na czczo

insulinemi¢ W 120 min DTTG >57 uj/ml — hiperinsulinomia w 120 min DTTG

lub wskaznik HOMA>2,78.
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5.3.6. Badanie kwestionariuszowe

Przy uzyciu wystandaryzowanego kwestionariusza przeprowadzony zostal wywiad
dotyczacy: stylu zycia, aktualnego stanu zdrowia oraz przebytych w przesztosci choréb, a
takze obciazenia dziedzicznego. Jego celem byla ocena czynnikéw ryzyka zaburzen tolerancji

weglowodanow zwiazanych ze stylem zycia oraz predyspozycja genetyczna. (zatacznik 1),

Kwestionariusz zawierat pytania dotyczace:

1. Danych demograficznych i statusu spoteczno-ekonomicznego: imi¢ i nazwisko, aktualny
adres zamieszkania, date urodzenia, stan cywilny i aktywno$¢ zawodowa.

2. Istniejacych lub przebytych chorob.

Badani odpowiadali na pytania: jakie zaburzenia gospodarki weglowodanowej rozpoznano u
nich podczas poprzedniego badania (w latach 1998-2000) oraz jakie badania kontrolne mieli
wykonywane od tego czasu. Osoby, u ktorych rozpoznano cukrzycg, odpowiadaly na pytania
dotyczace sposobu jej leczenia. Pozostale pytania dotyczyly rozpoznawania w przesztosci i
leczenia takich chordb jak: nadcis$nienie tgtnicze, choroba niedokrwienna i zawal mig$nia
sercowego, udar mézgu, hiperlipidemia i choroby nowotworowe .

3. Stylu zycia, uzaleznienia od tytoniu i alkoholu oraz aktualnej aktywnos$ci fizycznej
badanych.

Osoby, ktore aktualnie lub w przesztosci palily papierosy pytano o ilos¢ wypalanych w ciagu
doby papieroséw, wiek rozpoczecia palenia papierosOw oraz ewentualny wiek w ktorym
zaprzestaly palenia tytoniu.

W celu oceny ilosci spozywanego alkoholu badani odpowiadali na pytania na temat rodzaju
spozywanego alkoholu, jednorazowej dawki i czgstotliwo$ci spozywania.

Badani oceniali swoj wysilek fizyczny w czasie pracy zawodowe] oraz wysitek w czasie
wolnym od pracy, uwzgledniajac zaréwno wysitek wynikajacy ze stylu zycia, jak 1 uprawiania
rekreacyjnie sportu.

4. Obciazenia dziedzicznego.

Badani odpowiadali na pytania dotyczace wystgpowania u krewnych pierwszego i drugiego
stopnia cukrzycy, nadci§nienia tgtniczego, zawalu migsnia serca, udaru mozgu oraz choréb

nowotworowych.
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5. Wywiadu ginekologicznego u kobiet.

Pytania dotyczyly wyst¢gpowania zaburzen miesigczkowania i ich przyczyn, daty wystapienia
ostatniej miesiaczki, ilosci odbytych porodéw, masy urodzeniowej dzieci, wystgpowania w
ciagzy zaburzen tolerancji weglowodanéw 1 nadcisnienia tetniczego, oraz leczenia
hormonalnego zaburzen miesiagczkowania, nieplodnosci, stosowania hormonalnej terapii
zastgpczej oraz lekéw antykoncepcyjnych.

6. Oceny jakosci zycia. Pytania dotyczyty oceny swojego stanu zdrowia przez osoby badane.

5.3.7. Zespot metaboliczny.
U wszystkich os6b na podstawie przeprowadzonych badan oraz danych z wywiadu oceniono
wystgpowanie zespotu metabolicznego wedtug definicji WHO z 1999 roku oraz NCEP z 2001
roku.
Rozpoznanie zespolu metabolicznego wedlug definicji WHO z 1999 roku (ZM wg WHO)
opierano si¢ na stwierdzeniu co najmniej jednego z ponizszych zaburzen gospodarki
weglowodanowej:

— nieprawidlowej glikemii na czczo - stezenie glukozy na czczo >6,1 mmol/l

(>110mg/dl) i <7 mmol/l (126 mg/dl)

— nieprawidlowej tolerancji glukozy - stezenie glukozy w 120 minucie testu DTTG

>7,8 mmol/l (>140 mg/dl) i < 11,1mmol/l (200 mg/dl)

— cukrzycy typu 2 - stezenie glukozy na czczo >7 mmol/l (>126 mg/dl) lub

stezenie glukozy w 120 minucie testu DTTG >11,1mmol/l (=200 mg/dl)

lub leczenie z powodu cukrzycy
oraz stwierdzeniu co najmniej dwoch z ponizszych kryteriow:

— nadci$nienia tetniczego - podwyzszone wartosci ci$nienia tgtniczego

>140/90mmHg i (lub) leczenie hipotensyjne

— otylo$ci: BMI > 30 kg/rn2 i (lub) WHR >0,9 u mezczyzn, >0,85 u kobiet

— podwyzszonego stezenie triglicerydéw >1,7 mmol/l (>150 mg/dl)

— niskiego stezenia cholesterolu HDL <0,9 mmol/l (<35 mg/dl) u mezczyzn;

<1,0mmol/l (<40 mg/dl) u kobiet
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Rozpoznanie zespolu metabolicznego wedlug definicji NCEP z 2001 roku (ZM wg NCEP)
opierano si¢ na stwierdzeniu co najmniej trzech z pigciu ponizszych zaburzen :
— nieprawidlowej glikemii na czczo - stezenie glukozy na czczo >6,1 mmol/I
(110mg/dl)
— otylo$ci brzusznej, ocenianej na podstawie wyniku pomiaru obwodu pasa:
>102 cm u me¢zezyzn; >88 cm u kobiet
— podwyzszonedo stezenia triglicerydow >1,7 mmol/l (>150 mg/dl)
— niskiego stezenia cholesterolu HDL <1,0 mmol/l ( <40 mg/dl) u m¢zczyzn;
<1,3 mmol/l (<50 mg/dl) u kobiet
— nadci$nienia tetniczego - podwyzszone warto$ci ci$nienia t¢tniczego

>130/85mmHg i (lub) leczenie hipotensyjne.

5.3.8. Opis badanych grup.
W celu uproszczenia opisu przeprowadzonych analiz badanie przeprowadzone w latach

1998-2000 okreslono jako ,badanie wstepne”, a badanie przeprowadzone w latach 2007-

2008 okres$lono mianem ..badanie kontrolne .

Podczas dalszej analizy uzyto nast¢pujacych oznaczen grup:
cala badana grupa - 264 osoby ktore zgtosity si¢ do udziatu w badaniu kontrolnym
IFG/IGT—NGT — grupa osob, u ktérych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG lub IGT, a w
badaniu kontrolnym NGT ( 145 os6b)
IFG/IGT—IFG/IGT - grupa osob, u ktorych w badaniu wstepnym stwierdzano IFG lub IGT,
i w badaniu kontrolnym IFG lub IGT ( 74 osoby)
IFG/IGT—DM - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG lub IGT, a w
badaniu kontrolnym DM ( 45 osdb)

IFG—NGT - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG, a w badaniu
kontrolnym NGT (67 os6b)

IFG—IFG/IGT - grupa oséb, u ktorych w badaniu wstepnym stwierdzano IFG, a w badaniu
kontrolnym IFG lub IGT (28 0s6b)

IFG—DM - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IFG, a w badaniu
kontrolnym DM (27 0s6b)
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IGT—->NGT — grupa osob, u ktérych w badaniu wstgpnym stwierdzano IGT, a w badaniu
kontrolnym NGT ( 78 osdb)

IGT—-IFG/IGT - grupa osob, u ktorych w badaniu wstepnym stwierdzano IGT, a w badaniu
kontrolnym IFG lub IGT ( 46 oséb)

IGT—-DM - grupa osob, u ktorych w badaniu wstgpnym stwierdzano IGT, a w badaniu
kontrolnym DM ( 18 os6b)

3.11. Metody statystyczne

Analiza opisowa wynikoéw zostata przedstawiona w postaci wartosci Srednich (wraz z
odchyleniem standardowym), mediany oraz zakresu zmienno$ci cech. Z uwagi na to, ze
wigkszos¢ badanych cech ilo$ciowych (mierzalnych) miata rozktady niezgodne z rozkladem
normalnym, badanie zmiennos$ci cech mierzalnych pomigdzy dwiema grupami niezaleznymi
(np. poréownanie badanych cech w grupach mezczyzn 1 kobiet) zostalo oparte o analizg
warto$ci $rednich dla rozktadéw nieparametrycznych (test U Manna-Whitneya). W przypadku
porownywania cech pomigdzy badaniem przekrojowym 1 obserwacja prospektywna
zastosowano test Wilcoxona dla par powiazanych. Do poréwnania cech mierzalnych w wielu
grupach (np pomigdzy r6znymi grupami tolerancji glukozy) zastosowany zostat test Kruskala-
Wallisa. Analogiczne porownania dla zmiennych jakosciowych wykonane zostaty przy
pomocy testu Chi? oraz testu dla proporcji. Ryzyko wzgledne wystapienia zaburzen tolerancji
glukozy oszacowano na podstawie wielowymiarowej regresji logistycznej. W pierwszym
kroku oceniano niezalezny wplyw kazdego potencjalnego czynnika ryzyka rozwoju cukrzycy
budujac model uwzgledniajacy ten czynnik oraz wiek 1 pte¢ badanych. W nastgpnym etapie
analizy zbudowane zostaty modele wielowymiarowe w ten sposob, ze do modelu zostaty
wprowadzone wiek 1 pte¢ oraz wszystkie potencjalne czynniki ryzyka i w kolejnych krokach,
stosujac metodg eliminacji wstecznej, otrzymano model zawierajacy tylko czynniki istotne
statystycznie. W wyniku analizy regresji otrzymano oszacowanie ryzyka wzglednego oraz
95% przedzial ufno$ci wystapienia cukrzycy w zaleznosci od wspotwystepowania kilku
czynnikow ryzyka rownocze$nie. Za rdznice istotne statystycznie przyjeto te, dla ktérych

wartos¢ p<0.05.

Analiza statystyczna zostata wykonana z zastosowaniem procedur z pakietu

statystycznego Statistica 8.0 PL.
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6. Wyniki.
6.1. Charakterystyka kliniczna i metaboliczna badanej grupy oséb.

W tabeli 1 przedstawiono kliniczna i metaboliczna charakterystyke zbadanej populacji, w

czasie badania wstepnego, w latach 1998-2000.

Tab. 1. Charakterystyka kliniczna i metaboliczna zbadanej populacji w badaniu wstepnym.

Cecha n Srednia SD Mediana | Minimum | Maximum
Wiek (lata) 264 | 532 8.86 52,5 353 756
BMI (kg/m?) 264 | 291 4.46 28.4 196 46,1
WHR - kobiety 120 | 095 011 0,94 0.64 1.26
WHR — mezezyzni 144 | 1,02 0,07 1,01 0.85 121
%’nvg"d pasa—kobiety | 1,5 | g5 g 128 | 970 62.0 128.0
Obwdd pasa — 144 | 987 101 | 980 64.0 129.0
mezczyzni (cm)
CTK skurczowe 264 | 1209 | 197 | 1267 96,7 2100
(mm HQ)
CTK rozkurczowe 264 | 835 105 | 80,0 60,0 1200
(mm Hg)
Glukoza na czczo 264 | 6,00 057 6.2 3.68 6.98
(mmol/l)
Glukoza po obciazeniu | Hes | 769 1,74 7.87 21 11,0
(mmol/l) ’ ' ’ ’ '
Insulina na czczo 261 | 1156 7.12 10,0 18 40
(uj/ml) I
Insulina po obciazeniu | »or | 8153 | 6575 | 621 3.5 3421
(uifm) ’ ’ ’ ! '
HOMA 261 | 314 1.96 278 0.29 11.41
Cholesterol catkowity 264 6.36 115 6.34 271 101
(mmol/l) ’ ' ' ’ ’
Cholesterol HDL 263 | 124 | 033 118 0,42 2.8
(mmol/l)
Cholesterol LDL 256 | 4,27 1,03 42 1,24 7.35
(mmol/l)
Trojglicerydy 264 | 1,94 1,04 171 0,45 7.67
( mmol/l)
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W tabeli nr 2 przedstawiono kliniczng i metaboliczna charakterystyke zbadanej populacji w
czasie badania kontrolnego, w latach 2007-2008.

Tab. 2. Charakterystyka kliniczna i metaboliczna zbadanej populacji w badaniu kontrolnym.

Cecha n Srednia SD Mediana | Minimum | Maximum
Wiek ( lata) 264 | 614 89 61,0 44,0 84,0
BMI (kg/m?) 264 | 295 4.6 29,2 16,9 49,7
WHR - kobiety 120 | 088 | 007 0,88 0.66 111
WHR- mezczyzni 144 | 095 | 006 0,96 0.77 111
%’nvg"b pasa—kobiety | 100 | 948 | 111 | 950 65.0 122.0
Obwdd pasa — 144 | 1012 | 121 100,0 72.0 142,0
mezczyzni (cm)
CTK skurczowe 264 | 1344 | 141 | 1350 90,0 182.5
(mm Hg)
CTK rozkurczowe %4 | 822 | 71 80,0 60.0 1000
(mm Hg)
Glukoza na czczo 264 | 5,89 1.29 560 3.87 16,23
(mmol/l)
Glukozapo obeiazeniu | o)1 | g91 | 251 | 645 2.60 18,66
(mmol/l) ' ’ ' ’ ’
Insulina na czczo 264 | 1159 | 571 | 1051 181 48,60
(uj/ml) I
Insulina po obciazeniu 240 | 50,82 | 4897 | 37,35 4,19 368,93
(sj/mi)
HOMA 264 | 306 | 1,70 2 60 0.44 14.47
Cholesterol catkowity 263 554 109 547 59 8.58
(mmol/l) ’ ' ’ ’ '
Cholesterol HDL 262 | 139 | 041 1.34 0.76 3.64
(mmol/l)
Cholesterol LDL 262 | 341 | 0095 3.41 0.84 6.12
(mmol/l)
Trojglicerydy 261 | 1,62 0,87 1.44 0,22 9,08
(mmol/l)
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W dalszej kolejnosci poréwnano uzyskane w badaniu kontrolnym wyniki badan

antropometrycznych (wskaznik BMI, obwodd pasa, wskaznik WHR), klinicznych (CTK) oraz

laboratoryjnych (glukoza i insulina na czczo i w 120 minucie testu DTTG,

zbadanej populacji kobiet i mezczyzn. Wyniki przedstawiono w tabeli 3.

lipidogram) w

Tab.3. Poréwnanie cech antropometrycznych, biochemicznych i klinicznych w grupie kobiet i

mezczyzn W czasie badania kontrolnego.

Cech Kobiety Mezczyzni p

echa _
n srednia SD n srednia SD et Manna

Whitneya

Wiek (lata) 120 | 628 9.6 144 60,2 8.1 0,018

BMI (kg/m?) 120 | 296 | 452 144 204 | 457 ns

WHR 120 | 088 | 0,07 144 095 | 0,06 <0,001

Obwéd pasa (cm) 120 | 948 | 111 144 | 1012 | 121 <0,001

CTK skurczowe 120 | 1338 | 139 | 144 | 1349 | 143 ns

(mm Hg)

CTK rozkurczowe 120 | 812 | 68 | 144 | 829 | 73 0,04

(mm Hg)

Glukoza na czczo 120 580 143 144 5,97 1,17 0,005

(mmol/l)

Glukoza po obeiazeniu | yoe | 794 | 259 | 135 | 674 | 243 ns

(mmol/l)

Insulina na czczo 120 | 1081 | 428 | 144 | 1224 | 662 ns

(uJ/ml) I

Insulina po obciazeniu | 405 | 5697 | 5051 | 135 | 46,57 | 47.49 | ns(0,05)

(uj/ml)

HOMA 120 | 279 | 1,29 144 328 | 1,95 | ns(0,06)

Cholesterol calkowity | 150 | 564 | 102 | 143 | 546 | 1,14 ns

(mmol/l) ’ ’ ’ ’

Cholesterol HDL 119 | 155 | 047 | 143 | 126 | 029 | <0,001

(mmol/l)

Cholesterol LDL 129 | 340 | 091 | 143 | 342 | 0099 ns

(mmol/l)

Trojglicerydy 118 | 151 | 0,65 143 1,71 1,01 ns

(mmol/l)
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W tabeli 4 przedstawiono dane dotyczace aktywnosci zawodowej, wystgpowania i leczenia
cukrzycy typu 2 i chorob wspotistniejacych oraz palenia tytoniu, pochodzace z wywiadu
uzyskanego za pomoca wystandaryzowanego kwestionariusza od 264 osob, ktére zglosity si¢
na badanie do Kliniki Endokrynologii oraz od 24 osob, ktore w odpowiedzi na ponowne
zaproszenie na badanie, przestaly wypelniony kwestionariusz (zgodnie z zalaczona
instrukcja).

Srednia wieku byla istotnie statystycznie wyzsza w grupie kobiet w poréwnaniu do grupy
mezezyzn (63,1 vs 60,3, p=. 0,018)

Nie stwierdzono istotnej statystycznie roznicy w czgsto$ci wystgpowania cukrzycy typu 2 oraz

chorob uktadu sercowo-naczyniowego pomigdzy grupa kobiet i mezczyzn. (Tab.4)

Tab.4. Aktywno$¢ zawodowa, leczenie z powodu cukrzycy typu 2 1lub chordb
wspotistniejacych oraz palenie tytoniu — dane pochodzace z wywiadu uzyskanego od 288 0s6b
w czasie badania kontrolnego.

Ogétem Mezczyzni Kobiety
N=288 N=152 N=136
n % n % n %
Aktywnos$¢ zawodowa - pracuje 113 40,8 81 54 32 25,2 | <0,001
Rozpoznana cukrzyca typu 2 15 5,3 8 5,3 7 5,3 1,0
Nadcisnienie t¢tnicze 164 57,3 86 56,6 78 58,2 0,78
Choroba niedokrwienna serca 43 15,1 21 13,9 22 16,5 | 0,54
Przebyty udar mézgu 12 42 5 3,3 7 5,3 0,41
Hiperlipidemia 140 49 71 46,7 69 515 | 042
Nowotwory 16 5,7 8 5,3 8 2,9 0,32
Palenie papierosow NP 131 46,5 58 38,9 73 549 | <0,01
AP 48 17,0 28 18,8 20 15 0,4
Exp 103 36,5 63 42,3 40 30,1 | 0,035

NP- nigdy nie palili papierosow
AP- palg aktualnie

Exp- palili w przesztosci
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W tabeli 5 poréwnano populacj¢ 0sob ktére zglosity si¢ na badanie i populacje oséb, ktore nie
odpowiedziaty na zaproszenie na badanie, z uwzglgdnieniem pici, wieku i rozpoznania z

badania wstepnego.

Tab. 5. Poréwnanie osob, ktore zglosily si¢ na badanie i osob, ktére nie odpowiedzialy na

zaproszenie na badanie, z uwzglednieniem pitci, wieku i rozpoznania z badania wstepnego.

zglosili si¢ lub brak

przysiali kontaktu lub zmarli p

ankiete odmowa
Wiek X (SD) 61,7 ] (88) | 64,4 | (10,6) | 70,7 | (8,4) | <0,001
Pleé
mezezyzni n (%) 153 | (53,1) | 179 | (46.0) | 19 | (65,5) 0.041
kobiety n (%) 135 | (46,9) | 210 | (54,0) | 19 | (34,5 ’
Rozpoznanie z badania
wstepnego:
IFG n (%) 131 | (45,5) | 179 | (46,0) 9 (31,0) 50.05
IGT n (%) 157 | (54,5) | 210 | (54.0) | 20 | (69,0) '
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6.2. Czestos¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w

badanej populacji w badaniu kontrolnym.

6.2.1. Czestos¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badanej
populacji 264 osob, ktore zglosily si¢ do udzialu w badaniu kontrolnym.
Na podstawie wynikoOw oznaczen st¢zenia glukozy na czczo i w 120 minucie testu DTTG
wykonanych w trakcie badania kontrolnego rozpoznano:

e cukrzycg u 45 0sob (17,05%)

e nieprawidlowa glikemig na czczo u 25 0sob (9,47 %)

e nieprawidlowa tolerancj¢ glukozy u 49 (18,56%)

e prawidlowa tolerancjg glukozy u 145 0sob (54,92%) (Ryc.7)

Wsrdd osob z cukrzyca u 51 % byla to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania
kontrolnego (23 osoby), a u 49% cukrzycg rozpoznano wczesniej, pomigdzy badaniem
wstepnym a badaniem kontrolnym (22 osoby).

Stan przedcukrzycowy, czyli IFG lub IGT, ponownie stwierdzono u 74 oséb (28,03%).

Ryc.7. Czgsto$¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowe;

w catej badanej populacji.

oIGT
EDM

ONGT
OIFG
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6.2.2. Czestosé¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w grupie 288 oséb,
ktore zglosily si¢ do Kliniki Endokrynologii na badanie kontrolne lub przestaly

wypelniong ankiete

W grupie 24 osob, ktoére przystaty wypetlniony zgodnie z instrukcja kwestionariusz, 8 0s6b
(3 mezczyzn i 5 kobiet) (33,3%) bylto leczonych z powodu cukrzycy typu 2.
Po uwzglednieniu tej informacji, stwierdzono, ze w grupie 288 0sob, cukrzyce rozpoznano

tacznie u 53 oséb, czyli 18,41%.

6.2.3.Czestos¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu
kontrolnym, w grupie osob z rozpoznanym w badaniu wstegpnym IFG oraz w grupie

0s0b z rozpoznanym w badaniu wstepnym IGT.

Cukrzyca zostala rozpoznana u 27 os6b (22 %) z rozpoznana w badaniu wstgpnym IFG oraz u
18 0s6b (13%) z rozpoznana w badaniu wstgpnym IGT.

IFG lub IGT, ponownie stwierdzono u 28 0sob (23 %) z rozpoznana w badaniu wstgpnym
IFG oraz u 46 0s6b (32 %) z rozpoznana w badaniu wstgpnym IGT.

Prawidtowa gospodarke weglowodanowa stwierdzono u 67 oséb (55 %) z rozpoznang w

badaniu wstepnym IFG i u 78 0séb (55 %) z rozpoznana w badaniu wstepnym IGT.
Na rysunku 8 przedstawiono czgsto$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej

w badaniu kontrolnym w zalezno$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej

stwierdzonych w badaniu wstgpnym.
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Ryc. 8. Czgsto$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym

w zaleznos$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzonych w badaniu

wstepnym (b.wst.).
60
50
OIFG lub IGT - bad.
Kontrolne
40
@DM- bad.
30 Kontrolne
ONGT-bad.
20 Kontrolne
10
0
IFG (b.wst.) IGT (b.wst.) razem

Nastgpnie analizie poddano czgsto§¢ wystgpowania w badaniu kontrolnym zaburzen
gospodarki weglowodanowej W grupach z rozpoznanym w badaniu wstepnym IFG lub IGT,

podzielonych wedtug pici. (Tab. 6)
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Tab. 6. Czestos¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym

w zalezno$ci od rozpoznania z badania wstgpnego i ptci.

Prawidlowa IFG Iub IGT DM cala
tolerancja glukozy
n % n % n %
IFG ogolem
67 54,92 28 22,95 27 22,13
N=122
kobiety
IFG 23 54,76 10 23,81 9 21,43
N=42
mezezyzni
44 55,00 18 22,50 18 22,50
N=80
IGT ogolem
78 54,93 46 32,39 18 12,68
N=142
kobiety
IGT 43 55,13 22 28,21 13 16,67
N=78
mezezyzni
35 54,69 24 37,50 5 7,81
N=64
cala badana grupa
145 54,92 74 28,03 45 17,05
N=264

6.2.4. Porownanie parametrow antropometrycznych i parametrow gospodarki
weglowodanowej u 0sob z rozpoznana w badaniu kontrolnym nieprawidlowg tolerancja

glukozy i nieprawidlowg glikemia na czczo.

Poniewaz w dalszej analizie ze wzgledu na mata liczebno$¢ podgrup tacznie
rozpatrywano osoby z rozpoznana w trakcie badania kontrolnego nieprawidtowa tolerancja
glukozy (IGT) i nieprawidlowa glikemia na czczo (IFG) w tabeli 7 przeanalizowano
parametry antropometryczne i metaboliczne w obu grupach zaburzen gospodarki

weglowodanowe;.
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Nieprawidlowa glikemie¢ na czczo (=6,lmmol/l) stwierdzono u

25 badanych o0s6b.

Nieprawidlowa tolerancje glukozy rozpoznano u 49 oséb, sposrdd ktorych 19 miato rowniez

nieprawidlowa glikemig na czczo.

Tab.7. Parametry

antropometryczne 1 parametry gospodarki weglowodanowej u 0sob z

rozpoznang w badaniu kontrolnym nieprawidlowa tolerancja glukozy i nieprawidtowa

glikemia na czczo.

Nieprawidlowa Nieprawidlowa tolerancja glukozy
glikemia na czczo Prawidlowa Nieprawidlowa
_ glikemia na czczo glikemia na czczo p*
Mediana Mediana Mediana
(Q1-Q3) (Q1-Q3) (Q1-Q3)

Liczebnos¢ 25 30 19
(Kobiety/Mezczyzni) (6/19) (17/13) (9/10)
Wiek 58  (53-63) 62,5 (56-72) 66 (61-73) <0,01
BMI 30,8 (27,2-33,7) | 28,6 (25,2-31,6) 29,9 (25,8-33,5) 0,27
Obwod | meZezyimi | 104 (102-116) 100,5 (89-107,5) 108,5 (102-114) 0,16
pasa(cm) | | obiety 89,5 (86-94) 95 (89-99) 96 (85-104) 0,8

mezezyzni | 0,98 (0,95-1,0) 0,96 (0,92-1,0) 0,99 (0,97-1,0) 0,36
WHR

kobiety 0,82 (0,8-0,85) 0,86 (0,86-0,91) 0,89 (0,87 -0,93) 0,03
Glikemia na czczo
(mmolll) 6,3 (6,2-6,6) 5,4 (5,2-5,8) 6,5 (6,3-6,6) <0,001
Glikemia po
obciszeniu (mmoll) 6,2 (4,9-6,5) 8,5 (8,2-9,1) 9,2 (8,6-10,2) <0,001
Insulinemia na czczo 13,4 (10,5-17,0) 12,1 (9,3-14,3) 9,5 (7,2-15,5) 0,22
Insulinemia po 33,0 (19,9-61,1) 74,9 (54,7-99,9) 69,8(31,1-100,1) | 0,003
obciazeniu
HOMA 3,7(29-46) 2,8 (2,2-3,5) 2,8 (2,0-4,5) 0,04

p * - na podst. Testu Kruskala —Wallisa

Najwyzsza $rednia wieku stwierdzono w grupie osob, u ktorych wystgpowaty oba zaburzenia,
najnizsza w grupie osob z IFG, r6znica ta byla istotna statystycznie (p<0,01).

U kobiet wskaznik WHR byl najwigkszy w grupie chorych ze wspotwystgpowaniem IGT oraz
IFG a najnizszy w grupie chorych z IFG, ro6znica ta byla istotna statystycznie (p=0,03).
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Wskaznik HOMA byt istotnie wigkszy w grupie chorych z IFG (p=0,04).

Pozostale istotne statystycznie roznice pomigdzy badanymi grupami, dotyczyly parametrow z
definicji rdéznicujacych te grupy (stezenie glukozy na czczo i w 120 min DTTG, stezenie
insuliny w 120 min DTTG).

6.3. CzgstoS¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej w zaleznosci od wieku.

W calej zbadanej w czasie badania kontrolnego populacji 264 0sob, najliczniejsza grupg (111
0sOb) stanowily osoby w wieku od 55 do 64 lat (42,0% badanych). Najstarsza grupa
badanych, obejmujaca osoby w wieku co najmniej 65 lat liczyla 88 o0sob (33,3% badanych).
Grupa badanych w wieku od 35 do 54 lat byta reprezentowana przez 65 osob (24,6 %
badanych)

W tabeli 8 przedstawiono czgsto$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w

grupach wieku w catej zbadanej w czasie badania kontrolnego populaciji.

Tab.8. Czgsto$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w grupach wieku w

badaniu kontrolnym.

Prawidlowa
wiek tolerancja IGT IFG DM DM DM cala
znana | nieznana
glukozy
(liczba osdb)
n % n % n % n % n % n %
35-54
(N=65) 4 6775 7,7 |11 169 2 31 |3 46 |5 77
55-64
(N=111) 62 559,20 18 |8 72 |9 81 |12 108 |21 189
265 39 443|124 273| 6 68 |11 12518 91 |19 216
(N=88) ’ ’ ' ’ ' ’
Razem
(N=264) 145 549149 186 |25 95 |22 83 |23 87 |45 17,0
P dla trendu 0,004 0,002 0,046 0,037 ns 0,029
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Wraz ze wzrostem wieku obserwowano istotny statystycznie wzrost czgsto$ci wystepowania
cukrzycy typu 2 (p=0,029) oraz nieprawidlowe] tolerancji glukozy (p=0,002). Czgstosé
wystgpowania cukrzycy byta najwyzsza w grupie osob w wieku co najmniej 65 lat, w ktorej
chorzy na cukrzyceg stanowili 21,6% badanych.

Czesto$¢ wystgpowania nieprawidlowej tolerancji glukozy byla najwyzsza w grupie oséb w
wieku co najmniej 65 lat, w ktdorej chorzy na IGT stanowili 27,3 badanych.

W grupie os6b w wieku od 35 do 54 lat najczgsciej] wystepujacym zaburzeniem gospodarki
weglowodanowej byta nieprawidtowa glikemia na czczo (16,9% o0sob w wieku 35-54 lat).
Czestos¢ wystgpowania tego zaburzenia zmniejszala si¢ wraz z wiekiem i byla to roéznica

istotna statystycznie (p=0,046).

6.4. Czestos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej w zaleznosci od plci.

W badaniu kontrolnym grupa me¢zczyzn liczyla 144 osob (54,5%), grupa kobiet 120 osob
(45,5%).
W tabeli 9 przedstawiono czgsto$s¢ wystepowania W badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej w grupie kobiet oraz W grupie mezczyzn.

Tab. 9. Czgstos¢ wystgpowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowej w

grupie kobiet oraz grupie mezczyzn.

NGT IFG IGT nie[z)r':/lana DM znana | DM cala
(N=145) | (N=25) (N=49) _ (N=22) (N=45)
(N=23)

mezezyzni 79 19 23 14 9 23

(N=144) | (54,9%) | (13,2%) (16,0%) (9,7%) (6,3%) (16,0)
kobiety 66 6 26 9 13 22

(N=120) (55,1) (5,0 %) (21,7%) (7,5%) (10,8%) (18,3%)
p ns 0,04 ns ns ns ns
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Czesto$¢ wystgpowania nieprawidlowej glikemii na czczo byla istotnie statystycznie wigksza
w grupie mezczyzn (p=0,04).
Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w czgsto$ci wystepowania nieprawidlowe;j

tolerancji glukozy oraz cukrzycy pomigdzy grupami kobiet i me¢zczyzn.

6.5. Czestos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej w zaleznosci od BMI.

W dalszej czgsci pracy przeanalizowano czgstos¢ wystgpowania zaburzen tolerancji

weglowodanoéw w badaniu kontrolnym, w zalezno$ci od BMI z badania kontrolnego .

W catej zbadanej w czasie badania kontrolnego populacji:
e prawidlowy wskaznik masy ciata stwierdzono u 38 o0sob (14,4% badanych)
e nadwagg stwierdzono u 119 oséb (45,1%)
e otylo$¢ u 107 osob (40,5%).(Rys.9)

Ryc.9. Czgsto$¢ wystgpowania prawidlowej masy ciata, nadwagi i otylo$ci w badaniu

kontrolnym.

Onadwaga

@ otylos¢

O prawidtowa masa ciata
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Nastepnie w grupach ze stwierdzona w badaniu kontrolnym prawidlowa masa ciata, nadwaga
1 otyloscia okreSlono czestos¢ wystgpowania zaburzen tolerancji  weglowodanow

rozpoznanych w trakcie badania kontrolnego (Tab.10).

Tab. 10. Czgstos¢ wystgpowania W badaniu kontrolnym zaburzen tolerancji weglowodandw w

zalezno$ci od BMI stwierdzanego w badaniu kontrolnym.

NGT IFG IGT DM znana nie[z)r':gna DM cala
(N=145) (N=25) (N=49) (N=22) _ (N=45)
(N=23)
BMI < 25 29 1 5 0 3 3
(N=38) (76,3%) (2,6%) (13,2 %) (0 %) (7,9 %) (7,9 %)
25<BMI<30 71 9 20 10 9 19
(N=119) (59,7%) (7,5%) (16,8%) (7,6%) (8,4%) (16%)
BMI > 30 45 15 24 12 11 23
(N=107) (42,1%) (14,0%) (22,4%) (11,2%) (10,3%) (21,5%)
p dlatrendu | <0,001 0,024 ns 0,045 ns 0,052

Wraz ze wzrostem wskaznika BMI obserwowano istotne statystycznie zmniejszenie czgstosci
wystgpowania prawidtowej gospodarki weglowodanowej (p<0,001) oraz istotny statystycznie
wzrost czgstosci wystepowania nieprawidtowej glikemii na czczo (p<0,024) 1 cukrzycy znanej

(p<0,045). Obserwowano réwniez wzrost czestosci wystgpowania cukrzycy ogotem

(p=0,052).
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6.6. Czestosé wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki

weglowodanowej w zaleznosci od palenia tytoniu.

W badanej grupie 118 o0sob (45,7%) nigdy nie palito tytoniu, 45 0sob (17,4%) pali aktualnie, a

95 0s6b (36,8%) aktualnie nie pali ale palito w przesztosci.

W tabeli 11 przedstawiono czgsto$¢ wystepowania W badaniu kontrolnym zaburzen tolerancji

weglowodanoéw w zaleznos$ci od palenia tytoniu.

Tab. 11. Czgstos¢ wystgpowania w badaniu kontrolnym zaburzen tolerancji weglowodanow w

zalezno$ci od palenia tytoniu.

NGT IFG IGT DM znana nie[z)r':gna DM cala
(N=145) | (N=25) | (N=49) | (N=22) (N=22) (N=45)
”'g‘;?’“?'e 65 8 22 (91310 ) 12 23
(Nei1g) | G51%) | (68%) | (18.6%) ! (10,2%) (19,5%)
pala 24 7 7 2 5 7
aktualnie
(Nog5) | (B33%) | (15.6%) | (156%) |  (44%) (11,1%) (15,5%)
palili w
przesztosci 53 10 18 9 > 14
(Nogz) | (65:8%) | (105%) | (19.0%) | (95%) (5,2%) (14,7%)
p dla trendu 0,93 0,33 0,97 0,99 0,21 0,35

Nie stwierdzono istotnej statystycznie roznicy w czgsto$ci wystgpowania zadnego z zaburzen

gospodarki weglowodanowej w zaleznosci od palenia tytoniu.
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6.7. Charakterystyka profilu lipidowego w badaniu kontrolnym w grupach

tolerancji glukozy.

W tabeli 12 przedstawiono charakterystyke profilu lipidowego w badaniu kontrolnym w

zaleznosci od stwierdzanych zaburzen tolerancji glukozy.

Tab. 12. Charakterystyka profilu lipidowego w badaniu kontrolnym w grupach tolerancji

glukozy
NGT IFG IGT | DMznana | _.°M 0
nieznana
n X n X n X n X n X
SD SD SD SD SD
Cholesterol
. 5,53 5,61 5,57 5,29 57
catkowity 145 11 25 12 49 0.9 21 10 23 11 0,78
(mmol/l)
Cholesterol
1,46 1,18 1,36 1,37 1,32
HDL 144 0.4 25 0,2 49 0.48 21 0.4 23 0.3 0,003
(mmol/l)
Cholesterol
3,42 3,43 3,46 3,16 3,49
LDL 144 0.9 25 11 49 0.9 21 0.9 23 1,0 0,73
(mmol/l)
Triglicerydy 1,45 2,21 1,65 1,64 1,95
mmotily | 23| o6 | 2 | 17 | ¥ | o5 | 2| 0 | B | 10 |00
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6.8. Charakterystyka ci$nienia tetniczego krwi w badaniu kontrolnym w

grupach tolerancji glukozy.

Ze wzgledu na istotne statystycznie rdznice cisnienia rozkurczowego krwi pomiedzy grupami
kobiet 1 mgzczyzn w calej badanej grupie 264 osob (tab.3), analizie poddano $rednie wartosci
ci$nienia t¢tniczego skurczowego i rozkurczowego oraz czgstos¢ wystepowania nadcisnienia
tetniczego w grupach podzielonych wedtug stwierdzanych w badaniu kontrolnym zaburzen

tolerancji weglowodandéw. Wyniki przedstawiono w tabeli 13.

Tab.13. Srednie ci$nienie skurczowe i rozkurczowe krwi oraz czgsto$¢ wystgpowania

nadcis$nienia tgtniczego W grupach tolerancji glukozy w badaniu kontrolnym.

Tolerancja

lukozy NGT IFG IGT DM DM znana | p**

nieznana

O] 1328 (145|1326|10,5| 1356 |14,2| 1418 | 8,8 | 1341 | 17,3 |0,051
CiS$nienie

skurczowe |M| 1352 |158|129,8|10,3| 135,7 |14,7| 1404 | 7,1 | 130,7 | 145 | 02

(mmHg) K| 1299 |12,3|141,3| 56 | 1355 |14,0| 144,2 |11,0| 136,7 | 19,3 |0,016

X SD
pP* 0,04 0,02 0,91 0,52 0,55

. O] 823 | 741|820 |57]| 85 |75]| 851 |55 78,4 8,5 0,07
CisSnienie

rozkurczowe | M| 833 | 7,7 | 826 [ 56| 81,9 | 78| 852 |59 | 77,7 | 101 | 045

(mmHg) | K| 810 |69|800|63| 81,1 |75| 850 |52]| 790 | 72 | 025

X SD
pP* 0,14 04 0,78 0,88 0,76

Srednie
ciSnienie
>140/90

n (%)

70(483) | 12(48,0) | 23(46,9) | 19(82,6) 11 (50,00 | 0,15

nadciSnienie

n (%) 95(655) | 15(60,0) | 32(653) | 23(100) 17(77,3) | 0,024

p*- test Manna-Whitneya
p** - odpowiednio -Test Kruskala-Wallisa lub test proporcji
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6.9. Czestos¢ wystepowania cukrzycy typu 2 wsréd krewnych pierwszego i

drugiego stopnia w badanej grupie.

Najwigksza czgstos¢ wystgpowania cukrzycy u krewnych pierwszego i drugiego stopnia
stwierdzono wsrdd osob u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (odpowiednio
49% i 13%). Stwierdzono istotna statystycznie roznicg czgstoSci wystgpowania cukrzycy u
krewnych pierwszego stopnia pomigdzy osobami z grup IFG/IGT—-DM a IFG/IGT—-NGT (
p<0.001) oraz grupami IFG/IGT—DM a IFG/IGT—IFG/IGT ( p<0.001). Podobnie, czgstos¢
wystepowania cukrzycy u krewnych ogoétem (pierwszego lub drugiego stopnia) istotnie
statystycznie rdznita si¢ pomi¢dzy grupami IFG/IGT—DM a IFG/IGT—NGT ( p<0.001) oraz
grupami [FG/IGT—-DM a IFG/IGT—IFG/IGT ( p<0.001). Roznica czgsto$ci wystgpowania
cukrzycy u krewnych drugiego stopnia nie byla istotna statystycznie. (Tab.14)

Tab. 14. Czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy wsrod krewnych pierwszego i drugiego stopnia W
badanej grupie.

Cukrzyca wsrod Cukrzyca wiréd Cukrzyca wsrod
krewnych | stopnia krewnych 1 krewnych lacznie
Grupa y p stopnia p ych 13

n % n % n %
Cala grupa 81 31,2 30 11,5 <0,001 101 38,8
IFG/IGT->NGT 41 28,7 16 11,2 <0,001 52 36,4
IFG/IGT—IFG/IGT 18 25,0 8 11,1 0,051 24 33,3
IFG/IGT-DM 22 48,9 6 13,3 0,001 25 55,6

p 0,016 ns 0,037
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6.10. Analiza wskaznika BMI w badanej grupie.

6.10.1. Analiza wskaznika BMI w calej badanej grupie 264 oséb.

Badanie wstepne

najnizszy wskaznik BMI stwierdzono u osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie
wystepowaty zaburzenia gospodarki weglowodanowej, najwyzszy w grupie oséb u
ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce¢

istotng statystycznie roznicg stwierdzono pomigdzy wskaznikiem BMI osoéb z grup:
I[FG/IGT—-IFG/IGT a IFG/IGT->NGT (p = 0,0016) oraz IFG/IGT->NGT a
IFG/IGT—DM (p = 0,00086) (Ryc.10.)

Nie stwierdzono istotnej statystycznie roéznicy migdzy BMI os6b z grup
IFG/IGT—IFG/IGT a IFG/IGT—-DM

Badanie kontrolne

w badaniu kontrolnym najnizszy wskaznik BMI stwierdzono u oséb, u ktérych nie
wystepowaly zaburzenia gospodarki weglowodanowej

istotng statystycznie roznicg stwierdzono pomiedzy wskaznikiem BMI os6b z grup:
IFG/IGT-IFG/IGT a IFG/IGT->NGT (p = 0,0058) oraz IFG/IGT-NGT a
IFG/IGT—DM (p = 0,0188) (Ryc.11.)

Nie stwierdzono istotne] statystycznie rdéznicy migdzy BMI os6b z grup

IFG/IGT—IFG/IGT a IFG/IGT—DM. (Tab.15.)

Tab. 15. Analiza wskaznika BMI w catej badanej grupie 264 osob

BMI
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne test I\/ITanna-
(1998-2000) (2007-2008) Whitneya

n | mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3

Calagrupa | 264 2840 236116% 264 | 2840 2351% 0,95
26,80- 25.82-

IFG/IGT—IFG/IGT | 74 | 29,85 3350 74 29,57 33.03 0,73
25,20- 24,77-

IFG/IGT-NGT | 145| 27,90 3000 145 27,33 30.19 0,87
27,70- 27,14-

IFG/IGT—-DM 45 30,40 3340 45 29,38 3205 0,77

test Kruskala-Wallisa 0,0001 0,0013
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W Zadnej z analizowanych grup nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian masy ciala

pomigdzy badaniem wstepnym, a badaniem kontrolnym.

Ryc.10. Analiza wskaznika BMI w badaniu Ryc.11. Analiza wskaznika BMI w badaniu

wstepnym w zaleznos$ci od rozpoznania kontrolnym w zaleznosci od rozpoznania
zaburzen gospodarki weglowodanowej w zaburzen gospodarki weglowodanowej w
badaniu kontrolnym. badaniu kontrolnym.
Bez podziatu na grupy Bez podziatu na grupy
Wykr. ramka-wasy wzgledem grup Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: BMI Zmienna: BMI
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1- IFG lub IGT w badaniu kontrolnym
2-NGT w badaniu kontrolnym
3-DM w badaniu kontrolnym

6.10.2. Analiza wskaznika BMI w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IFG

Badanie wstepne
e najmniejsze BMI stwierdzono w grupie osob IFG— NGT
e U osob, z grup IFG—IFG/IGT oraz IFG—DM wskaznik BMI byt istotnie wyzszy w
stosunku do grupy IFG — NGT (p<0,05) (Ryc.12)
Badanie kontrolne
e wskaznik BMI u osob, z grupy IFG—IFG/IGT byt istotnie wyzszy w stosunku do
grupy IFG — NGT.(p<0,05) (Ryc.13)
Nie bylo istotnej statystycznie rdéznicy pomigdzy BMI osob z grup IFG—IFG-IGT i
IFG—DM zaréwno w badaniu wstgpnym jak i badaniu kontrolnym.
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W Zadnej z analizowanych grup nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian masy ciata

pomigdzy badaniem wstgpnym, a badaniem kontrolnym. (Tab.16)

Tab. 16. Analiza wskaznika BMI w grupie os6b ze stwierdzanym w badaniu wstepnym IFG.

BMI
N R e
n | mediana Q1-Q3 n | mediana Q1-Q3
Cala grupa 122 28,40 25,20-30,90 | 122 | 28,69 25,28-31,12 0,174
IFG—IFG/IGT | 28 30,10 26,85-32,95 | 28 | 30,13 26,31-33,08 0,186
IFG—>NGT 67 27,10 24,60-29,60 | 67 | 27,11 24,77-30,12 0,625
IFG—-DM 27 29,10 27,10-32,90 | 27 | 29,38 | 25,35-32,05 | 0,7003
p 0,0047 0,0227

Ryc.12. Analiza wskaznika BMI w badaniu
wstepnym u 0s6b z rozpoznanym W badaniu
wstepnym IFG podzielonych wedtug
rozpoznania zaburzen gospodarki
weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Bez podziatu na grupy
Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: BMI
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6.10.3. Analiza wskaznika BMI w grupie oséb ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IGT.

Badanie wstepne:
e Najnizszy wskaznik BMI stwierdzono w grupie osob 1GT— NGT.
e u o0sob, z grupy IGT—DM wskaznik BMI byl istotnie wyzszy w stosunku do grupy
IFG — NGT. (p<0,05) (Ryc.14)
W badaniu kontrolnym nie obserwowano istotnych statystycznie réznic BMI miedzy
analizowanymi grupami.(Ryc.15)
W zZadnej z analizowanych grup nie stwierdzono takze istotnych statystycznie zmian BMI

pomigdzy badaniem wstepnym, a badaniem kontrolnym.Tab.17.

Tab. 17. Analiza wskaznika BMI w grupie 0sob ze stwierdzanym w badaniu wstepnym IGT.

BMI
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne
(1998-2000) (2007-2008) Y
n mediana Q1-Q3 n meglan Q1-Q3

Cala grupa 142 28,45 26,60-32,50 | 142 | 27,93 | 25,31-32,01 ns

IGT—IFG-IGT | 46 29,35 26,80-33,70 | 46 29,43 | 25,30-32,46 ns

IGT— NGT 78 27,95 26,20-30,80 | 78 27,38 | 24,38-31,26 ns

IGT-DM 18 31,55 28,40-35,60 | 18 29,38 | 27,51-35,03 ns

p 0,0055 0,03
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Ryc.14. Analiza wskaznika BMI w badaniu Ryc.15. Analiza wskaznika BMI w badaniu
wstepnym u 0s0b z rozpoznanym W badaniu  kontrolnym u os6b z rozpoznanym w badaniu

wstepnym IGT podzielonych wedtug wstepnym IGT podzielonych wedtug
rozpoznania zaburzen gospodarki rozpoznania zaburzen gospodarki
weglowodanowej w badaniu kontrolnym. weglowodanowej w badaniu kontrolnym.
Bez podziatu na grupy Bez podziatu na grupy
Wykr. ramka-wasy wzgledem grup Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: BMI Zmienna: BMI
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W calej badanej grupie osob, jak rowniez po podziale grupy wedlug rozpoznania z badania
wstepnego, najnizsze BMI oznaczone w trakcie badania wstepnego obserwowano w grupie
0s0b, u ktorych w badaniu kontrolnym stwierdzono prawidtowa tolerancje glukozy. Rodznica
BMI pomigdzy osobami ze stwierdzana w badaniu kontrolnym prawidlowa tolerancja
glukozy, a osobami ze stwierdzanymi zaburzeniami gospodarki we¢glowodanowej (IFG/IGT

lub DM) byta istotna statystycznie (p<0,05).
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6.10.4. Analiza cz¢stoSci wystepowania zaburzen tolerancji weglowodanow

w badaniu kontrolnym w zaleznosci od BMI z badania wstegpnego.

W dalszej kolejnosci cata badana grupe podzielono wedlug BMI stwierdzanego w badaniu
wstepnym, na osoby ze stwierdzana w badaniu wstepnym:

e prawidtowa masg ciata (43 osoby -16,29%)

e nadwaga (124 osoby — 46,97%)

e iotytoscia ( 97 os6b — 36,74 %)

Nastgpnie w tych grupach okreslono czgstos¢ wystgpowania zaburzen tolerancji

weglowodandéw rozpoznanych w badaniu kontrolnym. (Tab.18.Ryc.16.)

Tab.18. Czestos¢ wystgpowania zaburzen tolerancji weglowodanow w badaniu kontrolnym w

zaleznos$ci od BMI z badania wstgpnego.

IFG
DM DM DM
NGT IFG IGT lub )
Zhana nieznana cala
(N=145) (N=25) | (N=49) IGT
(N=22) (N=23) (N=45)
(N=74)
n n n n n n n
00> 0%* 00> 00> 00> 00> O0*
BMI < 25 33 1 5 6 2 2 4
(N=43) (76,74) (2,33) (11,63) | (13,95) (4,65) (4,65) (9,3)
25<BMI<30 75 9 23 32 9 8 17
(N=124) (60,48) (7,26) (18,55) | (25,81) (7,26) (6,45) (13,71)
BMI > 30 37 15 21 36 12 12 24
(N=97) (38,14) (15,46) | (21,65) | (37,11) | (12,37) (12,37) (24,74)
p dla trendu <0,001 0,008 0,18 0,004 0,098 0,08 0,011

% * - % liczby 0s6b w grupach podzielonych wg BMI
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Ryc.16. Czgstos¢ wystgpowania zaburzen tolerancji weglowodanow w badaniu kontrolnym w

zalezno$ci od BMI z badania wstgpnego.

OIFG/IGT
EDM
ONGT

norma nadwaga otytos¢
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6.10.5. Analiza grupy osob ze stwierdzona w badaniu wstepnym prawidlowa
masg ciala.

Badana grupe osob z prawidlowym wskaznikiem BMI w badaniu wstgpnym podzielono
wedlug wskaznika BMI i zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych w badaniu
kontrolnym. (Tab.19)

Tab. 19. Ocena BMI i zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych w badaniu

kontrolnym w grupie oséb ze stwierdzana w badaniu wstgpnym prawidtowa masa ciata.

BMI BMI Liczba | Aktualne Liczba %
ogoétem | rozpoznanie
Badanie wstepne | Badanie kontrolne (%)
NGT 21 77,78
IFG 1 3,7
Prawidlowe prawidtowe 27 IGT 3 11,11
6279 MFGwbiGT |4 14,81
DM n 2 7,41
DMz 0
DM ogoétem 2 7,41
NGT 12 75,00
Prawidlowe nadwaga 16 IFG 0
(37.21) NGT 2 12,5
IFG lub IGT
DMn 0
DM z 2 12,5
DM ogoétem 2 12,5
Prawidlowe Otylos¢ 0

Na ryc.17 przedstawiono czgstos¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowe] u
0sob ze stwierdzana w badaniu wstgpnym prawidlowa masa ciala, w grupach podzielonych w

zalezno$ci od zmiany wskaznika BMI pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.
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Ryc.17. Czgstos¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej u 0sob ze stwierdzana
w badaniu wstepnym prawidlowa masa ciata, w grupach podzielonych w zalezno$ci od

zmiany wskaznika BMI pomigdzy badaniem wst¢pnym a badaniem kontrolnym.
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N-N — w badaniu wstepnym prawidtowe BMI, w badaniu kontrolnym prawidtowe BMI

N-nadw- w badaniu wstgpnym prawidtowe BMI, w badaniu kontrolnym nadwaga
N-otyt - w badaniu wstepnym prawidtowe BMI, w badaniu kontrolnym otyto$¢
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6.10.6. Analiza grupy osob ze stwierdzong w badaniu wstegpnym nadwagg.

Badana grupeg osob z nadwaga w badaniu wstgpnym podzielono wedlug wskaznika BMI 1

zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych w badaniu kontrolnym. (Tab.20)

Tab.20. Ocena BMI i zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych w badaniu

kontrolnym, w grupie 0sob ze stwierdzang w badaniu wstgpnym nadwaga.
BMI BMI Liczba Aktualne Liczba %
ogbtem rozpoznanie

Badanie Badanie

wstepne kontrolne
NGT 7 70
IFG 0

nadwaga prawidlowe 10 IGT 2 20
IFG lub IGT 2 20
DM n 1 10
DM z 0
DM ogobltem 1 10

nadwaga nadwaga 88 NGT 52 59,09
IFG 7 7.95
IGT 15 17,05
IFG lub IGT 25,00
DM n 7 7,95
DM z 7 7,95
DM ogoétem 14 15,91
NGT 16 61,54
IFG 2 7,69

nadwaga otylosc¢ 26 IGT 6 23,08
IFG lub IGT 8 30,77
DM n 1 3,85
DM z 1 3,85
DM ogobltem 2 7,69

Na ryc.18 przedstawiono wystepowania czgstos¢ zaburzen gospodarki weglowodanowe] u
0soOb ze stwierdzana w badaniu wstgpnym nadwaga, w grupach podzielonych w zaleznosci od
zmiany wskaznika BMI pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.
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Ryc.18. Czgstos¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej u 0sob ze stwierdzana
w badaniu wstepnym nadwaga, w grupach podzielonych w zaleznos$ci od zmiany wskaznika
BMI pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.
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nadw-otyt - w badaniu wstgpnym prawidlowe BMI, w badaniu kontrolnym otyto$¢
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6.10.7. Analiza grupy osob ze stwierdzong w badaniu wstepnym otyloscig.

Badana grupg osob z otyloscia w badaniu wstgpnym, podzielono wedtug wskaznika BMI i

zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych w badaniu kontrolnym. (Tab.21)

Tab.21. Ocena BMI i zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych w badaniu

kontrolnym w grupie oséb ze stwierdzana w badaniu wstgpnym otytoscia.

BMI BMI Aktualne Liczba %
Liczba rozpoznanie

Badanie Badanie ogotem

wstepne kontrolne
NGT 1 100
IFG 0

otylos¢ prawidtowa 1 IGT 0
IFG lub IGT
DM n 0
DM z 0
DM ogoétem
NGT 7 46,67
IFG 2 13,33

otytos¢ nadwaga 15 IGT 3 20,00
IFG lub IGT 5 33,33
DM n 2 13,33
DM z 1 6,67
DM ogobltem 3 20,00
NGT 29 35,80
IFG 13 16,05

otytos¢ otytos¢ 81 IGT 18 22,22
IFG lub IGT 31 38,27
DM n 10 12,35
DM z 11 13,58
DM ogodtem 21 25,93

Na ryc.19. przedstawiono czgsto$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki wegglowodanowej u
0s0b ze stwierdzang w badaniu wstgpnym otytoscia, w grupach podzielonych w zaleznos$ci od

zmiany wskaznika BMI pomigdzy badaniem wst¢pnym a badaniem kontrolnym.
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Ryc.19. Czgstos¢ wystegpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej u 0sob ze stwierdzang
w badaniu wstepnym otytoscia, w grupach podzielonych w zaleznos$ci od zmiany wskaznika

BMI pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.
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otyl-nadw- w badaniu wstepnym otyto$¢, w badaniu kontrolnym nadwaga
otyt-otyl - w badaniu wstepnymotyt, w badaniu kontrolnym otylos¢

6.10.8. Analiza zmian Kkategorii wskaznika BMI pomiedzy badaniem

wstepnym a badaniem kontrolnym w calej badanej grupie.

Analizujac cala badana grupg:

- u 10 oso6b z nadwaga w badaniu wstgpnym, stwierdzano prawidtowa masg ciala w badaniu
kontrolnym

- u 15 osob z otyloscia stwierdzanag w badaniu wstepnym, stwierdzano nadwage w badaniu
kontrolnym

- u 1 osoby z otylo$cia w badaniu wstgpnym, stwierdzano normalizacj¢ masy ciata.

Lacznie u 26 0s6b (9,9 %) pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym nastapito
istotne obnizenie masy ciata. W grupie tej w trakcie badania kontrolnego u 4 os6b rozpoznano
cukrzyce (15,38%), natomiast u 15 osob (57,69%) w trakcie badania kontrolnego nie

stwierdzono zaburzen gospodarki weglowodanowe;.
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U 196 o0s6b (74,24%) nie stwierdzono zmiany kategorii wskaznika BMI. W grupie tej w
trakcie badania kontrolnego u 37 0s6b rozpoznano cukrzyce (18,87%).

U 36 0s6b (13,64%) pomigdzy badaniem wstepnym a badaniem kontrolnym nastapito istotne
zwigkszenie masy ciata:

- u 26 0s6b z nadwaga w badaniu wstgpnym, w badaniu kontrolnym stwierdzono otytos¢.

- U 16 osob z prawidlowa masa ciata w badaniu wstgpnym, w badaniu kontrolnym
stwierdzono nadwage. W grupie tej cukrzyce w trakcie badania kontrolnego rozpoznano u 4

0sob (11 %).

6.10.9. Czestos¢ wystepowania otylosci w badanej grupie osob.

W trakcie badania wstgpnego otytos¢ stwierdzono u 97 0sob, czyli 36,7% badanych.
Najrzadziej otylo§¢ stwierdzano w grupie oséb, u ktérych w badaniu kontrolnym nie
rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowej (25,5%), najczgsciej w grupie osob z
rozpoznang w trakcie badania kontrolnego cukrzyca (53,3%) i1 byla to roznica istotna
statystycznie (p<0,001). Stwierdzono takze istotna statystycznie rdznice pomigdzy grupami
IFG/IGT-NGT i IFG/IGT—-IFG/IGT (25,5% vs 48,6%, p<0,001).

W trakcie badania kontrolnego otylo$¢ stwierdzono u 107 oséb, czyli 40,5 % badanych.
Najmniejsza czgstos¢ wystgpowania otytosci stwierdzono w grupie IFG/IGT—-NGT (31 %).
Pomigdzy grupami IFG/IGT— NGT a IFG/IGT—DM oraz grupami IFG/IGT—-NGT i
IFG/IGT— IFG/IGT obserwowane rdznice czgstosci wystgpowania otytosci byly istotne

statystycznie. (p<0,001, p<0,001). Tab.22.

Tab. 22. Czgstos¢ wystgpowania otyloSci w badanej grupie 0sob

BMI >30 kg/m?
S | e | v
n % n %
IFG/IGT—IFG/IGT 36 48,6 39 52,7 ns
IFG/IGT-NGT 37 25,5 45 31,0 ns
IFG/IGT— DM 24 53,3 23 51,1 ns
D <0,001 <0,001
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6.11. Analiza obwodu pasa i wskaznika WHR w badanej grupie me¢zczyzn

6.11.1. Analiza obwodu pasa i wskaznika WHR w calej badanej grupie mezczyzn.

U mezczyzn zarowno w badaniu wstgpnym jak i w badaniu kontrolnym, stwierdzono istotne
statystycznie réznice obwodu pasa pomigdzy badanymi grupami. Najmniejszy obwdd pasa
stwierdzono u grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen
gospodarki weglowodanowej. (Tab.23.)

We wszystkich badanych grupach stwierdzono istotny statystycznie wzrost obwodu pasa

pomigdzy badaniem wstepnym a badaniem kontrolnym.

Tab. 23. Analiza obwodu pasa w calej badanej grupie m¢zczyzn

Obwaéd pasa
Gups | e [ msamecrrone |
n srednia SD n srednia SD

Cala grupa 144 | 987 10,1 |144| 1012 121 | <0,001

IFG/IGT—IFG/IGT | 42 | 102,0 96 |42 1047 11,8 0,01
IFG/IGT>NGT | 79 | 96,2 101 | 79| 982 11,4 | 0016

IFGIGT—DM | 23| 1010 93 | 23| 1050 12,2 0,02

P 0,003 0,0037

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roéznic wskaznika WHR w badaniu wstepnym
pomigdzy badanymi grupami. Najnizszy wskaznik WHR w badaniu wstgpnym 1 w badaniu
kontrolnym stwierdzono u osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen

gospodarki weglowodanowe;j.
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6.11.2. Analiza obwodu pasa i wskaznika WHR w calej badanej grupie kobiet.

U kobiet zarowno w badaniu wstgpnym (p=0,0052), jak i w badaniu kontrolnym (p=0,02),
stwierdzono istotne statystycznie réznice obwodu pasa pomigdzy badanymi grupami zaburzen
tolerancji glukozy. Najmniejszy obwod pasa stwierdzono u grupie osob, u ktérych w badaniu
kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowej, najwigkszy w grupie

0s0b, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce. (Tab.24)

Tab.24. Analiza obwodu pasa w catej badanej grupie kobiet.

Obwaéd pasa
Baduie wuemne | Badane nieane |
n Srednia SD n $rednia SD
Cala grupa 120 96,9 12,8 ]120 94,8 11,1 0,049
IFG/IGT—IFG/IGT | 32 97,4 12,3 32 94,3 10,5 0,07
IFG/IGT->NGT 66 94,0 13,0 66 93,6 11,2 0,77
IFG/IGT-DM 22 104,6 9,8 22 98,9 11,2 0,008
P 0,0052 0,02

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic wskaznika WHR w badaniu wstepnym i w
badaniu kontrolnym pomigdzy badanymi grupami. Najnizszy wskaznik WHR w badaniu
wstepnym 1 w badaniu kontrolnym stwierdzono u 0sob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie

rozpoznano zaburzen gospodarki wgglowodanowe;.
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6.11.3. Analiza obwodu pasa w grupie me¢zczyzn ze stwierdzanym w badaniu wstegpnym

IFG.

W grupie mezczyzn zarowno w badaniu wstgpnym (p=0,006), jak i w badaniu kontrolnym

(p=0,006), stwierdzono istotne statystycznie roznice obwodu pasa pomig¢dzy badanymi

grupami zaburzen tolerancji glukozy. (tab. 25)

Tab.25. Analiza obwodu pasa mezczyzn ze stwierdzanym w badaniu wstgpnym IFG.

Obwadd pasa

Badanie wstepne

Badanie kontrolne

Grupa (1998-2000) (2007-2008) P
n srednia SD n srednia SD
Cala grupa 80 | 986 109 |80 | 1024 128 | <0,001
IFGAGT—IFGIGT | 18 | 1025 08 |18 | 1078 116 | o001
IFG/IGT—NGT | 44 | 956 114 |44 | 986 125 | oot
IFGIGT—DM | 18 | 1019 88 | 18| 106, 121 | 003
P 0,006 0,006

Najnizszy wskaznik WHR w badaniu wstepnym i w badaniu kontrolnym stwierdzono u osob,

u ktorych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowej,

réznice pomigdzy badanymi grupami byly znamienne statystycznie (p=0,006, p=0,006)
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6.11.4. Analiza obwodu pasa w grupie kobiet ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IFG.

W tab. 26. przedstawiono analize obwodu pasa w grupie kobiet ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IFG.

Tab.26. Analiza obwodu pasa kobiet ze stwierdzanym w badaniu wstgpnym IFG.

Obwaéd pasa
Baduie ysime | Bacieponuone |
n srednia SD n $rednia SD
Cala grupa 42 95,5 13,7 42 93,8 10,6 ns
IFG/IGT—IFG/IGT | 10 98,5 14,9 10 92,9 7,3 ns
IFG/IGT->NGT 23 91,7 13,4 23 92,8 12,2 ns
IFG/IGT-DM 9 102 11,1 9 97,6 9,4 ns
P 0,19 0,5

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic wskaznika WHR w badaniu wstgpnym i w
badaniu kontrolnym pomigdzy badanymi grupami. Najnizszy wskaznik WHR w badaniu
wstepnym 1 w badaniu kontrolnym stwierdzono u 0sob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie

rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowe;.
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6.11.5. Analiza obwodu pasa w grupie me¢zczyzn ze stwierdzanym w
badaniu wstgpnym IGT.

W tab. 27. przedstawiono analiz¢ obwodu pasa w grupic me¢zczyzn ze stwierdzanym w

badaniu wstepnym IGT

Tab.27. Analiza obwodu pasa w grupie mezczyzn osob ze stwierdzanym w badaniu wstepnym

IGT.

Obwad pasa
oupa [ Bramiewiane T sadieranone ]
n Srednia SD n srednia SD
Cala grupa 64 98,8 9,1 64 99,7 11,0 ns
IFG/IGT—IFG/IGT | 24 101,6 9,7 24 102,5 11,7 ns
IFG/IGT-NGT 35 97,1 8,1 35 97,6 10,1 ns
IFG/IGT-DM 5 97,6 10,9 5 100,4 13,1 ns
P ns ns

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic wskaznika WHR w badaniu wstepnym i w
badaniu kontrolnym pomigdzy badanymi grupami. Najnizszy wskaznik WHR w badaniu
wstgpnym 1 w badaniu kontrolnym stwierdzono u osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie

rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowe;.
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6.11.6. Analiza obwodu pasa w grupie kobiet ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IGT.
W tab. 28. przedstawiono analiz¢ obwodu pasa w grupie kobiet ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IGT.

Tab. 28. Analiza obwodu pasa w grupie kobiet ze stwierdzanym w badaniu wstgpnym IGT.

Obwod pasa
O T O T
n Srednia SD n $rednia SD

Cala grupa 78 97,6 13,0 78 95,3 11,4 0,04

IFG/IGT—IFG/IGT | 22 96,9 11,2 22 95,0 11,8 ns

IFG/IGT->NGT 43 95,2 12,7 43 94,1 10,8 ns
IFG/IGT-DM 13 106,4 8,8 13 99,8 12,5 0,016

P 0,01 0,41

Najnizszy wskaznik WHR w badaniu wstepnym i w badaniu kontrolnym stwierdzono u osob,
u ktérych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowej. W
badaniu wstgpnym stwierdzono istotne statystycznie roznice wskaznika WHR pomigdzy
badanymi grupami (p=0,01).
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6.12. Analiza st¢zenia glukozy na czczo w badanej populacji.

6.12.1. Analiza stezenia glukozy na czczo w calej badanej grupie 264 oséb,

W badaniu wstepnym U osob, z grupy IFG/IGT—DM stezenie glukozy na czczo byto istotnie
wyzsze w stosunku do 0sobz grupy IFG-IGT — NGT (p<0,05). (Ryc.20)
W tabeli 29 przedstawiono analize¢ glukozy na czczo w catej badanej grupie 264 osoéb, w

czasie badania wstepnego i badania kontrolnego.(Ryc.21)

Tab. 29. Analiza st¢zenia glukozy na czczo w catej badanej grupie 264 0sob

Stezenie glukozy na czczo

Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 264 6,20 5,70-6,47 264 5,61 |5,22-6,24 | <0,001

IFG/IGT—IFG/IGT | 74 6,23 5,85-6,51 74 6,22 |5,50-6,47 | 0,349

IFG/IGT-NGT 145 6,16 5,63-6,42 | 145 5,39 |5,01-5,63 | <0,001

IFG/IGT-DM 45 6,31 6,10-6,65 45 7,09 |5,89-8,06 | 0,0028

P 0,0449 0,000
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Ryc.20. Analiza st¢zenia glukozy na czczow  Ryc.21. Analiza st¢zenia glukozy na czczo W
badaniu wstepnym w catej badanej populacji, badaniu kontrolnym w catej badanej

w zalezno$ci od rozpoznania zaburzen populacji, w zaleznosci od rozpoznania
gospodarki weglowodanowej w badaniu zaburzen gospodarki weglowodanowej w
kontrolnym. badaniu kontrolnym.
Bez podziatu na grupy Bez podziatu na grupy
Wykr. ramka-wasy wzgledem grup Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: glukoza Omin. Zmienna: glukoza Omin
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35 T Min-Maks 2 T Min-Maks
1 2 3 1 2 3

1- IFG lub IGT w badaniu kontrolnym
2-NGT w badaniu kontrolnym
3-DM w badaniu kontrolnym

6.12.2. Analiza stezenia glukozy na czczo w grupie osob ze stwierdzonym w badaniu

wstepnym IFG.

W badaniu wstgpnym u osob, z grupy IFG—DM stezenia glukozy na czczo bylo istotnie
wyzsze w stosunku do grupy IFG — NGT (p=0,005). (Ryc. 22). Nie bylo istotnej
statystycznie roznicy pomigdzy osobami z grup IFG—IFG-IGT i [FG—DM.

W tabeli 30 przedstawiono analizg st¢zenia glukozy na czczo w grupie osob ze stwierdzanym

w badaniu wstgpnym IFG, w czasie badania wstgpnego i1 badania kontrolnego.(Ryc.23).
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Tab. 30. Analiza st¢zenia glukozy na czczo w grupie oséb ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IFG.
Stezenie glukozy na czczo
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 122 6,37 6,22-6,54 122 5,82 5,31-6,47 | <0,001
IFG/IGT—IFG/IGT | 28 6,44 6,28-6,57 28 6,34 |6,25-6,55| 0,57
IFG/IGT->NGT 67 6,30 6,17-6,46 67 543 |5,15-5,74 | <0,001
IFG/IGT—-DM 27 6,46 6,27-6,81 27 7,09 |5,92-8,33 1 0,054
p 0,0037 0,0000

Ryc.22. Analiza st¢zenia glukozy na czczo w
badaniu wstgpnym u oséb ze stwierdzanym w
badaniu wstepnym IFG , w zaleznosci od
rozpoznania zaburzen gospodarki
weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Bez podziatu na grupy
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1- IFG lub IGT w badaniu kontrolnym
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3-DM w badaniu kontrolnym

Ryc.23. Analiza stgzenia glukozy na czczo w
badaniu kontrolnym u oséb ze stwierdzanym
w badaniu wstgpnym IFG, w zaleznosci od
rozpoznania zaburzen gospodarki
weglowodanowej w badaniu kontrolnym.
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6.12.3. Analiza st¢zenia glukozy na czczo w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IGT.

W badaniu wstgpnym nie obserwowano istotnych statystycznie roznic st¢zenia glukozy na

CzCzo migdzy analizowanymi grupami

W tabeli 31 przedstawiono analizg stgzenia glukozy na czczo w grupie osob ze stwierdzanym

w badaniu wstgpnym IFG, w czasie badania wstgpnego i badania kontrolnego.

Tab.31. Analiza stgzenia glukozy na czczo w grupie o0sob ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IGT.
Stezenie glukozy na czczo
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 142 5,79 5,40-6,26 142 5,53 5,09-6,03 | 0,0005
IFG/IGT—IFG/IGT | 46 5,95 5,51-6,39 46 5,83 |5,33-6,28] 0,55
IFG/IGT->NGT 78 5,69 5,33-6.16 78 535 |4,89-5,60 | <0,001
IFG/IGT—-DM 18 5,78 5,37-6,26 18 6,90 |5,82-7,93] 0,03
p 0,29 0,000
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6.13. Analiza stezenia glukozy w 120 min DTTG w badanej populacji.

6.13.1. Analiza stezenia glukozy w 120 min DTTG w calej badanej grupie 264 osob.

W badaniu wstepnym u 0séb, z grupy IFG/IGT—IFG/IGT stgzenie glukozy w 120 min DTTG
byto wyzsze w stosunku do 0séb z grupy IFG/IGT — NGT (p= 0,05). (Tab.32).

Tab. 32. Analiza st¢zenia glukozy w 120 min DTTG w catej badanej grupie 264 0sob.

Stezenie glukozy na czczo w 120 min. DTTG
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 263 7,87 6,43-8.78 | 241 6,45 | 5,28-7,90 | <0,001
IFG/IGT—IFG/IGT | 74 7,99 6,93-9,34 74 8,25 |6,50-9,12| 0,81
IFG/IGT—-NGT 145 7,90 6,19-8,62 | 145 5,82 | 4,90-6,73 | <0,001
IFGAGT—DM | 44 | 736 | 630873 | 22 | 1073 | % [ 00085
p 0,032 0,000

6.13.2. Analiza stezenia glukozy w 120 min DTTG w grupie oséb ze stwierdzanym w
badaniu wst¢pnym IFG.
e Analizujac stezenie glukozy w 120 min DTTG z badania wstgpnego najmniejsze
stezenie glukozy w 120 min DTTG stwierdzono w grupie osob IFG— NGT.
e W badaniu wstgpnym nie bylo istotnej statystycznie roznicy ste¢zenia glukozy w 120

min DTTG pomigdzy badanymi grupami. (Tab.33.)
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Tab. 33. Analiza stezenie glukozy w 120 min DTTG w grupie osob ze stwierdzanym w

badaniu wstgpnym IFG.
Stezenie glukozy na czczo w 120 min. DTTG
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 121 6,27 5,29-7,16 107 5,87 5,00-7,80| 1,00

IFG/IGT—IFG/IGT | 28 6,75 5,59-7,25 28 7,95 |6,31-9,15] 0,0013

IFG/IGT—NGT 67 6,09 491-7,16 67 528 |4,61-6,11] 0,0033

IFGNGT—DM | 26 | 641 | 586712 | 12 | 1066 | | f;'.) 0,043

p 0,1141 0,000

6.13.3. Analiza stezenia glukozy w 120 min DTTG w grupie os0b ze stwierdzanym w

badaniu wstepnym IGT.

Analizujac wartosci stgzenia glukozy w 120 min DTTG z badania wstgpnego najmniejsze

stezenie glukozy w 120 min DTTG stwierdzono w grupie oséb IGT— NGT, najwigksze w

grupie IGT—DM, jednak r6znica nie byta istotna statystycznie.(Tab.34)

Tab.34. Analiza st¢zenia glukozy w 120 min DTTG w grupie osob ze stwierdzanym w

badaniu wstepnym IGT.
Stezenie glukozy na czczo w 120 min. DTTG
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 142 8,64 8,13-9,46 134 6,86 | 5,82-8,21 | <0,001
IFG/IGT—IFG/IGT | 46 8,92 8,35-9,84 46 8,29 |6,56-8,90| 0,036
IFG/IGT->NGT 78 8,58 8,03-9,24 78 6,22 |5,29-7,03 | <0,001
IFG/IGT—-DM 18 9,02 8,40-9,49 10 12,27 1113%% 0,11
p 0,11 0,00
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6.14. Analiza ste¢zenia insuliny na czczo w badanej populacji.

6.14.1. Analiza st¢zenia insuliny na czczo w calej badanej grupie 264 osob.

W badaniu wstepnym najmniejsze stezenia insuliny na czczo stwierdzono w grupie osob
IFG/IGT— NGT, najwyzsze w grupie IFG-IGT—DM, jednak roznice te nie byty istotne
statystycznie. (Ryc. 24)

W badaniu kontrolnym u osoéb, z grupy IFG/IGT—IFG/IGT stezenie insuliny na czczo bylo
istotnie wyzszy w stosunku do grupy IFG-IGT — NGT. (Ryc. 25)

W Zadnej z analizowanych grup nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian stgzenia

insuliny na czczo pomigdzy badaniem wstgpnym, a badaniem kontrolnym.(Tab. 35.)

Tab. 35. Analiza stezenia insuliny na czczo w catej badanej grupie 264 0s6b

Stezenie insuliny na czczo

Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 261 | 10,00 | 5501550 [ 264 | 1050 | S| 0,901
IFGIGT—IFGAGT | 74 | 1125 | 5701720 | 74 | 1213 18,5936_5 0,907
IFGIGT-NGT | 143 | 980 | 530-1470 | 145 | 9,69 Z'ngé 0,867
IFGIGT—DM | 44 | 1160 | 5351640 | 45 | 10,70 ff?é 0,880

p 0,469 0,019
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Ryc.24. Analiza stezenia insuliny na czczo W
badaniu wstgpnym w calej badanej grupie, w
zaleznosci od rozpoznania zaburzen
gospodarki weglowodanowej w badaniu
kontrolnym.
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Ryc.25. Analiza stezenia insuliny na czczo W
badaniu kontrolnym w catej badanej grupie, w
zaleznos$ci od rozpoznania zaburzen
gospodarki weglowodanowej w badaniu
kontrolnym.
Bez podziatu na grupy
Wykr. ramka-wasy wzgledem grup

Zmienna: insulina 0 min
60

50
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o Mediana
[] 25%-75%
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6.14.2. Analiza ste¢zenia insuliny na czczo w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IFG.

Nie bylo istotnej statystycznie rdznicy stezen insuliny na czczo pomigdzy badanymi grupami

zarowno w badaniu wstgpnym jak i badaniu kontrolnym.

W Zadnej z analizowanych grup nie stwierdzono istotnych statystycznie st¢zenia insuliny na

czczo pomigdzy badaniem wstepnym, a badaniem kontrolnym. (Tab.36.)

Tab. 36. Analiza stezenia insuliny na czczo w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IFG.
Stezenie insuliny na czczo
Grupa Badanie wstgpne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3
Cala grupa 119 | 10,00 | 4,80-14,60 | 122 9,73 | 7,77-12,96 | 0,713
IFG/IGT—IFG/IGT | 28 8,75 4,65-17,80 | 28 10,83 | 7,64-15,35 1 0,570
IFG/IGT-NGT 65 9,00 4,80-13,90 | 67 9,32 | 7,51-11,93 | 1,00
IFG/IGT—-DM 26 12,40 | 7,20-18,00 | 27 10,66 | 8,44-13,20 | 0,844
p 0,5841 0,1153
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6.14.3. Analiza st¢zenia insuliny na czczo w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IGT.

Nie bylo istotnej statystycznie roznicy stezen insuliny na czczo pomig¢dzy badanymi grupami

zarOwno w badaniu wstepnym jak i badaniu kontrolnym.

W Zadnej z analizowanych grup nie stwierdzono istotnych statystycznie st¢zenia insuliny na

czczo pomigdzy badaniem wstgpnym, a badaniem kontrolnym.(Tab.37)

Tab.37. Analiza st¢zenia insuliny na czczo w grupie 0sob ze stwierdzanym w badaniu

wstepnym IGT.
Stezenie insuliny na czczo
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne D
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3
Cala grupa 142 11,0 6,50-16,80 | 142 | 11,23 | 8,56-14,16 | 0,55
IFG/IGT—IFG/IGT | 46 12,35 | 7,50-17,20 | 46 12,34 | 9,30-15,02 | 0,46
IFG/IGT—-NGT 78 10,0 6,50-16,00 | 78 10,10 | 8,18-14,15| 0,90
IFG/IGT—-DM 18 10,50 | 4,80-15,80 | 18 11,45 | 9,01-14,14 | 0,81
p 0,40 0,17
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6.14.4. Analiza czesto$ci wystepowania hiperinsulinemii na czczo w calej badanej grupie

264 osob.

W dalszej kolejnosci oceniono czestos¢ wystegpowania hiperinsulinemii na czczo w trakcie
badania wstgpnego i kontrolnego w calej badanej grupie oraz podgrupach wylonionych po
podziale badanej grupy wedtlug rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w trakcie
badania kontrolnego.

W trakcie badania wstgpnego hipeinsulinemi¢ na czczo rozpoznano u 111 pacjentow,
czyli 42,05 % badanych. Najmniejsza czestos¢ wystgpowania hiperinsulinemii na czczo
stwierdzono w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzano zaburzen
gospodarki weglowodanowej (37,8%), najczg$ciej w grupie osob, u ktérych w badaniu
kontrolnym rozpoznano cukrzycg (50,0%) i nie byta to jednak rdéznica istotna statystycznie.

W trakcie badania kontrolnego hipeinsulinemi¢ na czczo rozpoznano u 106 pacjentow,
czyli 40,15 % badanych. Najmniejsza czgstos¢ wystgpowania hiperinsulinemii na czczo
stwierdzono w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzano zaburzen
gospodarki weglowodanowej (32,4 %). Stwierdzono istotng statystycznie rdznicg czgstosci
wystepowania hiperinsulinemii pomigdzy grupami IFG-IGT — NGT i IFG-IGT — DM
(p<0,05) oraz grupami IFG-IGT — NGT i IFG-IGT — IFG-IGT (p<0,001).

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic czgstosci wystgpowania hiperisulinemii na

czczo w zadnej grupie pomiedzy badaniem wstepnym i badaniem kontrolnym. (Tab.38.)

Tab. 38. Analiza cze¢stosci wystgpowania hiperisulinemii na czczo w calej badanej grupie
0s0b.

Hiperinsulinemia na czczo*
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n % n %
IFG/IGT—-IFG/IGT 35 47,3 39 52,7 ns
IFG/IGT->NGT 54 37,8 47 32,4 ns
IFG/1IGT— DM 22 50,0 20 444 ns
p 0,09 0,019
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6.15. Analiza ste¢zenia insuliny w 120 min DTTG w badanej populacji.
6.15.1. Analiza stezenia insuliny w 120 min. DTTG w calej badanej grupie 264 oséb.

e W badaniu wstepnym u osob, z grupy IFG/IGT—IFG/IGT stezenie glukozy w 120 min
DTTG Dbylo istotnie wyzsze w stosunku do osob z grupy IFG/IGT — NGT
(p<0,05).(Ryc.26.)

e W badaniu kontrolnym u o0so6b, z grupy IFG/IGT—IFG/IGT oraz grupy
I[FG/IGT—DM stgzenie insuliny w 120 min DTTG byto istotnie wyzsze w stosunku
do 0s6b z grupy IFG/IGT — NGT (p<0,001, p<0,001). (Ryc.27.)

e W grupach IFG/IGT-NGT oraz IFG/IGT—IFG/IGT obserwowano istotne
statystycznie obnizenie poziomu insuliny w 120 min DTTG pomigdzy badaniem

wstepnym a badaniem kontrolnym. (Tab.39)

Tab. 39. Analiza st¢zenia insuliny w 120 min DTTG w catej badanej grupie 264 o0sob.

Stezenie insuliny na czczo w 120 min DTTG
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)

n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
33,00- 17,04-

Cala grupa 257 62,10 105.30 240 37,35 67.33 <0,001
42,00- 31,11-

IFG/IGT—-IFG/IGT | 73 77,90 135,00 73 59,50 95.36 0,045
29,95- 14,05-

IFG/IGT->NGT 140 | 55,05 101.80 145 | 26,35 42,03 <0,001
40,60- 39,49-

IFG/IGT—-DM 44 65,75 102.15 22 58,82 111.48 0,83
p 0,025 0,000
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Ryc.26. Analiza stezenia insuliny w 120 min.  Ryc.27. Analiza st¢zenia insuliny w 120 min.
DTTG w badaniu wstegpnym w catej badanej DTTG w badaniu kontrolnym w catej badane;j
grupie, w zalezno$ci od rozpoznania zaburzen grupie, w zaleznosci od rozpoznania zaburzen

gospodarki weglowodanowej w badaniu gospodarki weglowodanowej w badaniu
kontrolnym. kontrolnym.
Bez podziatu na grupy Bez podziatu na grupy
Wykr. ramka-wasy wzgledem grup Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
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6.15.2. Analiza st¢zenia insuliny w 120 min DTTG w grupie osob ze stwierdzanym w

badaniu wstepnym IFG.

e W badaniu wstgpnym u oséb z grupy IFG—IFG/IGT oraz grupy IFG—DM stgzenie
insuliny w 120 min DTTG byto istotnie wyzsze w stosunku do oséb z grupy
IFG—NGT (p=0,04; p=0,03)

e W badaniu kontrolnym u oséb z grupy IFG—IFG/IGT oraz grupy IFG—DM stgzenie
insuliny w 120 min DTTG bylo istotnie wyzsze w stosunku do oso6b z grupy
IFG—NGT (p<0,0001; p=0,003). (Tab.40)
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Tab.40. Analiza stezenia insuliny w 120 min DTTG w grupie oséb ze stwierdzanym w

badaniu wstgpnym IFG.
Stezenie insuliny na czczo w 120 min DTTG
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
23,00- 12,21-
Cala grupa 117 36,20 74,00 106 23,94 61,11 0,0133
27,80- 29,43
IFG/IGT—-IFG/IGT | 28 42,75 101,35 27 52,70 96,02 1,00
19,40- 10,84-
IFG/IGT->NGT 63 31,30 48,20 67 15,60 32.77 0,0004
29,00- 38,50-
IFG/IGT—-DM 26 51,10 86,00 12 48,01 98,49 0,772
p 0,0071 0,00

6.15.3. Analiza st¢zenia insuliny w 120 min DTTG w grupie osob ze stwierdzanym w
badaniu wstepnym IGT.
e W badaniu wstgpnym nie byto istotnej statystycznie réznicy stezen insuliny w 120 min
DTTG pomigdzy badanymi grupami
e W badaniu kontrolnym u 0sob, z grupy IGT—IFG/IGT oraz grupy IGT—DM stezenie
insuliny w 120 min DTTG bylo istotnie wyzsze w stosunku do osob z grupy
IGT—-NGT (p=0,002; p=0,008).
e W grupach IGT—IFG/IGT i IGT->NGT stwierdzono istotne statystycznie obnizenie

stgzenia insuliny w 120 min DTTG pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem
kontrolnym.(Tab.41)
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Tab. 41. Analiza st¢zenia insuliny w 120 min DTTG w grupie 0sob ze stwierdzanym w
badaniu wstgpnym IGT.

Stezenie insuliny na czczo w 120 min. DTTG

Grupa Badanie wstgpne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 140 | 81,85 |57,85-136,0 | 134 | 41,31 2731%% <0,001
58,00- 31,11-
IFGIGT-IFGIGT | 45 | 8810 | eroo | 46 | 6036 | goor [ <0001
54,90- 22.17-
IFGAGT-NGT | 77 | 7600 | e | 78 | 3s10 | 50 [ <0001
65,00- 48,04-
IFGAGT—DM | 18 | 8880 | 000 | 10 | 7538 | joo00 | 075
p 0,69 0,0002

6.15.4. Analiza czestoSci wystepowania hiperinsulinemii w 120 min DTTG w calej
badanej grupie 264 osob.

W dalszej kolejnosci oceniono czgstos¢ wystepowania hiperinsulinemii w 120 min DTTG w
trakcie badania wstgpnego 1 kontrolnego w calej badanej grupie oraz podgrupach wytonionych
po podziale badanej grupy wedlug rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w
trakcie badania kontrolnego.

W trakcie badania wstepnego hipeinsulinemi¢ w 120 min DTTG rozpoznano u 142
osob, czyli 53,8 % badanych. Najmniejsza czgsto$¢ wystgpowania hiperinsulinemii w 120
min DTTG stwierdzono w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzano
zaburzen gospodarki weglowodanowej (48,6 %). Czestos¢ wystgpowania hiperinsulinemii w
120 min DTTG u os6b z grup IFG-IGT — IFG-IGT i IFG-IGT — DM byta wyzsza niz w
grupie IFG-IGT — NGT, ale roznice nie byly istotne statystycznie.

W trakcie badania kontrolnego hipeinsulinemi¢ w 120 min DTTG rozpoznano u 75
pacjentow, czyli 28,41 % badanych. Najmniejsza czgstos¢ wystgpowania hiperinsulinemii w
120 min DTTG stwierdzono w grupie o0sob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie stwierdzano
zaburzen gospodarki weglowodanowej (17,2%). Stwierdzono istotna statystycznie rdznicg

czgstosci wystgpowania hiperinsulinemii pomig¢dzy grupami IFG-IGT — NGT 1 IFG-IGT —
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DM ( 17,2% vs 54,5%, p<0,001) oraz grupami IFG-IGT — NGT i IFG-IGT — IFG-IGT

(17,2% vs 52,1%, p<0,001).

Stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie czgsto$ci wystgpowania hiperinsulinemii w

120 min DTTG w grupie IFG-IGT — NGT pomigdzy badaniem wstepnym i badaniem

kontrolnym (48,6% vs 17,2%, p<0,001). (Tab.42)

Tab. 42. Analiza czestosci wystepowania hiperinsulinemii w 120 min DTTG w calej badane;j

grupie osob.
Hiperinsulinemia na czczo* w 120 min DTTG
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne P
(1998-2000) (2007-2008)
n % n %
IFG/IGT—IFG/IGT 48 65,8 38 52,1 ns
IFG/IGT-NGT 68 48,6 25 17,2 <0,001
IFG/IGT— DM 26 59,0 12 54,5 ns

0,068

<0,001

94




6.16. Analiza wskaznika HOMA w badanej populacji.

6.16.1. Analiza wskaznika HOMA w calej badanej grupie 264 osob.

e W badaniu wstgpnym najnizszy wskaznik HOMA

stwierdzono w grupie

IFG/IGT-NGT, najwyzszy w grupie IFG/IGT—DM, nie bylo jednak istotnej

statystycznie réznicy wskaznika HOMA pomigdzy badanymi grupami. (Ryc.28.)

e W badaniu kontrolnym u 0sob,

z grupy IFG/IGT—-IFG/IGT oraz grupy

IFG/IGT—DM wskaznik HOMA byt istotniec wyzszy w stosunku do os6b z grupy
IFG/IGT — NGT (p<0,001; p<0,001) (Ryc.29). (Tab.43).

Tab. 43. Analiza wskaznika HOMA w calej badanej grupie 264 0s6b

HOMA
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 261 2,78 1,44-4,32 264 2,60 |1,95-3,70} 0,804
IFG/IGT—IFG/IGT | 74 2,92 1,60-4,88 74 3,07 |2,21-4,011 0,907
IFG/IGT—->NGT 143 2,66 1,40-4,01 145 2,26 1,80-3,091 0,241
IFG/IGT-DM 44 3,22 1,36-4,47 45 3,38 | 2,60-5,12 ] 0,097
p 0,37 0,000
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Ryc.28. Analiza wskaznika HOMA w badaniu Ryc.29. Analiza wskaznika HOMA w badaniu

wstepnym w catej badanej grupie, w kontrolnym w calej badanej grupie, w
zalezno$ci od rozpoznania zaburzen zalezno$ci od rozpoznania zaburzen
gospodarki weglowodanowej w badaniu gospodarki weglowodanowej w badaniu
kontrolnym. kontrolnym.

Bez podzialu na grupy Bez podziatu na grupy
Wykr. ramka-wasy wzgledem grup Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: HOMA-IR Zmienna: HOMA
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2 0 Mediana 2 0 Mediana
- [J 25%-75% - [ 25%-75%
T Min-Maks T in-Maks

1- IFG lub IGT w badaniu kontrolnym
2-NGT w badaniu kontrolnym
3-DM w badaniu kontrolnym

6.16.2. Analiza wskaznika HOMA w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu wst¢gpnym
IFG.
e W badaniu wstgpnym nie bylo istotnej statystycznie roznicy wskaznika HOMA
pomigdzy badanymi grupami
e W badaniu kontrolnym u osob, z grupy IFG—IFG/IGT oraz grupy IFG—DM
wskaznik HOMA byt istotnie wyzszy w stosunku do osob z grupy IFG—NGT
(p=0,009; p<0,001).
e W zadnej z analizowanych grup nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy

wskaznika HOMA pomigdzy badaniem wstgpnym, a badaniem kontrolnym.(Tab.44.)
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Tab.44. Analiza wskaznika HOMA w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu wstgpnym
IFG.

HOMA
Grupa Badanie wstgpne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 119 2,77 1,36-4,19 122 2,46 1,88-361] 0,71

IFG/IGT—IFG/IGT | 28 2,47 1,38-4,97 28 3,06 |2,00-4,441 0,57

IFG/IGT—-NGT 65 2,66 1,36-3,83 67 2,14 |1,80-2,83| 0,456

IFG/IGT-DM 26 3,51 2,04-5,18 27 3,37 | 2,44-535] 0,169

p 0,453 0,001

6.16.3. Analiza wskaznika HOMA w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu wst¢gpnym
IGT.
e W badaniu wstgpnym nie bylo istotnej statystycznie roznicy wskaznika HOMA
pomigdzy badanymi grupami
e w badaniu kontrolnym u o0sob, z grupy IGT—IFG/IGT oraz grupy IGT—DM
wskaznik HOMA Dbyt istotnie wyzszy w stosunku do osob z grupy IGT— NGT
(p=0,03; p=0,01).
e W zZadnej z analizowanych grup nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy

wskaznika HOMA pomigdzy badaniem wstepnym, a badaniem kontrolnym.(Tab.45)
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Tab.45. Analiza wskaznika HOMA w grupie 0sob ze stwierdzanym w badaniu wstepnym
IGT.

HOMA
Grupa Badanie wstgpne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
Cala grupa 142 2,82 1,65-4,59 142 2,75 | 2,02-3,74 ns

IFG/IGT—-IFG/IGT | 46 3,17 2,03-4,88 46 3,10 |2,36-3.76 ns

IFG/IGT—-NGT 78 2,66 1,56-4,32 78 2,34 |1,80-3,31 ns

IFG/IGT—DM 18 2,74 12,25-3,86 | 18 3,45 |2,76-4,98 ns

p 0,2851 0,0023

6.16.4. Analiza czestoSci wystepowania insulinoopornosci mierzonej wskaznikiem

HOMA>2,78 w calej badanej grupie 264 osob.

W dalszej kolejnosci oceniono czgstos¢ wystgpowania insulinoopornosci mierzonej
wskaznikiem HOMA>2,78 w trakcie badania wstepnego i1 kontrolnego w catej badanej grupie
oraz podgrupach wylonionych po podziale badanej grupy wedlug rozpoznania zaburzen
gospodarki weglowodanowej w trakcie badania kontrolnego.

W trakcie badania wstgpnego insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA>2,78
rozpoznano u 131 oséb, czyli 49,6 badanych. Najmniejsza czgstos¢ wystgpowania
insulinoopornosci mierzonej wskaznikiem HOMA>2,78 stwierdzono w grupie oséb, u
ktorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzano zaburzen gospodarki weglowodanowej ( 45,5
%). Czestos¢ wystepowania insulinoopornosci mierzonej wskaznikiem HOMA>2,78 u 0séb z
grup IFG-IGT — IFG-IGT i IFG-IGT — DM byta wyzsza niz w grupie IFG-IGT — NGT, ale
roznice nie byly istotne statystycznie.

W trakcie badania kontrolnego insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA>2,78
rozpoznano u 123 pacjentow, czyli 46,6 % badanych. Najmniejsza czgsto§¢ wystgpowania

insulinooporno$ci mierzonej wskaznikiem HOMA>278 stwierdzono w grupie oséb, u
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ktéorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzano zaburzen gospodarki weglowodanowej
(33,1%).

Stwierdzono istotng statystycznie roznice czestosci wystgpowania insulinoopornosci
mierzonej wskaznikiem HOMA>2,78 pomiedzy grupami IFG-IGT — NGT i IFG-IGT —
DM (p<0,001) oraz grupami IFG-IGT — NGT i IFG-IGT — IFG-IGT (p<0,001). (Tab.46)

Tab. 46. Analiza czestosci wystepowania insulinoopornosci mierzonej wskaznikiem
HOMA>2,78 w catej badanej grupie osob.

HOMA>2,78
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n mediana Q1-Q3 n mediana | Q1-Q3
IFG/IGT—IFG/IGT | 40 54,1 44 59,5 ns 2,36-3.76 ns
IFG/IGT-NGT 65 45,5 48 33,1 ns 1,80-3,31 ns
IFG/IGT—DM 26 59,0 31 68,9 ns 2,76-4,98 ns
p 0,08 <0,001
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6.17. Czestos¢ wystepowania zespolu metabolicznego rozpoznanego wedlug
kryteriow WHO z 1999 r.

6.17.1. Czestos¢ wystepowania zespolu metabolicznego rozpoznanego wedlug kryteriow

WHO w calej badanej grupie, w badaniu wstepnym i w badaniu kontrolnym.

W czasie badania wstgpnego zespot metaboliczny wedtug kryteriow WHO rozpoznano
u 191 pacjentow, co stanowilo 72,4 % badanych. Najrzadziej zespot metaboliczny
rozpoznawano w grupie osob, u ktéorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzano zaburzen
gospodarki weglowodanowej, najczgs$ciej w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym
rozpoznano cukrzyce i byla to réznica istotna statystycznie (p<0,001). Istotna statystycznie
réznice czgstoSci wystgpowania zespotu metabolicznego wg WHO stwierdzono rowniez

pomigdzy grupami IFG/IGT—IFG/IGT oraz IFG/IGT—DM (p<0,001).

W czasie badania kontrolnego zespdl metaboliczny wedlug kryteriow WHO
rozpoznano tacznie u 95 pacjentdow, co stanowito 36 % badanych. W grupie
IFG/IGT—-IFG/IGT zesp6t metaboliczny rozpoznano u 72,9% oséb, a w grupie
IFG/IGT—DM u 91,1 % badanych, réznica ta byta istotna statystycznie (p<0,001). (Tab.47)

Tab.47. Czestos¢ wystgpowania zespotu metabolicznego wg WHO w calej badanej grupie w
badaniu wstegpnym i w badaniu kontrolnym.

Zespol metaboliczny wg WHO

Grupa Badanie wstgpne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n % n %
IFG-IGT —IFG-IGT
(N=74) 53 71,6 54 72,9 ns
IFG-IGT — NGT
(N=145) 99 68,3 . . =
IFG-IGT -DM
(N=45) 39 86,7 41 91,1 ns
p dla trendu 0,025 <0,001
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6.17.2. Czestos¢ wystgpowania w badaniu wstepnym zespolu metabolicznego
rozpoznanego wedlug kryteriow WHO, w grupie os6b z rozpoznang w badaniu

wstepnym nieprawidlowa glikemia na czczo.

W czasie badania wstepnego w grupie 122 0s6b z rozpoznang IFG zespo6t metaboliczny wg
WHO rozpoznano u 76 o0s6b, co stanowito 62,3 % badanych.

W grupie tej, podobnie jak w catej badanej grupie, stwierdzono istotna statystycznie rdznice
czgstosci wystgpowania zespotu metabolicznego pomigdzy grupami IFG/IGT— NGT i
IFG/IGT—DM (p<0,001) oraz grupami IFG/IGT—IFG/IGT oraz IFG/IGT—DM (p<0,001)
(Tab.48)

Tab. 48. Czgsto$¢ wystgpowania w czasie badania wstgpnego zespotu metabolicznego wg
WHO w grupie 0sob z rozpoznang w badaniu wstepnym IFG.

Zespol metaboliczny wg WHO
Grupa Badanie wstepne
(1998-2000)
n %
IFG —»IFG-IGT
(N=28) 16 57,1
IFG — NGT
(N=67) 38 56,7
IFG—DM
(N=27) 22 81,5
p 0,041

6.17.3. Czestos¢ wystgpowania w badaniu wstepnym zespolu metabolicznego
rozpoznanego wedlug kryteriow WHO, w grupie os6b z rozpoznana w badaniu

wstepnym nieprawidlow3 tolerancja glukozy.

W czasie badania wstepnego w grupie 142 oséb z rozpoznana IGT zespdt metaboliczny wg
WHO rozpoznano u 115 0s6b, co stanowito 80,99 % badanych.
W grupie tej, podobnie jak w calej badanej grupie, stwierdzono istotng statystycznie roznice

czgstosci wystgpowania zespotu metabolicznego  pomigdzy grupami IFG/IGT—NGT i
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IFG/IGT—-DM (p<0,01) oraz grupami
(Tab.49)

IFG/IGT—-IFG/IGT oraz IFG/IGT—-DM (p<0,05)

Tab.49. Czesto$¢ wystgpowania w czasie badania wstepnego zespotu metabolicznego wg

WHO w grupie 0osob z rozpoznana w badaniu wstgpnym IGT.

Zespol metaboliczny wg WHO

Grupa Badanie wstepne
(1998-2000)
n %
IGT —»IFG-IGT
(N=46) 37 80,4
IGT — NGT

(N=78) 61 78,2
IGT -DM

(N=18) 17 94,4
p dla trendu ns
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6.18. Czestos¢ wystepowania zespolu metabolicznego rozpoznanego wedlug
kryteriow NCEP z 2001 r.

6.18.1. Czestos¢ wystepowania zespolu metabolicznego rozpoznanego wedlug kryteriéw

NCEP w calej badanej grupie, w badaniu wstegpnym i w badaniu kontrolnym.

W czasie badania wstepnego zespdt metaboliczny wedlug kryteriow NCEP
rozpoznano u 140 pacjentdow, co stanowito 53 % badanych. Najczgsciej zespot metaboliczny
rozpoznawano w grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (71,1%).
Stwierdzono istotna statystycznie rdznice czgstosci wystgpowania zespotu metabolicznego wg
NCEP pomigdzy grupami IFG/IGT— NGT i IFG/IGT-DM (p<0,001), grupami
IFG/IGT->NGT i IFG/IGT—-IFG/IGT (p<0,01) oraz grupami IFG/IGT—IFG/IGT i
IFG/IGT—DM (p<0,01).

W czasie badania kontrolnego zespot metaboliczny wg NCEP rozpoznano u 119 oséb,
czyli 45,1% badanych.W badaniu tym, zesp6l metaboliczny wg NCEP byl najrzadziej
rozpoznawany Ww grupie oso6b, u ktérych nie stwierdzano zaburzen gospodarki
weglowodanowej (29%), najczesciej w grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym
rozpoznano cukrzyce (75,6 %) i byta to rdznica istotna statystycznie (p<0,001).

Istotng statystycznie roznicg czgstoSci wystgpowania zespolu metabolicznego wg NCEP
stwierdzono takze pomigedzy grupami IFG/IGT—IFG/IGT i IFG/IGT—DM (58,1% vs 75,6%,
p<0,001) oraz grupami IFG/IGT— NGT i IFG/IGT—IFG/IGT (29,0% vs 58,1%, p<0,001).

U os6b, u ktorych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki
weglowodanowej, stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie czgstosci wystgpowania
zespotu metabolicznego wg NCEP. (45,5 % vs 71,1%, p=0,005).

W grupach IFG/IGT—IFG/IGT oraz IFG/IGT—-DM pomigdzy badaniem wstgpnym i
badaniem kontrolnym obserwowano niewielkie zwigkszenie czgsto$ci wystgpowania zespotu

metabolicznego, ale rdznica ta nie byla istotna statystycznie. (Tab.50.)
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Tab.50. Czgstos¢ wystepowania zespolu metabolicznego wg NCEP w calej badanej grupie w

badaniu wstgpnym i w badaniu kontrolnym.

Zespol metaboliczny wg NCEP
Grupa Badanie wstgpne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n % n %
IFG-IGT —IFG-IGT
(N=74) 42 56,7 43 58,1 ns
IFG-IGT — NGT
(N=145) 66 45,5 42 29,0 0,005
IFG-IGT -DM
(N=45) 32 71,1 34 75,6 ns
p dla trendu 0,002 <0,001

6.18.2. Czesto§¢ wystgpowania w badaniu wstepnym zespolu metabolicznego

rozpoznanego wedlug Kkryteriow NCEP, w grupie osob z rozpoznana w badaniu

wstepnym nieprawidlowg glikemig na czczo.

W czasie badania wstgpnego w grupie 122 oséb z rozpoznang w badaniu wstgpnym

IFG zespot metaboliczny wg NCEP rozpoznano u 63 oséb, co stanowito 51,64 % badanych.

W grupie tej, podobnie jak w calej badanej grupie, stwierdzono istotng statystycznie roznice

czestosci wystgpowania zespolu metabolicznego pomigdzy grupami IFG—NGT 1 IFG—DM
(p<0,001) oraz grupami IFG—IFG/IGT i IFG—DM (p<0,001). (tab.51)
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Tab.51.Czgstos¢ wystgpowania w badaniu wstegpnym zespotu metabolicznego rozpoznanego
wedtug kryteriow NCEP, w grupie oséb z rozpoznang w badaniu wstgpnym nieprawidtowa
glikemia na czczo.

Zespol metaboliczny wg NCEP

Grupa Badanie wst¢pne
(1998-2000)
n %
IFG —>IFG-IGT

(N=28) 14 50
IFG — NGT

(N=67) 29 43,3

IFG—DM

(N=27) 20 74,1

p dla trendu 0,004

6.18.3.Czgstos¢ wystepowania w badaniu  wstegpnym zespolu metabolicznego
rozpoznanego wedlug kryteriow NCEP, w grupie osob z rozpoznang w badaniu

wstepnym nieprawidlowa tolerancja glukozy.

W czasie badania wstgpnego w grupie 142 oséb z rozpoznang IGT zespot metaboliczny wg
NCEP rozpoznano u 77 0sdb, co stanowito 54,23 % badanych.

W grupie tej, stwierdzono istotng statystycznie roznicg¢ czgsto$ci wystgpowania zespotu
metabolicznego  pomigdzy grupami IGT—NGT i1 IGT-DM (p<0,05) oraz grupami
IGT—NGT oraz IGT— IFG/IGT (p<0,05) (Tab.52).
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Tab.52. Czestos¢ wystepowania w badaniu wstgpnym zespolu metabolicznego rozpoznanego
wedtug kryteriow NCEP, w grupie oséb z rozpoznang w badaniu wstgpnym nieprawidtowa

tolerancja glukozy.
Zespol metaboliczny wg NCEP
Grupa Badanie wst¢pne
(1998-2000)
n %
IGT —IFG-IGT
(N=46) 28 60,9
IGT — NGT
(N=78) 37 47,4
IGT -DM
(N=18) 12 66,7
Y 0,072
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6.19. Czestos¢ wystepowania nadciSnienia tetniczego w badanej grupie.

W trakcie badania wstepnego nadci$nienie tgtnicze rozpoznawano u 127 osob, czyli
48,1% badanych. Najwigksza czgstos¢ wystgpowania nadci$nienia tetniczego stwierdzono u
chorych, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyceg (66,7%).

Stwierdzono istotna statystycznie roznice czesto$ci wystgpowania nadci$nienia tgtniczego
pomigdzy grupami IFG/IGT—-NGT oraz IFG/IGT-DM (p<0,001) oraz grupami
I[FG/IGT—-IFG/IGT i IFG/IGT—DM (p<0,001).

W trakcie badania kontrolnego nadcis$nienie t¢tnicze rozpoznawano u 182 osob, czyli
68,9 % badanych. Najwigksza czgsto$¢ wystgpowania nadci$nienia tg¢tniczego stwierdzono u
chorych, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyceg (88,9 %).
Stwierdzono istotna statystycznie roznicg czgstosci wystgpowania nadcis$nienia tgtniczego
pomigdzy grupami IFG/IGT—->NGT oraz IFG/IGT-DM (p<0,001) oraz grupami
IFG/IGT—-IFG/IGT i IFG/IGT—DM (p<0,001).
Pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym zaobserwowano istotny statystycznie

wzrost czgstosci wystgpowania nadcisnienia we wszystkich badanych grupach. (Tab.53)

Tab.53. Czgstos¢ wystgpowania nadci$nienia tetniczego w badanej grupie, w badaniu
wstepnym 1 w badaniu kontrolnym.

NadciSnienie tetnicze
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne p
(1998-2000) (2007-2008)
n % n %
IFG/IGT—-IFG/IGT 31 41,8 47 63,5 0,013
IFG/IGT—-NGT 66 455 95 65,5 0,001
IFG/IGT— DM 30 66,7 40 88,9 0,02
P 0,049 0,015
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6.20. Czestos¢ wystepowania choroby niedokrwiennej serca (CHNS) w

badanej grupie.

W trakcie badania wstepnego CHNS rozpoznawano u 27 osob, czyli 10,2% badanych.
Najmniejsza czestos¢ wystegpowania CHNS stwierdzono u chorych, u ktéorych w badaniu
kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowej (6,9%), jednak nie

stwierdzono istotnej statystycznie roznicy czgstosci wystgpowania CHNS pomigdzy grupami.

W trakcie badania kontrolnego CHNS rozpoznawano u 50 osob, czyli 18,9 %
badanych. Najwigksza czestos¢ wystgpowania CHNS stwierdzono u chorych, u ktorych w
badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg (22,7 %).

Nie stwierdzono jednak istotnej statystycznie roznicy czgstoSci wystgpowania CHNS

pomigdzy grupami. (Tab.54.)

Tab. 54. Czgsto$¢ wystgpowania CHNS w badanej grupie w badaniu wstgpnym i kontrolnym.

Choroba niedokrwienna serca
Grupa Badanie wstepne Badanie kontrolne D
(1998-2000) (2007-2008)
n % n %

IFG/IGT—IFG/IGT 11 14,9 13 18,1 ns
IFG/IGT—-NGT 10 6,9 27 18,8 0,004

IFG/IGT— DM 6 13,3 10 22,7 ns

p 0,096 0,64
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6.21. Analiza korelacji badanych czynnikéw ryzyka progresji do cukrzycy

pomiedzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.

W catej badanej grupie 264 oso6b oceniono korelacje pomigdzy wskaznikiem BMI,
WHR i HOMA oraz st¢zeniami glukozy i insuliny w Omin i 120min DTTG oznaczonymi w
trakcie badania wstepnego 1 kontrolnego.

W celu dalszej analizy badang grupg podzielono w zaleznosci od stwierdzanych w badaniu
kontrolnym rozpoznan (IFG/IGT, NGT lub DM), wytaniajac podgrupy: IFG/IGT—IFG/IGT;
IFG/IGT—-NGT oraz IFG/IGT—DM.

W powyzszych podgrupach przeprowadzono analiz¢ korelacje pomiedzy wskaznikiem BMI,
WHR i HOMA oraz stgzeniami glukozy i insuliny w Omin i 120min DTTG oznaczonymi w

trakcie badania wstgpnego 1 kontrolnego.

6.21.1. Analiza korelacji wskaznika BMI ocenionego w trakcie badania wstepnego z
wskaznikami BMI, WHR i HOMA oraz stezeniami glukozy i insuliny w Omin i 120min

DTTG ocenionymi w trakcie badania kontrolnego.

W cale; badanej grupie 264 osdb dodatnia, istotng statystycznie korelacje stwierdzono
pomiedzy BMI z badania wstepnego, a nast¢pujacymi zmiennymi z badania kontrolnego:

e BMI (r=0,83, p<0,001)

¢ Insulina na czczo (r=0,30, p<0,001)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,22, p<0,01)

e HOMA (r=0,30, p<0,001)

e WHR (r=0,27, p<0,001).
W grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG lub IGT (grupa
IFG/IGT—IFG/IGT) stwierdzono dodatnia, istotng statystycznie korelacj¢ pomigdzy BMI z
badania wstgpnego, a nastgpujacymi zmiennymi z badania kontrolnego:

e BMI (r=0,83, p<0,001)

¢ Insulina na czczo (r=0,39, p<0,01)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,33, p<0,01)

e HOMA (r=0,39, p<0,01)
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e WHR (r=0,28, p<0,05)
W grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie wystgpowaty zaburzenia gospodarki
weglowodanowej (grupa IFG/IGT—-NGT) stwierdzono dodatnia, istotng statystycznie
korelacje pomigdzy BMI z badania wstepnego, a nastgpujacymi zmiennymi z badania
kontrolnego:

e BMI (r=0,82, p<0,001)

¢ Insulina na czczo (r=0,32, p<0,001)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,18, p<0,05)

e HOMA (r=0,31, p<0,001)

e WHR (r=0,29, p<0,01)
W grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (grupa IFG/IGT—
DM) stwierdzono dodatnia, istotna statystycznie korelacje jedynie pomigdzy wskaznikiem

BMI z badania wstgpnego, a BMI z badania kontrolnego (r=0,83, p<0,001).

6.21.2. Analiza korelacji wskaznika WHR ocenionego w trakcie badania wstepnego ze
wskaznikami BMI, WHR i HOMA oraz stezeniami glukozy i insuliny w Omin i 120min
DTTG ocenionymi w trakcie badania kontrolnego.

W catej badanej grupie 264 oséb dodatnia, istotng statystycznie korelacj¢ stwierdzono
pomiegdzy wskaznikiem WHR z badania wstgpnego, a nastgpujacymi zmiennymi z badania
kontrolnego:

e BMI (r=0,19, p<0,01)

e Glukoza na czczo (r=0,25, p<0,001)

¢ Insulina na czczo (r=0,25, p<0,001)

e HOMA (r=0,28, p<0,001)

e WHR (r=0,44, p<0,001)
W grupie osob, u ktéorych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG lub IGT (grupa
IFG/IGT—IFG/IGT) stwierdzono dodatnia, istotna statystycznie korelacj¢ pomigdzy
wskaznikiem WHR z badania wstgpnego, a nastepujacymi zmiennymi z badania kontrolnego:

e Insulina na czczo (r=0,24, p<0,05)

e HOMA (r=0,25, p<0,05)
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e WHR (r=0,48, p<0,001)
W grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie wystgpowaty zaburzenia gospodarki
weglowodanowej (grupe IFG/IGT— NGT) stwierdzono dodatnia, istotna statystycznie
korelacje pomigdzy wskaznikiem WHR z badania wstgpnego, a nastgpujacymi zmiennymi z
badania kontrolnego:

e Glukoza na czczo (r=0,26, p<0,01)

e Insulina na czczo (r=0,23, p<0,01)

e HOMA (r=0,27, p<0,01)

e WHR (r=0,41, p<0,001)
W grupie 0sob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg (grupa IFG/IGT—DM)
stwierdzono dodatnia, istotng statystycznie korelacj¢ pomigdzy wskaznikiem WHR z badania
wstepnego, a nastgpujacymi zmiennymi z badania kontrolnego:

e Glukoza na czczo (r=0,43, p<0,05)

e HOMA (r=0,44, p<0,05)

e WHR (r=0,49, p<0,05)

6.21.3. Analiza korelacji stezenia glukozy na czczo ocenionego w trakcie badania
wstepnego ze wskaznikami BMI, WHR i HOMA oraz st¢zeniami glukozy i insuliny w
Omin i 120min DTTG ocenionymi w trakcie badania kontrolnego.

W calej badanej grupie 264 osob dodatnia, istotng statystycznie korelacje stwierdzono
pomigdzy glukoza na czczo z badania wstgpnego, a nastgpujacymi zmiennymi z badania
kontrolnego:

e BMI (r=0,17, p<0,01)

e Glukoza na czczo (r=0,29, p<0,001)
W grupie oséb, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG lub IGT (grupa
IFG/IGT—IFG/IGT) dodatnia, istotna statystycznie korelacje stwierdzono pomigdzy glukoza
na czczo z badania wstgpnego, a glukoza na czczo (r=0,52,p<0,001) z badania kontrolnego,
natomiast ujemna, istotng statystycznie korelacj¢ stwierdzono pomigdzy glukoza na czczo z

badania wstgpnego, a glukoza w 120 min DTTG (r=0,52,p<0,001) z badania kontrolnego.
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W grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie wystgpowaly zaburzenia gospodarki
weglowodanowej (grupa IFG/IGT— NGT) dodatnia, istotng statystycznie korelacje
stwierdzono jedynie pomig¢dzy glukoza na czczo z badania wstgpnego, a glukoza na czczo z
badania kontrolnego(r=0,36, p<0,001).

W grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg (grupa
IFG/IGT— DM) zalezno$¢ pomigdzy glukoza na czczo z badania wstgpnego a glukoza na
czczo z badania kontrolnego nie osiagneta istotno$ci statystycznej, ale obserwowano silny

trend (r=0,31, p=0,07).

6.21.4. Analiza Kkorelacji st¢zenia glukozy w 120min DTTG ocenionego w trakcie
badania wstepnego ze wskaznikami BMI, WHR i HOMA oraz stezeniami glukozy i
insuliny w Omin i 120min DTTG ocenionymi w trakcie badania kontrolnego.

W catlej badanej grupie 264 oséb stwierdzono dodatnia, istotna statystycznie korelacje
pomigdzy stgzeniem glukozy w 120 min DTTG z badania wstgpnego, a nastgpujacymi
zmiennymi z badania kontrolnego:

e BMI (r=0,18, p<0,01)
e Glukozaw 120 min DTTG (r=0,16, p<0,05)

W grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG lub IGT (grupa
IFG/IGT—IFG/IGT) nie stwierdzono istotnych statystycznie korelacji pomigdzy stgzeniem
glukozy w 120 min DTTG z badania wstepnego, a badanymi zmiennymi z badania
kontrolnego.

W grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie wystgpowaly zaburzenia
gospodarki weglowodanowej (grupa IFG/IGT— NGT) ujemna, istotng statystycznie korelacje
stwierdzono pomiedzy stezeniem glukozy w 120 min DTTG z badania wstgpnego, a
stezeniem glukozy na czczo z badania kontrolnego, a dodatnia, istotna statystycznie korelacje
pomigdzy st¢zeniem glukozy w 120 min DTTG z badania wstgpnego, a st¢zeniem glukozy w
120 min DTTG z badania kontrolnego.

W grupie oséb, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (grupa
IFG/IGT—DM) nie stwierdzono istotnych statystycznie korelacji pomigedzy stezeniem
glukozy w 120 min DTTG z badania wstgpnego, a badanymi zmiennymi z badania

kontrolnego.
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6.21.5. Analiza korelacji stezenia insuliny na czczo ocenionego w trakcie badania
wstepnego ze wskaznikami BMI, WHR i HOMA oraz stezeniami glukozy i insuliny w

Omin i 120min DTTG ocenionymi w trakcie badania kontrolnego.

W calej badanej grupie 264 osob dodatnia, istotng statystycznie korelacje stwierdzono
pomiedzy stezeniem insuliny na czczo z badania wstgpnego, a nastgpujacymi zmiennymi z
badania kontrolnego:

e BMI (r=0,28, p<0,001)

¢ Insulina na czczo (r=0,40, p<0,001)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,35, p<0,001)

e HOMA (r=0,40, p<0,001)

e WHR (r=0,14, p<0,05)
W grupie oséb, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG lub IGT (grupa
IFG/IGT—IFG/IGT) stwierdzono dodatnia, istotna statystycznie korelacj¢ pomiedzy
stezeniem insuliny na czczo z badania wstepnego, a nastgpujacymi zmiennymi z badania
kontrolnego:

¢ Insulina na czczo (r=0,31, p<0,01)

e HOMA (r=0,31, p<0,01)
W grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie wystgpowaly zaburzenia gospodarki
weglowodanowej (grupa IFG/IGT— NGT) stwierdzono dodatnia, istotng statystycznie
korelacje pomigdzy st¢zeniem insuliny na czczo z badania wstgpnego, a nastgpujacymi
zmiennymi z badania kontrolnego:

e BMI (r=0,39, p<0,001)

¢ Insulina na czczo (r=0,54, p<0,001)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,37, p<0,001)

e HOMA (r=0,54, p<0,001)

e WHR (r=0,23, p<0,01)
W grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (grupa IFG/IGT—
DM) dodatnia, istotng statystycznie korelacje¢ stwierdzono pomigdzy stezeniem insuliny na
czczo z badania wstepnego, a stezeniem insuliny w 120 min DTTG (r=0,69, p<0,001)z

badania kontrolnego.
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6.21.6. Analiza Kkorelacji stezenia insuliny w 120min DTTG ocenionego w trakcie
badania wstepnego ze wskaznikami BMI, WHR i HOMA oraz st¢zeniami glukozy i

insuliny w Omin i 1220minDTTG ocenionymi w trakcie badania kontrolnego.

W calej badanej grupie 264 osob dodatnia, istotng statystycznie korelacje stwierdzono
pomiedzy stezeniem insuliny w 120 min DTTG z badania wstgpnego, a nastgpujacymi
zmiennymi z badania kontrolnego:

e BMI (r=0,24, p<0,001)

e Glukozaw 120 min DTTG (r=0,18, p<0,01)

e Insulina na czczo (r=0,22, p<0,01)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,41, p<0,001)

e HOMA (r=0,21, p<0,01)

e WHR (r=0,16, p<0,05)
W grupie oso6b, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG lub IGT ( grupa
IFG/IGT—IFG/IGT) stwierdzono dodatnia, istotna statystycznie korelacj¢ pomiedzy
stezeniem insuliny w 120 min DTTG z badania wstgpnego, a nast¢pujacymi zmiennymi z
badania kontrolnego:

e BMI (r=0,24, p<0,05)

e Insulina na czczo (r=0,25, p<0,05)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,42, p<0,001)
W grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie wystgpowaly zaburzenia gospodarki
weglowodanowej (grupa IFG/IGT— NGT) stwierdzono dodatnia, istotng statystycznie
korelacj¢ pomigdzy stgzeniem insuliny w 120 min DTTG z badania wstgpnego, a
nastepujacymi zmiennymi z badania kontrolnego:

e BMI (r=0,23, p<0,01)

e Glukozaw 120 min DTTG (r=0,17, p<0,05)

¢ Insulina na czczo (r=0,30, p<0,001)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,33, p<0,001)

e HOMA (r=0,27, p<0,01)

e WHR (r=0,28, p<0,01)
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W grupie oséb, u ktéorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (grupa IFG/IGT—
DM) stwierdzono dodatnia, istotng statystycznie korelacje pomigdzy st¢zeniem insuliny w
120 min DTTG z badania wstgpnego, a st¢zeniem insuliny w 120 min DTTG (r=0,71,
p<0,001) z badania kontrolnego.

6.21.7. Analiza korelacji wskaznika HOMA ocenionego w trakcie badania wstgpnego ze
wskaznikami BMI, WHR i HOMA oraz stezeniami glukozy i insuliny w Omin i 120min
DTTG ocenionymi w trakcie badania kontrolnego.
W calej badanej grupie 264 osob dodatnia, istotng statystycznie korelacje stwierdzono
pomigdzy wskaznikiem HOMA z badania wstgpnego, a nastgpujacymi zmiennymi z badania
kontrolnego:

e BMI (r=0,29, p<0,001)

e Glukoza na czczo (r=0,15, p<0,05)

¢ Insulina na czczo (r=0,36, p<0,001)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,32, p<0,001)

e HOMA (r=0,37, p<0,001)

e WHR (r=0,15, p<0,05)
W grupie oso6b, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG lub IGT (grupa
IFG/IGT—-IFG/IGT) stwierdzono dodatnia, istotna statystycznie korelacj¢ pomigdzy
wskaznikiem HOMA z badania wstgpnego, a nastgpujacymi zmiennymi z badania
kontrolnego:

¢ Insulina na czczo (r=0,30, p<0,05)

e HOMA (r=0,30, p<0,05)
W grupie osob, u ktorych w badaniu kontrolnym nie wystgpowaly zaburzenia gospodarki
weglowodanowej (grupa IFG/IGT— NGT) stwierdzono dodatnia, istotna statystycznie
korelacje pomigdzy wskaznikiem HOMA z badania wstgpnego, a nastgpujacymi zmiennymi z
badania kontrolnego:

e BMI (r=0,38, p<0,001)

¢ Insulina na czczo (r=0,54, p<0,001)

e Insulinaw 120 min DTTG (r=0,38, p<0,001)

e HOMA (r=0,55, p<0,001)

115



e WHR (r=0,25, p<0,01)
W grupie oséb, u ktorych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzyce (grupa IFG/IGT—
DM) stwierdzono dodatnia, istotng statystycznie korelacj¢ pomigdzy wskaznikiem HOMA z
badania wstgpnego, a stezeniem insuliny w 120 min DTTG (r=0,64, p<0,01) z badania
kontrolnego.
Zalezno$¢ pomig¢dzy wskaznikiem HOMA z badania wstepnego a stezeniem glukozy na czczo
oraz wskaznikiem HOMA z badania kontrolnego nie osiagne¢la istotnosci statystycznej, ale

obserwowano silny trend (r=0,36, r=0,35, p<0.1).
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6.22. Ryzyko wystapienia cukrzycy, w zaleznosci od parametrow

zmierzonych w badaniu wstepnym.

6.22.1. Ryzyko wystapienia cukrzycy w calej badanej grupie, w zaleznoSci od

parametrow zmierzonych w badaniu wstepnym.

W regresji logistycznej oceniono ryzyko wystapienia cukrzycy w zalezno$ci od parametrow
zmierzonych w badaniu wstgpnym.
W pierwszej kolejnosci, kazdy z potencjalnych czynnikéw ryzyka, oceniano w oddzielnym

modelu, uwzgledniajac wiek i pte¢ 0séb badanych.

Istotnymi czynnikami predykcyjnymi wystapienia cukrzycy okazaly sig: st¢zenie glukozy na
czczo (RR 3,27; p<0,001), hiperinsulinemia na czczo (RR 2,1; p<0,05), insulinoopornos¢
mierzona wskaznikiem HOMA (RR 1,99; p<0,05), wskaznik WHR (RR 1,67, p <0,01) oraz
dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy (RR 2,21; p=0,01)

Rozpoznanie w badaniu wstgpnym zespotu metabolicznego (ZM), rozpoznanego wg kryteriow
WHO zwigkszato ryzyko rozwoju cukrzycy o 90 %, a rozpoznanego wg definicji NCEP o
50%, ale zwiazek ten nie byl istotny statystycznie. (Tab.55)
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Tab.55. Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka,
wystandaryzowane na wiek i pte¢. Kazdy z czynnikdéw oceniano w oddzielnym modelu.

ZMIENNA RYZYKO WYSTAPIENIA CUKRZYCY

bad. wstepne

( epne) RR 95% ClI P
BMI 1,04 0,97-1,10 ns
Glukoza na czczo 3,27 1,62-6.59 0,0009
(mmol/l)
Glukoza w 120 min
DTTG (mmol/l) 0,94 0,79-1,12 ns
In_sullna na czczo 102 0,98-1.06 ns
(uj/ml)
Hlperlgsullnemla na 21 1,08-4,02 0,028
czCczo
Insulina w 120min
DTTG (uj/ml) 1,00 1,0-1,01 ns
Hiperinsulinemia w
120 min DTTG** 12 0,65-2,26 ns
HOMA 1,11 0,97-1,28 ns
Insulinooporno$¢*** 1,99 1,01-3,92 0,0457
WHR 1,67 1,19-1,33 0,003
ZM wg NCEP 1,50 0,78-2,90 ns
ZM wg WHO 1,9 0,77-4,57 ns
Obciazenie rodzinne 2,21 1,21-4,06 0,010
BMI > 30 1,14 0,60-2,16 ns
CHNS 1,1 0,53-2,27 ns

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11,7 uj/ml
Hiperinsulinemia w 120 min DTTG ** - insulinaw 120 min DTTG >57,0 uj/ml

Insulinoopornos$¢ *** - wskaznik HOMA >2,78
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Nastgpnie skonstruowano modele zawierajace wszystkie parametry ocenione w regresji
pojedynczej. Niezaleznymi czynnikami ryzyka w modelu wielowymiarowej regresji pozostaty
czynniki istotne statystycznie w modelu regresji pojedynczej. Pozostate czynniki ryzyka nie

nie byty istotne statystycznie.(Tab.56)

Tab. 56. Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka
oszacowane na podstawie wielowymiarowej regresji logistycznej z uwzglednieniem wieku i
plci.

ZMIENNA RYZYKO WYSTAPIENIA CUKRZYCY
(bad. wstepne) RR 95% Cl 0
Glukoza na czczo 2.05 1.48-5.89 0,002

(mmol/l)

WHR 1,35 0,95-1,92 0,09
Obciazenie rodzinne 2,22 1,19-4,12 0,01
Hlperlgsullnemla na 1,99 1,02-3,89 0,04
CzZCz0

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11,7 uj/ml

6.22.2. Ryzyko utrzymywania si¢ w badaniu kontrolnym zaburzen tolerancji

weglowodanow (IFG, IGT).

W dalszej kolejno$ci oceniono ryzyko utrzymywania si¢ w badaniu kontrolnym zaburzen
tolerancji weglowodandéw (IFG, IGT) w porownaniu do grupy osob, u ktérych w badaniu
kontrolnym nie stwierdzono zaburzen gospodarki weglowodanowe;.

Istotnym czynnikiem predykcyjnym utrzymywania si¢ w badaniu kontrolnym zaburzen
gospodarki weglowodanowej IFG lub IGT) okazato si¢ st¢zenie glukozy na czczo (RR 1,84;
p<0,05) (Tab.57)
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Tab.57. Ryzyko utrzymywania si¢ w badaniu kontrolnym zaburzen tolerancji wgglowodandéw

(IFG, IGT) zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i ptec.

ZMIENNA RYZYKO UTRZYMYWANIA SIE |IFG LUB IGT

(bad. wstepne) RR 95% Cl P
BMI 1,02 0,97-1,07 ns
BMI > 30 1,19 0,73-1,95 ns
Glukoza na czczo 184 1.15-2.96 0,012
(mmol/l)
S'T”#‘gz?mwmflﬂ)m'” 1,07 0,94-1,22 ns
EEJ.S/‘:EB&‘ na czczo 1,01 0,99-1,04 ns
(|:|ZI(E)ZGOI‘IQSU|InemIa na 1.45 09-2.71 ns
'[;ﬁ“T"C?"’EJ’J"/ #]ZI)Omi” 1,0 1,00-1,001 ns
[ggergi”rf‘gﬁgiw 1,40 0,83-2,34 ns
HOMA 1,08 0,97-1,20 ns
Insulinoopornos¢ *** 1,38 0,85-2,24 ns
WHR 1,24 0,92-1,67 ns
ZM wg NCEP 1,17 0,73-1,88 ns
Obciazenie rodzinne 1,29 0,77-2,17 ns
ZM wg WHO 1,03 0,61-1,72 ns

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11,7 uj/ml
Hiperinsulinemia w 120 min DTTG ** - insulinaw 120 min DTTG >57,0 uj/ml
Insulinoopornos¢ *** - wskaznik HOMA >2,78

6.22.3. Ryzyko wystgpienia cukrzycy u osob z rozpoznana w badaniu wstegpnym
nieprawidlowg glikemia na czczo (IFG).

W regresji logistycznej oceniono ryzyko wystapienia cukrzycy, w grupie 0sob z rozpoznang w
badaniu wstgpnym IFG, w zaleznosci od parametrow zmierzonych w badaniu wstepnym.
Kazdy z potencjalnych czynnikéw ryzyka oceniano w oddzielnym modelu, uwzgledniajac
réwnoczesnie wiek 1 pte¢ badanych.

Istotnym czynnikiem predykcyjnym wystapienia cukrzycy okazato si¢: stezenie glukozy na
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czczo (RR 14,9 ; p <0,001). Hiperinsulinemia na czczo ponad 2-krotnie zwigkszala ryzyko

rozwoju cukrzycy, a wskaznik WHR o 50 %, uzyskane wyniki byty na granicy istotno$ci

statystycznej (Tab. 58)

Tab. 58. Ryzyko wystapienia cukrzycy u oséb z rozpoznana w badaniu wstepnym IFG,

zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i plec.

RYZYKO ROZWOJU CUKRZYCY

ZMIENNA

bad. wstepne

(bad. wstepne) RR 95% Cl P
BMI 1,00 0,92-1,09 ns
Glukoza na czczo 14.9 3,34-66.24 <0,001
(mmol/l)
Glukoza w 120 min
DTTG (mmol/l) 1,19 0,82-1,72 ns
In_sulma na czczo 1,02 0,97-1,08 ns
(uj/ml)
Hlpeansullnemla na 2,27 0,97-5.28 s (0,06)
€zCczo
Insulina w 120min
DTTG (uj/ml) 1,01 1,0-1,02 ns
Hiperinsulinemia w
120 min DTTG** 1,65 0,69-3,91 ns
HOMA 1,11 0,93-1,34 ns
Insulinooporno$¢ *** 2,02 0,81-5,01 ns
WHR 1,48 0,99-2,22 ns (0,058)
ZM wg NCEP 1,56 0,64-3,78 ns
ZM wg WHO 2,08 0,72-5,99 ns
Obciazenie rodzinne 1,92 0,83-4,48 ns
BMI > 30 0,56 0,22-1,39 ns
CHNS 0,74 0,26-2,09 ns

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11,7 uj/ml

Hiperinsulinemia w 120 min DTTG ** - insulina w 120 min DTTG >57,0 uj/ml

Insulinoopornos¢ *** - wskaznik HOMA >2,78
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6.22.4. Ryzyko wystgpienia cukrzycy u osob z rozpoznana w badaniu wst¢gpnym

nieprawidlowg tolerancja glukozy (IGT).

W regresji logistycznej oceniono ryzyko wystapienia cukrzycy, w grupie osdb z rozpoznang w
badaniu wstgpnym IGT, w zalezno$ci od parametréw zmierzonych w badaniu wstgpnym.
Kazdy z potencjalnych czynnikow ryzyka oceniano w oddzielnym modelu, wystandaryzowane
na wiek 1 ptec.

Istotnymi czynnikami predykcyjnymi wystapienia cukrzycy okazaty si¢: stezenie glukozy na
czczo (RR 3,14; p< 0,05), wskaznik WHR (RR 2,19; p=0,01) oraz dodatni wywiad rodzinny
w kierunku cukrzycy (RR 2,77; p<0,05). Otylos¢ stwierdzona w badaniu wstgpnym

2,5-krotnie zwigkszata ryzyko rozwoju cukrzycy, na granicy istotnosci statystycznej. (Tab.59).
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Tab. 59. Ryzyko wystapienia cukrzycy u 0s6b z rozpoznana w badaniu wstepnym IGT,

zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i plec.

ZMIENNA RYZYKO ROZWOJU CUKRZYCY

(bad. wstepne) RR 95% CI D
BMI 11 0,99-1,22 ns
Glukoza na czczo 3,14 1,12-8,82 0,03
(mmol/l) _
S'T“ﬁgzz‘mwmflﬂ)m'” 1,06 0,58-1,93 ns
Insulina na czczo (uj/ml) 1,01 0,95-1,08 ns
(I;|Zicpzeéizsulinemia na 185 0,68-5,02 ns
'[;‘?JT'Q%YJ"/ ézl)om'” 10 1,0-1,01 ns
rliperinsulinemiaw 120 2,23 0,48-10,33 ns
HOMA 1,11 0,87-1,42 ns
Insulinoopornos¢ *** 1,99 0,72-5,47 ns
WHR 2,19 1,16-4,11 0,01
ZM wg NCEP 1,33 0,49-3,63 ns
ZM wg WHO 2,47 0,32-19,25 ns
Obciazenie rodzinne 2,77 1,03-7,48 0,04
BMI > 30 2,51 0,89-7,04 ns (0,08)
CHNS 1,78 0,45-7,0 ns

Hiperinsulinemia na czczo * - insulina na czczo >11,7 uj/ml
Hiperinsulinemia w 120 min DTTG ** - insulinaw 120 min DTTG >57,0 uj/ml
Insulinoopornos¢ *** - wskaznik HOMA >2,78
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Nastgpnie skonstruowano modele zawierajace wszystkie parametry ocenione w regresji
pojedynczej.
Niezaleznymi czynnikami ryzyka w modelu wielokrotnej regresji pozostaty czynniki istotne

statystycznie w modelu regresji pojedynczej. Inne czynniki ryzyka nie byly znamienne
statystycznie.(Tab.60)

Tab. 60. Ryzyko wystapienia cukrzycy, u oséb z rozpoznang w badaniu wstepnym IGT,
zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane na podstawie wielowymiarowej

regresji logistycznej z uwzglednieniem wieku 1 plci.

RYZYKO ROZWOJU CUKRZYCY
ZMIENNA
(bad. wstepne) RR 95 9% CI p
Obcigzenie rodzinne 2,75 1,0-7,55 0,05
Glukoza na czczo 2,68 10-7.2 0,05
(mmol/l)
WHR 2,19 1,12-4,26 0,02
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7. Omowienie wynikow.

Nieprawidlowa regulacja metabolizmu glukozy tj. nieprawidtowa tolerancja glukozy i
nieprawidlowa glikemia na czczo, to stan metaboliczny pomigdzy prawidtowa homeostaza
glukozy a cukrzyca. U osob z zaburzeniami tolerancji weglowodanéw znacznie zwigkszone
jest zarowno ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2, jak i chorob uktadu sercowo-naczyniowego.
Uwaza sig, ze u oso6b ze stanem przedcukrzycowym ryzyko sercowo-naczyniowe jest
umiarkowanie zwigkszone, a wraz z rozwojem cukrzycy ryzyko to znacznie wzrasta (80,
135,107)

Nalezy pamigtacé, ze cukrzyca jest choroba o dtugim okresie utajonego przebiegu, a na dtugo
przed rozpoznaniem choroby u chorych moze wystepowac hiperglikemia, ktora nie wywotuje
podmiotowych objawow cukrzycy lub sa one stabo wyrazone, ale moze powodowac rozwoj
powiktan makro- i mikroangiopatycznych. Szacuje sig, ze w tym okresie bezobjawowej
hiperglikemii u nawet 55 % oso6b cukrzyca nie jest rozpoznana (tzw. cukrzyca nieznana).
Jednocze$nie ocenia sig, ze w momencie rozpoznania cukrzycy u okoto potowy chorych

stwierdza si¢ juz jej przewlekte powiktania.

W  opublikowanych duzych randomizowanych badaniach wykazano, ze u o0séb z
nieprawidtowa tolerancja glukozy lub nieprawidtowa glikemia na czczo, modyfikacja stylu
zycia, polegajaca na zmianie nawykow zywieniowych i1 zwigkszeniu aktywnos$ci fizyczne;,

prowadzi do redukcji ryzyka rozwoju cukrzycy w tej grupie chorych. (24,25, 120, 16,11,107)

Na calym $wiecie od wielu lat obserwuje si¢ rosnaca zapadalno$¢ i chorobowo$¢ z
powodu cukrzycy typu 2. Z powodu duzej czegstosci wystgpowania, jak i wysokich kosztow
leczenia cukrzycy typu 2 i jej powiktan, wczesna identyfikacja 0sob zagrozonych rozwojem
cukrzycy i zapobieganie jej rozwojowi W tej grupie chorych jest waznym problemem
spotecznym. Prowadzone sa wigc liczne badania majace na celu wczesna identyfikacje osob
zagrozonych ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 oraz oceng wptywu roéznych czynnikoéw na
zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 w tej grupie chorych. Ich celem jest
opracowanie algorytmu badan przesiewowych w kierunku cukrzycy typu 2 dla danej populacji
i okreslenie, ktore czynniki ryzyka cukrzycy sa w danej populacji najistotniejsze. (4, 9, 16,
24,11,64,134)
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Celem przedstawianej pracy bylo okreslenie czgstosci wystgpowania cukrzycy typu 2 w
grupie osob ze stwierdzona w latach 1998-2000, nieprawidtowa tolerancja glukozy i
nieprawidtowa glikemia na czczo oraz okreslenie czynnikow, ktorych wystepowanie zwigksza
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 w tej grupie chorych.

Do udzialu w badaniu zaproszono osoby, u ktorych na podstawie badan wykonanych w
latach 1998-2000, w ramach Projektu Zamawianego Ministra Zdrowia pt. ,,Prewencja
pierwotna i wtorna oraz jej wptyw na wskazniki epidemiologiczne i ekonomiczne w I i Il typie
cukrzycy w populacji polskiej” stwierdzono nieprawidtlowa glikemi¢ na czczo lub
uposledzona tolerancj¢ glukozy.(112) Rozpoznanie zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
oparte byto na kryteriach ogloszonych przez WHO w 1999r. (22)

American Diabetes Association (ADA) w 2004r. obnizylo goérna granicg st¢zenia
glukozy na czczo uznawanego za prawidtowy z 126 mg/dl (6,1 mmol/l) (kryteria WHO z 1999
r, i ADA 1997r) do wartosci 110 mg/dl (5,6mml/1). (3, 22). Spowodowalo to zmiang zakresu
stezen glukozy na czczo spetniajacych kryteria rozpoznawania nieprawidtowej glikemii na
czczo (IFG), a wynikiem tej zmiany jest 3-4- krotne zwigkszenie czestoSci rozpoznawania
IFG. (35, 80)

Zmiang Kryteridw rozpoznawania IFG oparto o wyniki badan, ktore sugerowaty, ze najlepszy
dla oceny ryzyka rozwoju cukrzycy punkt odcigcia glikemii na czczo waha si¢ migdzy 94 a
103 mg/dl. (88, 99, 132, 14, 29,31)

Uwaza sig, ze ryzyko progresji IFG do cukrzycy rosnie wraz ze wzrostem st¢zenia glukozy na
czczo. W opublikowanym w 2007 roku badaniu mieszkancéw Portland w stanie Oregon,
stwierdzono, ze u 0s6b z rozpoznanym IFG cukrzyca wystapita u u 8,1 % badanych ze
stezeniem glukozy na czczo w granicach 100-109 mg/dl, a u 24,3 % badanych ze stgzeniem
glukozy 110-125 mg/dl. Z badania tego wynika, ze starsze kryterium nieprawidlowej glikemii
na czczo (110-125 mg/dl) byto bardziej predykcyjne dla rozwoju cukrzycy. (83)

W prezentowanej pracy, przy interpretacji wynikow badan wykonywanych w latach
2007-2008, przyjeto te same kryteria rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej,
co w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000, czyli kryteria WHO z 1999r. (22)
Umozliwito to poréwnanie wynikow i oceng dynamiki zmian gospodarki weglowodanowe;j

pomigdzy badaniem wstepnym a badaniem kontrolnym.
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W trakcie badania kontrolnego, przeprowadzonego w grupie 264 chorych po 8-10 latach od
badania wstgpnego, cukrzyce rozpoznano u 17% badanych, nieprawidtowa glikemig na czczo
u 9 %, nieprawidtowa tolerancje glukozy u 19 %, a prawidtowa tolerancje¢ glukozy u 55 %
badanych.

Cukrzyca zastala rozpoznana u 22 % osob ze stwierdzona w badaniu wstepnym IFG (z
podobna czgstoscia w grupie kobiet i mgzczyzn) oraz u 13% o0s6b ze stwierdzona w badaniu
wstepnym IGT (17% kobiet z IGT 1 8% mgzczyzn z IGT).

Wsréd osob z cukrzyca u 51 %, byla to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania
kontrolnego, a u 49% cukrzyce rozpoznano wczesniej, pomigdzy badaniem wstepnym a
badaniem kontrolnym. Wyniki te sa podobne do wigkszosci opublikowanych badan, w
ktorych wykazano, ze w populacji ogdlnej czgstos¢ wystgpowania cukrzycy nieznanej wynosi
okoto 50% wszystkich przypadkoéw cukrzycy (112).

Po uwzglednieniu informacji, uzyskanej od osob, ktére nie zglosily si¢ do Kliniki
Endokrynologii, ale przystaly wypeliony zgodnie z instrukcja kwestionariusz, w grupie 288
cukrzyce rozpoznano tacznie u 18,41% .

W wigkszosci opisywanych badan ryzyko rozwoju cukrzycy u chorych z IGT w stosunku do
0sob z IFG jest wigksze lub podobne, a najwigksza czgstos¢é obserwuje si¢ u 0so6b u ktorych
wystepuja oba te zaburzenia.

W prezentowanej pracy, w poroOwnaniu z opublikowanymi dotychczas badaniami, zwraca
uwage niska czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy typu 2 wérdd osob z rozpoznana w badaniu
wstepnym nieprawidtowq tolerancja glukozy, szczegolnie wsrod mezczyzn.

W badaniu Hoorn Study przeprowadzonym w Holandii dokonano (w szescioletniej
obserwacji) prospektywnej oceny zaburzen gospodarki weglowodanowej wsrod osob w wieku
50-75 lat. Czgstos¢ wystgpowania DM w calej badanej populacji wynosita 9.9%. Wsérod osob
z wyjsciowym IFG lub IGT czgstos¢ DM byla wyzsza niz w przedstawianej pracy, i wynosila
odpowiednio 33,0 1 33,8%, Czgsto$¢ progresji do DM wsrdd oséb u ktorych wystepowaty
jednoczesnie IFG 1 IGT byta najwyzsza 1 wynosita az 64 %, w poréwnaniu do 4 % 0s6b z
wyjsciowo prawidlowa gospodarka weglowodanowa (NGT) (132)

W opublikowanych w 2008 roku przez Rasmussena wynikach przeprowadzonego w Danii

badania Addition, progresja z IFG i1 IGT do DM po 3,5 latach obserwacji wynosita
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odpowiednio 11,8 i 17 na 100 osobolat. Szczegdlnie wysoka progresj¢ stwierdzono w ciagu
pierwszego roku badania. (92)
W badaniu Mexico City Diabetes Study po 7 latach obserwacji cukrzyca wystapita u 28%
0sob z IGT (32).
W badaniu mieszkancoéw Portland, czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy wsrodd osob z rozpoznang
wcezesniej IFG (wg WHO 1999) wynosita 24,3 % i byta podobna jak w badanej przeze mnie
populacji. (83) Podobna czestos¢ wystepowania cukrzycy wsrod osob z rozpoznana wczesniej
IFG stwierdzono takze w badaniu prowadzonym na Mauritiusie.
W metaanalizie sze$ciu prospektywnych badan (trwajacych od 2 do 27 lat) oceniajacych
progresj¢ nieprawidlowej tolerancji glukozy do cukrzycy wykazano, ze czgstos¢
wystgpowania cukrzycy u osob z IGT waha si¢ od 23 % w badaniu San Luis Valley Diabetes
Study (SLVDS) do 62% w badaniu Pima Indian Study (Pima).(27)
Nizsza niz w prezentowanej pracy cz¢sto$¢ rozwoju cukrzycy u osob z IFG stwierdzono w
prospektywnym badaniu przeprowadzonym wsréd mieszkancow Witoch. W czasie 11,5 lat
obserwacji u 9,1 % oso6b z IFG wystapita DM. Jednocze$nie stwierdzono, ze cukrzyca
wystapita az u 44,4 % osob z wspotwystepowaniem IFG i IGT. (83)
Najnizsza czgsto$¢ rozwoju cukrzycy, w porownaniu do wigkszosci opublikowanych badan,
stwierdzono w Paris Prospective Study. Po ponad 30 miesiacach obserwacji czgstosc
wystepowania DM wynosita 2,7 % wsrod osob ze stwierdzona wezesniej NGT lub IFG 14,9
% u 0s6b z wspotwystepowaniem IFG i IGT (83,14)
W  dostgpnym piSmiennictwie cukrzyce najczgsciej stwierdzano u oso6b, u ktérych
wystgpowaty jednoczesnie oba zaburzenia gospodarki weglowodanowej, czyli IFG oraz IGT.
W tej grupie chorych najwigksza czesto$¢ progresji do cukrzycy, wynoszaca 72,7%,
stwierdzono w 7 letniej obserwacji brazylijczykéw pochodzenia japonskiego (83, 36).
Najwyzsza czgsto$¢ progresji do cukrzycy u osob, u ktoérych wystepuja zarowno IFG jak i
IGT, moze by¢ ttumaczona tym, ze IFG i1 IGT sa zaburzeniami tolerancji weglowodanow o
roznym patomechanizmie, 1 naktadanie si¢ tych zaburzen sprawia, ze osoby te sa obciazone
najwigkszym ryzykiem rozwoju cukrzycy.

W wigkszo$ci opublikowanych badan czgsto$¢ rozwoju cukrzycy u osob z IGT byla
wigksza niz u oso6b z IFG. Tylko w nielicznych pracach, podobnie jak w przedstawianym

przeze mnie badaniu, stwierdzana czgsto$¢ rozwoju DM u chorych z IFG byta wigksza niz u
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chorych z IGT. W prospektywnym badaniu na Mauritiusie u 28,9 % oséb z IFG i u 24,4 %
osob z IGT w ciagu 5 lat obserwacji wystapita cukrzyca. (132, 102)

Przedstawiana w opublikowanych badaniach rézna czesto$¢ rozwoju cukrzycy u
chorych z IGT lub IFG, moze wynika¢ ze znanego zjawiska stabej powtarzalnosci wynikow
DTTG u tej samej osoby (szczegodlnie dotyczy to oznaczen stezenia glukozy po obciazeniu).
W przeprowadzonych, gtéwnie wérod populacji kaukaskiej, badaniach majacych na celu
ocen¢ powtarzalnosci wynikow DTTG, ponowny test byl wykonywany po 6 tygodniach od
pierwszego DTTG. Powtarzalnos¢ rozpoznania IFG lub IGT oceniano przy pomocy
wspoélczynnika kappa i procentowej zgodnosci wynikow badan osob zakwalifikowanych jako
IGT lub IFG w wyjsciowym i kontrolnym badaniu. Wspotczynnik kappa dla IGT wahat sig
od 0,4 do 0,56 wykazujac powtarzalno$¢ od ztej do srednio-dobrej. Zgodnos¢ wynikow badan
osOb zakwalifikowanych w pierwszym badaniu jako IGT, i u ktérym w badaniu kontrolnym
potwierdzono rozpoznanie IGT wynosita od 33% do 48%. Wigkszos$¢ uczestnikow badania
byta reklasyfikowana jako NGT (33-46,2%), a pozostali jako DM (6-12,6%) (26) Podobna
powtarzalno$¢ wynikow DTTG stwierdzono w badaniu Hoorn Study.(132, 77)

W badaniach oceniajacych powtarzalno$¢ rozpoznania IFG, wspotczynnik kappa dla IFG
wynosit 0,22 i 0,44, wskazujac na powtarzalno$¢ staba do s$rednio-dobrej. Proporcja osob
zakwalifikowanych w pierwszym badaniu jako IFG, ktorzy nadal mieli rozpoznawane IFG w
badaniu kontrolnym wynosita 63,7% i 51,4%. Reklasyfikowane osoby zazwyczaj miaty NGT,
a tylko w niewielkim procencie stwierdzano u nich DM. (26)

W przeprowadzonym przez Mooy badaniu wykazano brak zalezno$ci miedzy réznicami test-
retest z wiekiem, picia i otyloscia (BMI, WHR) oraz CTK. (77)

W badanej przeze mnie populacji niska zgtaszalno$¢ do udzialu w badaniu kontrolnym,
wynikajaca z odmowy uczestnictwa w badaniu (22%), braku mozliwosci kontaktu (33%) lub
z powodu $mierci zaproszonych (4%), moze by¢ kolejna istotna przyczyna nizszej, niz w
wielu opublikowanych badaniach, czgstosci progresji do cukrzycy, zwlaszcza wsrod oséb z
IGT.

Edelstein, w przedstawionej analizie sugeruje, ze w badaniach, w ktorych czgsciej wykonuje
si¢ DTGG, cukrzyce rozpoznaje si¢ wczesniej i stwierdza si¢ w nich wigksza czestosé

progresji do DM w stosunku do badan, w ktorych DTTG wykonywane sa rzadziej. W tych
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badaniach bowiem, czgsta ocena zaburzen tolerancji weglowodandw daje mozliwosc
identyfikowania os6b z nowo rozpoznana cukrzyca przed ich $miercia, zmiang miejsca
zamieszkania albo sytuacja, w ktoérej rezygnuja z udzialu w badaniu prospektywnym z
powodu ztego stanu zdrowia. W badaniach tych wigc, czgsto$¢ progresji do cukrzycy, wydaje
si¢ by¢ bardziej zblizona do rzeczywistych populacyjnych wskaznikéw progresji do DM i
wspotczynnikdéw czgstosci wystgpowania cukrzycy w populacji ogolne;j.

Nalezy takze pamigta¢, ze w badaniach populacyjnych obserwowanym zjawiskiem jest
czestszy udziat w badaniach osob zdrowszych w stosunku do populacji ogoélnej. Dlatego w
badaniach populacyjnych istnieje ryzyko =zanizenia rzeczywiste] czestosci wystapienia
cukrzycy w populacji ogdlnej. Teze ta potwierdzono w badaniu Hoorn Study, jednym z
klasycznych badan epidemiologii cukrzycy dotyczacym populacji europejskiej, w ktorych
osoby, ktore zgtosity si¢ do udziatu w badaniu byly mtodsze, miaty mniejsze WHR, rzadziej
stwierdzano u nich nadci$nienie, miaty nizsze stezenie glukozy na czczo i po obciazeniu,
nizsze HBA1c¢ i lepszy profil lipidowy w porownaniu do populacji ogolnej.(132)

Nie nalezy takze zapominad, ze opisywana w wielu badaniach wysoka czgsto$¢ progresji do
cukrzycy dotyczyta niekauksakich populacji o duzym ryzyku rozwoju cukrzycy, a jak
wykazano, zréznicowanie etniczne jest istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy. (27,
99, 58, 107, 66)

W licznych badaniach epidemiologicznych udowodniono, ze ryzyko rozwoju cukrzycy
typu 2 u 0sob z nieprawidtowa tolerancja glukozy lub nieprawidtowa glikemia na czczo jest
znacznie zwigkszone. Przej$cie od IFG lub IGT do cukrzycy moze trwac wiele lat, ale jednak
u wigkszosci 0sob ze stanem przedcukrzycowym (nawet do 70%) dojdzie do rozwoju
cukrzycy. (27, 80) Trudno jest jednak precyzyjnie okres§li¢ w jakiej grupie osob i w jakim
czasie rozwinie si¢ u tych osob cukrzyca typu 2.

Znanymi czynnikami zwigkszajacymi ryzyko rozwoju cukrzycy sa m.in. starszy wiek,
nadwaga i otylos¢, brak aktywnosci fizycznej i nieprawidlowa dieta, wystgpowanie zaburzen
regulacji metabolizmu glukozy (IGT, IFG), przynalezno$¢ do grup etnicznych obarczonych
duza czestoscia wystgpowania cukrzycy, wystgpowanie cukrzycy w rodzinie, nadci$nienie
tetnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej, palenie tytoniu, niski stan socjoekonomiczny, a u

kobiet przebycie cukrzycy ci¢zarnych. (107)
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Wigkszo$¢ z nich byta oceniania jako czynniki ryzyka rozwoju DM w populacji og6lne;j, ale
czg$¢ opublikowanych badan miata takze na celu oceng, czy czynniki te wptywaja na ryzyko
progresji do DM u 0s6b ze stanem przedcukrzycowym,
Celem przedstawianego badania bylo okreslenie czynnikow zwigkszajacych ryzyko rozwoju
cukrzycy typu 2 w badanej grupie chorych z rozpoznana nieprawidtowa tolerancja glukozy i
nieprawidtowa glikemia na czczo.
W przedstawianej pracy, nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic w czestosci
wystgpowania cukrzycy pomiedzy grupa kobiet 1 mezczyzn. Wsrdd osob z nieprawidiowa
tolerancja glukozy przewazaly kobiety (21,7% vs 16,0%), ale nie byla to rdéznica istotna
statystycznie.
Jedynie czgsto$§¢ wystgpowania nieprawidlowej glikemii na czczo byla istotnie statystycznie
wigksza w grupie mgzczyzn w porownaniu do grupy kobiet ( 13,2% vs 5,0%; p=0,04).

Wyniki badan oceniajacych wptyw plci na ryzyko rozwoju DM u 0s6b z IGT nie sa
spdjne.
Czgstos¢ wystgpowania cukrzycy nie roznita si¢ pomigdzy plciami i pte¢ nie byta zwigzana z
ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 w mataanalizie dotyczacej badan: BLSA — Baltimore
Longitudinal Study of Aging RBS — Rancho Bernardo Study, SAHS-San Antonio Heart
StudyNauru -The Micronesian Island of Nauru in the Pacific Ocean, SLVDS —San Luis Valley
Diabetes Study, Pima Indian Study. (27, 99, 58) W oddzielnej analizie tych badan, niewielkie
réznice w czgstosci wystgpowania cukrzycy typu 2 pomigdzy kobietami i mgzczyznami, z
czestszym wystepowaniem u mezczyzn obserwowano w Nauru i1 RBS a z czgstszym
wystgpowaniem u kobiet w badaniu SAHS, SLVDS 1 PIMA. Identyczna czgstos¢
wystepowania u obu pici, podobnie jak w przedstawianej pracy stwierdzono w BLSA.
Jak wykazano w licznych badaniach, wraz z wiekiem wzrasta czgsto$¢ wystgpowania
zaburzen gospodarki weglowodanowej — nieprawidtowej glikemii na czczo, nieprawidtowe;j
tolerancji glukozy oraz cukrzycy typu 2 (107, 109, 98)
W przedstawianej pracy $redni wiek badanych wynosit 61,4 r. (od 44 do 84 lat) i byt istotnie
statystycznie wyzszy w grupie kobiet (62,8 vs 60,2, p=0,018). Najliczniejsza grupg (42,0%
badanych) stanowity osoby w wieku od 55 do 64 lat.

Wraz ze wzrostem wieku obserwowano istotny statystycznie wzrost czesto$ci

wystgpowania cukrzycy typu 2 (p=0,029) oraz uposledzonej tolerancji glukozy (p=0,002).
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Czesto$¢ wystepowania cukrzycy byla najwyzsza w grupie osob w wieku co najmniej 65 lat,
w ktorej chorzy na cukrzycg stanowili 21,6% badanych. Rowniez czgsto$¢ wystgpowania
nieprawidlowej tolerancji glukozy byta najwyzsza w grupie osob w wieku co najmniej 65 lat,
w ktorej chorzy na IGT stanowili 27,3 badanych.

W grupie os6b w wieku od 35 do 54 lat najczgsciej wystepujacym zaburzeniem gospodarki
weglowodanowej byta nieprawidtowa glikemia na czczo (16,9% osob w wieku 35-54 lat).
Czestos¢ wystegpowania tego zaburzenia zmniejszata si¢ wraz z wiekiem i byla to rdznica

istotna statystycznie (p dla trendu=0,046).

Podobnie jak w moim badaniu, w badaniu Schranza dotyczacym mieszkancow Malty oraz w
badaniu Hoorn Study (27, 103, 132) osoby z IGT w starszym wieku czgSciej rozwijaty
cukrzycg niz osoby mtodsze z IGT.

W metaanalizie 5 badan oceniajacych progresje IGT do cukrzycy nie bylo istotnych réznic w
srednim wyjsciowym wieku pomigdzy osobami u ktérych wystapita DM, a pozostala grupa.
W analizie poszczegdlnych badan, w BLSA, SAHS i RBS — czgsto$¢ progresji z IGT do
cukrzycy nieznacznie rosta ze wzrastajacym wiekiem, 1 tworzyta U-odwrotna zalezno$¢ w
badaniach Indian PIMA i Nauru, gdzie progresja poczatkowo rosta przez kilka dziesiatkow lat
i nast¢gpnie malata w najstarszej grupie wiekowej (58,99). Podejrzewa sig, ze w populacjach o
wysokim ryzyku rozwoju cukrzycy typu 2 ujawnianie si¢ cukrzycy w mtodszym wieku jest
zwiazane z silng predyspozycja genetyczng do rozwoju cukrzycy typu 2 (27, 99).

W opublikowanym badaniu populacji Nowozelandzkiej czestsza progresja z IGT do cukrzycy
obserwowana byta u os6b w mtodszym wieku. (119). Wydaje si¢ wigc, ze wptyw wieku na

progresj¢ IGT do DM moze odzwierciedla¢ roznice pomigdzy badanymi populacjami. (27)

Kolejnym badanym czynnikiem ryzyka progresji IGT lub IFG do cukrzycy byta otylosc,
mierzona wskaznikiem BMI, WHR lub obwodem pasa.

W licznych badaniach wykazano, ze u o0séb otylych czeSciej niz w populacji ogdlnej
wystegpuje cukrzyca typu 2, a u wigkszosci chorych na cukrzycg typu 2 stwierdza si¢ nadwagg
lub otytos¢.

W badaniu The Nurses Health Study otytos¢ i nadwaga byty najsilniejszym predyktorem
rozwoju cukrzycy typu 2 (20).
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Uwaza sig, ze ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2, podobnie jak innych choréb zwiazanych z
otylo$cia wzrasta wraz ze wzrostem stopnia otytosci.(79,115). Zapadalnos¢ na cukrzycg typu 2
zwigksza si¢ juz od wartosci BMI wigkszych od 23kg/m2, au osob z BMI >3'»5kg/m2 ryzyko
rozwoju cukrzycy typu 2 jest ponad dwadziescia razy wigksze w poroéwnaniu z populacja os6b

tej samej pici z BMI > 18.5 i < 24,9 kg/m?(33).

W przedstawianej pracy, w badaniu kontrolnym, otyto$¢ stwierdzono u 40,5% badanych,
nadwagg u 45,1%, a prawidtowy wskaznik masy ciata jedynie u 14,4% badanych.

Podobnie jak w wigkszosci opublikowanych badan, wraz ze wzrostem wskaznika BMI
obserwowano wzrost czgstosci wystgpowania nieprawidtowej glikemii na czczo (p <0,024),
cukrzycy znanej (p <0,045) i cukrzycy ogotem (p = 0,05). Obserwowany ze wzrostem BMI,
wzrost czgsto$ci wystgpowania cukrzycy nieznanej nie osiagnat istotnos$ci statystyczne;.
Przeanalizowatam takze wplyw wielko$ci wskaznika BMI ocenianego w badaniu wstgpnym,
na ryzyko rozwoju cukrzycy w badaniu kontrolnym. U osoéb z rozpoznanym w badaniu
wstepnym IFG lub IGT, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg, wskaznik
BMI w czasie badania wstgpnego byl istotnie wyzszy (p = 0,00086) niz w grupie osob, U
ktorych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki weglowodanowe;.
Jednak wskaznik BMI nie byt istotnym czynnikiem predykcyjnym rozwoju cukrzycy u oséb z
IFG lub IGT (RR 1,04; 95%CI 0,97-1,1). W zadnej z analizowanych grup nie stwierdzono
istotnych statystycznie zmian masy ciala pomigdzy badaniem wstgpnym, a badaniem
kontrolnym.

Podobny wyniki stwierdzono w badaniu Mexico City Diabetes Study, w ktorym u 75 0s6b z
IGT, ktoére zachorowaty na cukrzyce, stwierdzono wyzsze wyjsciowe wartosci wskaznika
masy ciala w stosunku do oséb, ktore nie zachorowaty na cukrzyce, ale nie zaobserwowano
zmiany BMI przed pomigdzy badaniem wstgpnym i kontrolnym. (32)

W wielu badaniach oceniajacych wpltyw otytosci na ryzyko progresji IGT do DM uzyskiwano
sprzeczne zaleznoSci.

Podobnie jak w prezentowanej pracy, Jarrett w brytyjskim badaniu Whitehall study i Motala
w badaniu South African Indian stwierdzili mala i nieistotng statystycznie zalezno$¢

pomigdzy BMI a ryzykiem progresji do cukrzycy (47, 78)
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Podobnie w badaniu populacji mieszkancow Nauru znaleziono jedynie staba zalezno$é
pomigdzy masg ciata a ryzykiem progresji do cukrzycy (58).
Inaczej niz w przedstawianej pracy wskaznik BMI byl niezaleznym predyktorem progresji z
IGT do DM w badaniu Bedford (54,27). Podobnie Kadowaki w badaniu prowadzonym wsrod
japonskich mezczyzn, podczas 12 letniej obserwacji wykazat, ze maksymalna masa ciata byta
czynnikiem predykcyjnym rozwoju DM w tej populacji (52).

W opublikowanym w 2008 roku przez Rasmussena wynikach dufiskiego badania
Addition BMI bylo czynnikiem predykcyjnym progresji IFG do cukrzycy, ale nie bylo
czynnikiem ryzyka progresji IGT do cukrzycy. (91, 92).Jednocze$nie wykazano, ze redukcja
masy ciala znaczaco zmniejszata ryzyko rozwoju cukrzycy u oséb z IFG 1 IGT. Wynik ten jest
podobny do wynikow badan interwencyjnych DPP i DPS (24, 120)

W przedstawianym przeze mnie badaniu, w grupie osob, u ktéorych obnizenie masy
ciata spowodowato przejscie z otytosci do nadwagi, lub z nadwagi do prawidlowej masy ciala,
u 57,7% osob stwierdzono normalizacjg st¢zenia glukozy, czyli uzyskano podobny wynik jak
w opublikowanych badaniach interwencyjnych (DPP i DPS) dotyczacych prewencji cukrzycy
u osob ze stanem przedcukrzycowym, w ktérych redukcja masy ciala byla jednym z celow
badania. (63)

BMI bylo istotnym statystyczne czynnikiem predykcyjnym przejscia z IGT do
cukrzycy w metaanalizie 6 badan prospektywnych (BLSA — Baltimore Longitudinal Study of
Aging, RBS — Rancho Bernardo Study, SAHS - San Antonio Heart Study, Nauru -The
Micronesian island of Nauru in the Pacific Ocean, SLVDS —San Luis Valley Diabetes Study,
Pima Indian Study) dotyczacych zréznicowanych etnicznie populacji z IGT. W populacjach
tych analizowanych oddzielnie, BMI byto niezaleznym czynnikiem progresji IGT do cukrzycy
w BLSA RBS i SAHS, podczas gdy w badaniu Nauru tylko nieznacznie zwigkszato ryzyko
progresji. W badaniach populacji Indian Pima z IGT — BMI po uwglednieniu stgzenia
glukozy i insuliny na czczo nie jest bylo niezaleznym czynnikiem ryzyka progresji IGT do
DM, podobnie w SLVDS. (73,99,58,27).

Ta interesujaca obserwacja, ze BMI nie byto czynnikiem progresji IGT do DM w kohortach z
najwyzsza czgsto$cia wystgpowania cukrzycy, moze by¢ tlumaczona wysoka czgstoscia
wystgpowania otytosci w tych populacjach, co powoduje, ze BMI nie jest czynnikiem ryzyka

progresji. (99,27)
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By¢ moze fakt, ze BMI w prezentowanej przez mnie pracy nie jest istotnym czynnikiem
progresji do cukrzycy, réwniez wynika z duzej czgstosci wystgpowania w badanej populacji
nadwagi 1 otylosci - 84% w badaniu wstepnym.

Uwaza sig, ze oprdcz stopnia otytosci na ryzyko rozwoju cukrzycy wplywa takze
dystrybucja tkanki tluszczowej, a znacznie wigkszym ryzykiem obciazeni sa chorzy z
otylo$cia brzuszna.

W przedstawianej pracy, zarowno w badaniu wstepnym, jak i w badaniu kontrolnym, u osob,
u ktorych w badaniu kontrolnym stwierdzono cukrzyce, IFG lub IGT, wskaznik WHR byt
wyzszy w stosunku do grupy oséb u ktérych w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen
gospodarki weglowodanowej , ale nie byla to roznica istotna statystycznie.

Wskaznik WHR w badanej populacji okazat si¢ istotnym statystycznie czynnikiem
prognostycznym rozwoju cukrzycy .(RR 1,67; p=0,003). Po podziale badanej grupy na osoby
Z rozpoznanym w badaniu wstepnym IFG 1 osoby z rozpoznanym w badaniu wstgpnym IGT,
stwierdzono, ze u 0s6b z IGT wskaznik WHR jest silniejszym czynnikiem prognostycznym
rozwoju cukrzycy w poréwnaniu do osob z IFG. (RR 2,19, p=0,01 vs RR 1,48; p=0,058).
Wptyw dystrybucji tkanki thuszczowej, ocenianej przy uzyciu wskaznika WHR 1 obwodu pasa
na ryzyko progresji IGT i IFG do cukrzycy analizowano w nielicznych badaniach.

W badaniu Hoorn Study, podobnie jak w przedstawianym przeze mnie badaniu, podczas 6
letniej obserwacji wykazano, ze otylo$¢ brzuszna, oceniana wskaznikiem WHR, byla
czynnikiem ryzyka progresji, natomiast BMI nie bylo czynnikiem ryzyka progresji do
cukrzycy. (132)

Innymi badaniami, w ktorych oceniano wplyw otytosci brzusznej na ryzyko progresji IGT do
cukrzycy sa badania BLSA, RBS, SLVDS. W badaniach tych wigkszy obwod pasa i WHR
zwigkszaty ryzyko przy wysokiej korelacji migdzy BMI a WHR i obwodem pasa.

W badaniu Hannefelda, podobnie jak w badaniu Framingham Offspring Study  otytos¢
trzewna nie byta czynnikiem ryzyka DM (75)

W opublikowanych badaniach glikemia na czczo i po obciazeniu glukoza jest
czynnikiem predykcyjnym progresji do cukrzycy (32, 27, 83, 132).

W przedstawianym badaniu w grupie osob, u ktéorych w badaniu kontrolnym rozpoznano
cukrzyce, stezenie glukozy na czczo w badaniu wstgpnym bylo istotnie statystycznie wyzsze

niz w grupie osob, u ktéorych w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzen gospodarki
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weglowodanowe;.

W naszym badaniu podobnie jak w wigkszo$ci badan, ktére zajmowaty si¢ ocena ryzyka
progresji do cukrzycy u chorych ze stanem przedcukrzycowym (27, 32,132, 83) wysoka
glikemia na czczo byla istotnym statystycznie czynnikiem progresji IFG i IGT do cukrzycy
(RR 3,27; p=0,0009). Po podziale catej badanej grupy, na grupg oséb z rozpoznanym w
badaniu wstepnym IFG i grupe z rozpoznanym w badaniu wstepnym IGT, stwierdzono, ze
glikemia na czczo jest znacznie silniejszym czynnikiem prognostycznym w grupie oséb z IFG

niz w grupie oséb z IGT (RR 14, 9; p<0,001 vs RR 3,14; p=0,03).

Glikemia na czczo, byta czynnikiem prognhostycznym progresji do cukrzycy migdzy innymi w
badaniach Hoorn Study, Addition i Mexico Study (132, 83, 32, 91).

W metaanalizie opracowanej przez Edelstein wykazano, ze ryzyko progesji IGT do DM
wzrastalo nieznacznie wraz ze wzrostem st¢zenia glukozy w trzech nizszych kwartylach
(<5,2, 5,3-5,5, 5,6-6,0), a bylo znacznie podwyzszone w gornym kwartylu glikemii na czczo
(6,1-7,7 mmol/l). (Nalezy zwréci¢ uwagg, ze w tych badaniach stosowano kryteria WHO z
1985- rozpoznanie cukrzycy, gdy glukoza na czczo >7,8 mmol/l). (27)

Znacznie zwigkszone ryzyko progresji IFG do cukrzycy u chorych z glikemia na czczo 110-
125 mg/dl w poréwnaniu do os6b z glikemig 100-110 mg/dl wykazat takze Nichols (24,3% vs
8,1 %) (83).

W naszym badaniu glukoza w 120 min DTTG nie byta czynnikiem prognostycznym rozwoju
cukrzycy w badanej grupie chorych. Podobny wynik uzyskano w badaniu Addition. (91, 92)
Inaczej niz w przedstawianej pracy, w badaniu Hoorn Study glukoza w 120 min DTTG byla
istotnym czynnikiem progresji do cukrzycy. (132) Podobnie w metaanalizie opracowanej
przez Edelstein czgstos¢ progresji do cukrzycy typu 2 w sposob liniowy wzrastata z kolejnymi
kwartylami glukozy w 2 godz DTTG, a najwyzsze ryzyko progresji do cukrzycy typu 2 bylo
obserwowane u osob, u ktorych zaré6wno glikemia na czczo jak i glikemia po obciazeniu
zawieraly si¢ w najwyzszym kwartylu. (27)

W licznych badaniach wykazano, ze insulinooporno$¢ nalezy do czynnikow ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2, a jej wystgpowanie mozna stwierdzi¢ u chorych na wiele lat przed
rozpoznaniem cukrzycy typu 2. (107, 68)

W przedstawianej pracy, w badaniu wstgpnym najmniejsze st¢zenia insuliny na czczo

stwierdzono w grupie osob, w ktorych w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen

136



gospodarki weglowodanowej, a najwyzsze w grupie osob, w ktorych w badaniu kontrolnym
rozpoznano cukrzyce , jednak réznice te nie byly istotne statystycznie.

W trakcie badania wstepnego hiperinsulinemi¢ na czczo (zdefiniowana jako stezenie insuliny
na czczo >11,7 uj/ml) rozpoznano u 42,1% badanych. Najmniejsza czgstos¢ wystgpowania
hiperinsulinemii na czczo stwierdzono w grupie osob, u ktéorych w badaniu kontrolnym nie
stwierdzano zaburzen gospodarki weglowodanowej (37,8%), najczesciej w grupie osob, u
ktoérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg (50%); nie byta to jednak réznica istotna
statystycznie. Hiperinsulinemia na czczo jest czynnikiem prognostycznym rozwoju cukrzycy
w badanej przeze mnie populacji (RR 2,1; p<0,05).

Zaréwno w badaniu wstepnym jak i w badaniu kontrolnym u oséb, u ktérych w badaniu
kontrolnym rozpoznano cukrzyceg lub potwierdzono rozpoznanie stanu przedcukrzycowego,
stezenie insuliny w 120 min DTTG bylo istotnie wyzsze w stosunku do oséb u ktérych w
badaniu kontrolnym stwierdzono prawidtowa tolerancje glukozy. Jednak stezenie insuliny w
120 min DTTG nie bylo czynnikiem prognostycznym rozwoju cukrzycy w badanej przeze
mnie populacji. Natomiast insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA >2.78 byta
istotnym statystycznie czynnikiem prognostycznym rozwoju cukrzycy w badanej populacji
(RR 1,99; p<0,05).

W badaniu wstgpnym najnizszy wskaznik HOMA wystgpowal w grupie osob, u ktérych w
badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen goSpodarki weglowodanowej, a najwyzszy u
0s0b u ktérych w badaniu kontrolnym stwierdzono cukrzyceg, nie byta to jednak réznica istotna
statystycznie. W trakcie badania kontrolnego insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA
>2,78 rozpoznano czyli 46,6 % badanych, przy czym najmniejsza czgsto$¢ stwierdzono w
grupie osob, u ktérych w badaniu kontrolnym nie stwierdzano zaburzen gospodarki
weglowodanowej (33,1%). Stwierdzono istotna statystycznie réznicg czestosci wystgpowania
insulinooporno$ci mierzonej wskaznikiem HOMA pomigdzy grupami osoéb u ktérych w
badaniu kontrolnym stwierdzono cukrzycg i osobami, u ktérych w badaniu kontrolnym nie

stwierdzono zaburzen gospodarki weglowodanowej. (p<0,001)

W niewielu badaniach oceniajacych ryzyko progresji IGT lub IFG do cukrzycy
oznaczano stezenie insuliny na czczo i po obciazeniu glukoza. Podobnie jak w naszym

badaniu, w badaniu Mexico City Diabetes Study u osoéb ktore zachorowaty na cukrzyce
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wykazano wyzsze wyjsciowe stezenia insuliny na czczo.(32)  Meigs wykazal, Ze
insulinooporno$¢ zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 2,6 —krotnie. (75)

W badaniach obejmujacych rézne stwierdzono, ze podwyzszona insulinemia na czczo i
niska po obciazeniu sa czynnikami ryzyka prograsji IGT do DM. (27, 39, 99, 14, 29, 51, 32)

W wielu badaniach stwierdzono znamiennie wigksze ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2
u krewnych pierwszego stopnia chorych na cukrzycg typu 2. Uwaza sig, ze okoto 20 % 0sob z
cukrzyca typu 2 ma w bliskiej rodzinie osoby chore na ta chorobe (107).
W prezentowanej pracy dodatni wywiad rodzinny w Kierunku cukrzycy typu 2 stwierdzono u
55,6 % o0so6b, u ktorych w badaniu kontrolnym stwierdzono cukrzycg i 36,4% o0s6b u ktorych
w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzen gospodarki weglowodanowej. Wykazano, ze
w badanej populacji dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 jest jednym z
istotnych czynnikdw ryzyka progresji do cukrzycy (RR 2,21; p=0,01).
Podobnie jak w przedstawianej pracy, w wielu opublikowanych badaniach wywiad rodzinny
byt istotnym czynnikiem ryzyka progresji do cukrzycy typu 2. W metaanalizie badan BLSA,
RBS, NAURU, SLVDS, BLSA 1 NAURU czgsto§¢ wystgpowania cukrzycy byla nieco
wigksza u 0s6b z rodzinnym wywiadem w kierunku cukrzycy.(27)
W oddzielnej analizie, w badaniu BLSA i NAURU, podobnie jak w przedstawianej pracy, u
osob, u ktorych wystapita progresja do cukrzycy stwierdzono istotnie czesciej dodatni
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy w stosunku do osob ktore nie rozwinglty cukrzycy.
Brak wplywu rodzinnego wywiadu w kierunku cukrzycy na ryzyko rozwoju DM u oséb z
IGT w porownaniu do ryzyka u osob z prawidtowa tolerancja glukozy w pozostatych
badaniach odzwierciedla fakt, ze osoby z IGT znajduja si¢ juz W grupie bardzo duzego ryzyka
rozwoju cukrzycy. Na przyktad u Indian Pima wystgpowanie cukrzycy u rodzicéw jest silnym

predyktorem rozwoju cukrzycy w catej populacji, ale nie wérod osob z IGT ( 27,99)

Czesto$¢ wystepowania zespotu metabolicznego w populacji polskiej w wieku 20-74 lat, w
przeprowadzonym w ramach programu POL-MONICA z 2001 roku, wynosita 17,4% u kobiet
1 20,6% u mezczyzn . Szacuje sig, ze zespot metaboliczny wystepuje u 78% kobiet i 84%
mezczyzn chorych na cukrzycg oraz u 42% kobiet i 64% mezczyzn z zaburzeniami gospodarki

weglowodanowej (37,111)
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Uwaza sig, ze u osob z zespolem metabolicznym ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 jest
zwigkszone. (106, 107, 94,95, 86, 81)

W badanej przeze mnie populacji, rozpoznanie w badaniu wstepnym zespotu metabolicznego
wg kryteriow WHO zwigkszato ryzyko rozwoju cukrzycy o 90 %, a rozpoznanie zespolu
metabolicznego wg definicji NCEP zwigkszato to ryzyko o 50%, ale nie osiagnglo istotnosci
statystycznej. Zakres przedziatu ufnosci sugeruje, ze przy wigkszej liczebno$ci badanej grupy,
mogloby osiagnac istotnos¢ statystyczna.

Obecnos$¢ zespotu metabolicznego wg WHO w badaniu kontrolnym stwierdzono u 91 % osob
z rozpoznang w czasie tego badania cukrzyca i 73% osob z rozpoznanag IFG lub IGT.
Obecnos¢ zespolu metabolicznego wg NCEP w badaniu kontrolnym stwierdzono u 76% o0s6b
z rozpoznana w czasie tego badania cukrzyca i 58% 0s0b z rozpoznana IFG lub IGT.

W badaniu wstgpnym, obecno$¢ zespotu metabolicznego wg WHO obserwowano u 86,7%
osob, u ktérych w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycg oraz u 71,6% oséb ze
stwierdzona W czasie badania kontrolnego IFG lub IGT. Obecno$¢ zespotu metabolicznego
wg NCEP w badaniu wstgpnym obserwowano u 71% o0sob z rozpoznana w czasie badania
kontrolnego cukrzyca oraz u 57% osob ze stwierdzong W czasie badania kontrolnego IFG lub

IGT.

Podobna czgstos¢ wystgpowania zespotu metabolicznego u oséb z cukrzyca stwierdzono w
badaniu finskim. Ilanne-Parikka w badaniu obejmujacym uczestnikow badania FINMONICA 1
badania DPS, stwierdzita obecnos$¢ zespolu metabolicznego rozpoznanego wg WHO u 87,1%
0s0b z cukrzyca, u 63,1% oséb z IFG, u 75,1% oséb z IGT. Nalezy podkresli¢, ze w tym
badaniu stosowane byly te same kryteria rozpoznania zespolu metabolicznego 1 zaburzen
gospodarki weglowodanowej jak w prezentowanej pracy.
Porownywanie czgstosci wystgpowania zespolu metabolicznego w réznych populacjach jest
utrudnione z powodu stosowanych réznych kryteridow rozpoznania zespotu metabolicznego i
roznych punktow odcigcia dla glikemii na czczo > 5,6 lub >6,1 mmol/I.

W badaniu Frammingham Offspring Study wykazano, ze czgstos¢ wystgpowania
zespotu metabolicznego wg NCEP u 0s6b z IGT wynosita 50%, a jego obecnos¢ zwigkszata
3,5-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2. Jednoczesne wystgpowanie zespotu

metabolicznego i insulinoopornosci zwigkszato to ryzyko az 6-krotnie. (83)

139



W badaniu Hanefelda dotyczacym rasy kaukaskiej czgstos¢ wystgpowania zespotu
metabolicznego wynosita 61%, w badaniu DPP obejmujacym reprezentatywna proba
amerykanow wynosita 53 %, natomiast w finskim badaniu DPS czg¢sto$¢ wyjsciowo wynosita
74%. (25,26,63) W niemieckim badaniu reprezentatywnej grupy osob z cukrzyca (Diabetes in
Germany) 74,5% mialo zespot metaboliczny wg NCEP. W badaniu Hanefelda roczne ryzyko
rozwoju cukrzycy u pacjentow z IGT 1 zespotem metabolicznym wynosito 18,7% w
porownaniu do 11,2 % u pacjentow bez zespotu metabolicznego. W badaniu tego autora
zarOwno zespot metaboliczny, jak 1  poszczegdlne skladowe zespotu metabolicznego
zwigkszaly istotnie ryzyko rozwoju cukrzycy u pacjentow z IGT. Podobnie w badaniu DPP
stwierdzono, ze wystepowanie zespotu metabolicznego zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy.
(25,26)

W badaniu San Antonio Heart Study wykazano, ze zespét metaliczny wiaze si¢ ze

zwigkszonym ryzykiem DM niezaleznie od IGT (81)
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Podsumowanie

Czestos¢ wystgpowania cukrzycy typu 2 w badanej populacji 264 oséb z rozpoznana w
badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 nieprawidlowa glikemia na czczo lub
nieprawidtowa tolerancja glukozy wynosi 17%. Cukrzyca zostata rozpoznana u 22 % os6b ze
stwierdzona w badaniu wstepnym IFG (z podobna czg¢stoscia w grupie kobiet i mezczyzn)
oraz u 13% osob ze stwierdzona w badaniu wstgpnym IGT (17% kobiet z IGT 1 8% mgzczyzn
z IGT). Wsrdd osob z cukrzyca u 51 %, byla to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania
kontrolnego, a u 49% cukrzyce rozpoznano wczesniej, pomigedzy badaniem wstgpnym a
badaniem kontrolnym. Po uwzglgdnieniu informacji, uzyskanej od osob, ktore nie zglosity si¢
do Kliniki Endokrynologii, ale przystaty wypeliony zgodnie z instrukcja kwestionariusz, w
grupie 288 cukrzyce rozpoznano tacznie u 18,41% .

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze istotnymi czynnikami predykcyjnymi
wystapienia cukrzycy w badanej populacji sa: stezenie glukozy na czczo (RR 3,27; p<0,001),
hiperinsulinemia na czczo (insulina na czczo >11.7 uj/ml) (RR 2,1; p<0,05), insulinooporno$¢
mierzona wskaznikiem HOMA >2,78 (RR 1,99; p<0,05), wskaznik WHR (RR 1,67, p <0,01)
oraz dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy (RR 2,21; p= 0,01).

W badanej grupie stwierdzono duza czesto$¢ wystgpowania nadwagi i otylosci zarowno w
badaniu wstepnym (84%), jak i w badaniu kontrolnym (85,6%). Normalizacj¢ st¢zenia
glukozy stwierdzono u 57,7% osob, u ktorych obnizenie masy ciata spowodowato przejscie z
otylosci do nadwagi, lub z nadwagi do prawidtowej masy ciata.

W badaniu kontrolnym obecnos¢ zespotu metabolicznego rozpoznanego wg kryteriow WHO
stwierdzono u 91% 0s6b z rozpoznang cukrzyca oraz u 73% osob z rozpoznana nieprawidtowa
glikemia na czczo lub nieprawidlowa tolerancja glukozy. Obecno$¢ zespotu metabolicznego
rozpoznanego wg kryteriow NCEP stwierdzono u 76% os6b z rozpoznana w czasie tego
badania cukrzyca, 58% o0sOb z rozpoznana nieprawidtowa glikemia na czczo lub
nieprawidtowa tolerancja glukozy i 29% z prawidlowa tolerancja glukozy.

Wystepowanie zespolu metabolicznego w badaniu wstgpnym zwigksza ryzyko rozwoju
cukrzycy w badanej populacji - rozpoznanego wg kryteriow WHO o 90 %, a wg definicji

NCEP o 50% (nie osiagajac istotnosci statystycznej).

141



8. WhniosKi

1.

Czestos¢ wystgpowania cukrzycy typu 2 w zbadanej populacji 264 0sob z rozpoznana
w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 nieprawidtowa glikemia na czczo
lub nieprawidtowa tolerancja glukozy wynosi 17%. Po uwzglednieniu informacji,
uzyskanej od 24 osob, ktore nie zglosity si¢ do Kliniki Endokrynologii, ale przystaty
wypetniony zgodnie z instrukcja kwestionariusz, w grupie 288 cukrzyce rozpoznano
tacznie u 18,41% .

W badaniu kontrolnym obecno$¢ zespotu metabolicznego rozpoznanego wg kryteriow
WHO stwierdzono u 91 % 0s6b z rozpoznana cukrzyca oraz u 73% 0séb z rozpoznana
nieprawidlowa glikemia na czczo lub nieprawidtowa tolerancja glukozy.

W badaniu kontrolnym obecno$¢ zespolu metabolicznego rozpoznanego wg
kryteriow NCEP stwierdzono u 76% os6b z rozpoznana w czasie tego badania
cukrzyca, 58% o0s0b z rozpoznana nieprawidlowa glikemia na czczo lub
nieprawidlowa tolerancja glukozy i 29% z prawidlowa tolerancja glukozy.

Stezenie glukozy na czczo, hiperinsulinemia na czczo (insulina na czczo >11,7 uj/ml),
insulinooporno$¢ mierzona wskaznikiem HOMA >2,78, wskaznik WHR oraz dodatni
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy sa istotnymi Statystycznie czynnikami
predykcyjnymi wystapienia cukrzycy w badanej populacji.

Wystgpowanie zespolu metabolicznego w badaniu wstgpnym zwigksza ryzyko
rozwoju cukrzycy - rozpoznanego wg kryteriow WHO o 90%, a wg definicji NCEP o

50% (nie osiagajac istotnos$ci statystycznej).
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9. Streszczenie

Na catym $wiecie od wielu lat obserwuje si¢ rosnaca zapadalno$¢ i chorobowos¢ z
powodu cukrzycy typu 2. Z powodu duzej czgstosci wystgpowania, jak i wysokich kosztow
leczenia cukrzycy typu 2 i jej powiktan, wezesna identyfikacja 0sob zagrozonych rozwojem
cukrzycy i zapobieganie jej rozwojowi W tej grupie chorych jest waznym problemem
spotecznym. Prowadzone sa wigc liczne badania majace na celu wczesna identyfikacje osob
zagrozonych ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 oraz oceng wplywu réznych czynnikow na
zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 w tej grupie chorych. Ich celem jest
opracowanie algorytmu badan przesiewowych w kierunku cukrzycy typu 2 dla danej populacji
i okreslenie, ktére czynniki ryzyka cukrzycy sa w danej populacji najistotniejsze.

Celem przedstawianej pracy bylo okreslenie czegstosci wystgpowania cukrzycy typu 2 w
grupie o0sob ze stwierdzona w latach 1998-2000, nieprawidtowa tolerancja glukozy i
nieprawidtowa glikemia na czczo oraz okreslenie czynnikow, ktorych wystgpowanie zwigksza
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 w tej grupie chorych.

Do udzialu w badaniu zaproszono osoby, u ktorych na podstawie badan wykonanych w latach
1998-2000, w ramach Projektu Zamawianego Ministra Zdrowia pt. ,,Prewencja pierwotna i
wtorna oraz jej wptyw na wskazniki epidemiologiczne i ekonomiczne w I 1 II typie cukrzycy
w populacji polskiej” stwierdzono nieprawidtowa glikemi¢ na czczo lub uposledzona
tolerancjg glukozy,

U wszystkich osob, ktore zglosity si¢ do udziatu w badaniu, przeprowadzone zostaty pomiary
antropometryczne, pomiar ci$nienia tgtniczego Krwi, badania biochemiczne oraz przy uzyciu
wystandaryzowanego kwestionariusza przeprowadzony zostat wywiad dotyczacy: stylu zycia
oraz aktualnego stanu zdrowia.

Uzyskane wyniki pomiar6w antropometrycznych, badan biochemicznych oraz dane
pochodzace z wywiadu (styl zycia, stan zdrowia) zostaty pordéwnane z wynikami uzyskanymi
w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000.

Czestos¢ wystgpowania cukrzycy typu 2 w badanej populacji 264 0s6b z rozpoznana w
badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 nieprawidlowa glikemia na czczo lub
nieprawidtowa tolerancja glukozy wynosi 17%. Cukrzyca zostata rozpoznana u 22 % o0s6b ze
stwierdzona w badaniu wstepnym IFG (z podobna czgstoscia w grupie kobiet i mezczyzn)

oraz u 13% o0so6b ze stwierdzona w badaniu wstepnym IGT (17% kobiet z IGT 1 8% mezczyzn
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z IGT). Wsrdd osob z cukrzyca u 51 %, byla to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania
kontrolnego, a u 49% cukrzyce rozpoznano wczesniej, pomigdzy badaniem wstgpnym a
badaniem kontrolnym. Po uwzglednieniu informacji, uzyskanej od oséb, ktore nie zgtosity sie
do Kliniki Endokrynologii, ale przystaty wypelniony zgodnie z instrukcja kwestionariusz, w
grupie 288 cukrzyce rozpoznano tacznie u 18,41% .

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze istotnymi czynnikami predykcyjnymi
wystapienia cukrzycy w badanej populacji sa: stezenie glukozy na czczo (RR 3,27; p<0,001),
hiperinsulinemia na czczo (insulina na czczo >11.7 uj/ml) (RR 2,1; p<0,05), insulinoopornos¢
mierzona wskaznikiem HOMA >2,78 (RR 1,99; p<0,05), wskaznik WHR (RR 1,67, p <0,01)
oraz dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy (RR 2,21; p= 0,01),

W przedstawionym badaniu stwierdzono duza czgsto$¢ wystgpowania nadwagi 1 otylosci w
badanej grupie zarowno w badaniu wstgpnym (84%), jak i w badaniu kontrolnym (85,6%).

W grupie os6b, u ktorych obnizenie masy ciata spowodowalo przejscie z otytosci do nadwagi,
lub z nadwagi do prawidtowej masy ciata, u 57,7% o0soéb stwierdzono normalizacj¢ stgzenia
glukozy.

W badaniu kontrolnym obecno$¢ zespotu metabolicznego rozpoznanego wg kryteriow WHO
stwierdzono u 91% 0s6b z rozpoznana cukrzyca oraz u 73% 0sob z rozpoznang nieprawidtowa
glikemia na czczo lub nieprawidiowa tolerancja glukozy. Obecno$¢ zespolu metabolicznego
rozpoznanego wg kryteriow NCEP stwierdzono u 76% o0so6b z rozpoznanag w czasie tego
badania cukrzyca, 58% o0s6b z rozpoznana nieprawidlowa glikemia na czczo lub
nieprawidlowa tolerancja glukozy 1 29% z prawidtowa tolerancja glukozy.

Wystepowanie zespotu metabolicznego w badaniu wstepnym zwigksza ryzyko rozwoju
cukrzycy w badanej populacji - rozpoznanego wg kryteriow WHO o0 90 %, a wg definicji

NCEP o 50% (nie osiagajac istotnosci statystycznej).
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10. Summary.

During a long period of time the increasing prevalence of diabetes type 2 is observed in all
over the world. Due to the very high prevalence, high costs of the treatment of the disease and
its complications early identification of the people at high risk and prevention is a serious
public health burden. There are many scientific initiatives to improve identification people at
high risk of diabetes type 2 and to assess factors which might decrease the diabetes onset in
such individuals. The aim of such initiatives is to create an algorithm of screening of type 2
diabetes for certain populations and to find what risk factors in such populations are of the
highest importance.

The aim of the presented study was to assess the prevalence of type 2 diabetes in a group of
patients with diagnosed in 1998-2000 impaired glucose tolerance or impaired fasting glucose
and to assess risk factors determining the progression to diabetes type 2.

Participants invited to the study were people who in 1998-2000 during the Polish Multicenter
Study of Diabetes Epidemiology were diagnosed with  impaired glucose tolerance or
impaired fasting glucose.

In all study participants anthropometric measurements, blood pressure measurements,
biochemical tests and standardized questionnaire history of actual physical condition as well
as lifestyle were examined.

Anthropometric measurements, biochemical data and questionnaire data were compared with
data from the baseline study done in 1998-2000.

The prevalence of type 2 diabetes in examined population of 264 people with previously (
1998-2000) found impaired glucose tolerance or impaired fasting glucose was 17%. Diabetes
type 2 was found in 22% of people with previously diagnosed IFG ( the prevalence of diabetes
was similar in men and women) and in 13 % of people with previously found IGT (17% of
women and 8 % of men). Among people with diagnosed diabetes, 51% had newly diagnosed
diabetes during the control study, in 49 % participants diabetes was diagnosed before in the
period between the baseline and control study.

After the inclusion of data coming from the patient who fulfilled the questionnaire
examination but did not personally participated in the control study diabetes was found in 288
people (18,41% ).
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In the studied population important predictive factors of the progression to type 2 diabetes
were fasting glicemia , fasting hiperinsulinemia, insulin resistance measured as HOMA IR
index, WHR, and family history of type 2 diabetes.

In presented study high prevalence of overweight and obesity was found both at baseline
(84%) and during the control measurements (85,6%).

In 57,7% of people with body weight loss, who changed their body weight category from
obesity to overweight, or from overweight to normal weight the normalization of glucose
metabolism was found.

In control study the metabolic syndrome according to the WHO definition and to the NCEP
definition was present in 91% of people with diagnosed diabetes type 2 and in 73% in those
who remained IGT or IFG, while the metabolic syndrome according to the NCEP definition
was present in 76% of people with diagnosed diabetes type 2, in 58% in those who remained
IGT or IFG and in 29% of those who were normoglicemic.

The presence of the metabolic syndrome at baseline according to the WHO and to the NCEP
definitions increased the risk of progression to type 2 diabetes by 90% and 50% respectively

(not reaching the statistical importance).
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12. Zalaczniki

12.1. Zalacznik 1 — Kwestionariusz

12.2. Zalacznik 2 — Instrukcja wypelniania kwestionariusza.
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Katedra i Klinika Endokrynologii

Collegium Medicum UJ
31-501 Krakéw, ul. Kopernika

17

tel. 124247521, fax. 12-4247517

Projekt badawczy
Komitetu Badan Naukowych
Nr 2P05D 025 29

Dane poufne, tylko do celow naukowych

Wyznaczniki ryzyka wystgpienia zaburzen tolerancji weglowodanow

i zespolu metabolicznego w populacji Krakowa.

Wczesna identyfikacja populacji wysokiego ryzyka

Prosze udzieli¢ odpowiedzi na kaZde pytanie; wlasciwg odpowied? zaznaczaj krzyiykiem

Kwestionariusz

Cyfry wylacznie arabskie, litery drukowane

1. Identyfikator chorego*

1.1 Imig

1.2 Nazwisko

2. Adres (tylko w przypadku zmiany adresu od poprzedniego badania)

2.1 Kod pocztowy

2.2 Ulica

2.3 Nr domu.

Nr mieszkania.

160



2.4 Telefon

Telefon

komorkowy
3. Data wywiadu 210]0 3 210]0

dzienn  miesiqc rok
AN o1 1<) (=] 4
Dane demograficzne
5. Ple¢ 1 Mezczyzna 2 Kobieta 5 D
6. Data urodzenia 6 119
dzien  miesiqc rok
7.Stan cywilny: Kawaler/panna 7 D
Zonaty/zamezna

Wdowiec/wdowa

Rozwiedziony/ rozwiedziona

g bhrlwWw N

Wolny zwiazek

8. Czy w ciagu czasu ktory uplynat od poprzedniego badania zmienit si¢ Pani stan cywilny?

tak 1 nie | 2 8

Dane spoleczno-ekonomiczne
9. Czy obecnie pracuje Pani zawodowo?

tak 1 nie | 2 9

Jezeli “TakK” przejdz do pytania
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10. Czy kiedykolwiek pracowata Pani zawodowo?

tak 1 nie | 2 10

Jezeli “Nie” przejdz do pytania 15

11. Tle lat temu przestata Pani pracowa¢ zawodowo? 11

12. Ile lat w sumie pracuje (pracowata) Pani zawodowo? 12

13.Ktore z ponizszych okreslen najlepiej odzwierciedlaja Pani obecng sytuacje zawodowa

Pracownik fizyczny 13

Pracownik umystowy

Przedsi¢biorca zatrudniajacy pracownikow

Al W N

Przedsigbiorca ( firma jednoosobowa- umowa zlecenie lub samo-
zatrudnienie)

Gospodyni domowa

Bezrobotny

Emeryt

Rencista

©O©| O N| O o1

INNY — Jaki?.....cocooniiien,

14. Jezeli jest Pani na rencie to co jest przyczyng Pani niezdolnosci do pracy?

Wypadek — bez zwigzku z praca 14

Choroba zawodowa lub wypadek przy pracy

Choroba uktadu krazenia

Choroba ukladu ruchu

ol B W N -

Cukrzyca
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6 Choroba ukladu oddechowego

7 Inna choroba

15. Czy korzysta Pani z jakiejkolwiek formy pomocy spoteczne;j?

tak | 1 nie | 2 15

16 .Jaka najwyzsza grupe podatkowa osiagnegta Pani w ostatnim roku podatkowym?

1 Pierwsza (19%) 16
2 Druga (30%)

3 Trzecia  (40%)

4 Odmowa odpowiedzi

8 Nie wiem

Cukrzyca

17. Czy w trakcie poprzedniego badania rozpoznano u Pani cukrzyce

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 17

Jezeli ,,Tak” przejdz do pytania 22

18. Czy w trakcie poprzedniego badania rozpoznawano u Pani uposledzona tolerancj¢
glukozy

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 18
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19. Czy w ciagu czasu ktéry uptynat od poprzedniego badania ( ok. 8 lat) wykonywano u

Pani badanie w Kierunku cukrzycy ?

1 Wykonano test doustnego obciazenia glukoza jeszcze raz

2 Wykonano test doustnego obciazenia glukoza wigcej niz raz
3 Badano tylko cukier na czczo

4 Nie zgtosit si¢ Pani do lekarza przez ten czas

5 Nie wie Pani czy badano u Pani cukier na czczo

19

20. Czy w ciagu czasu, ktory uptynat od poprzedniego badania (ok. 8 lat) rozpoznano u Pani

cukrzyce

tak | 1 nie | 2

Nie wiem 3

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 24

21. W ktérym roku zycia rozpoznano u Pani

cukrzyce?

22. Czy otrzymala Pani leki przeciwcukrzycowe?

1 Nie, bo nie zglosita si¢ Pani do lekarza

2 Nie, bo badania kontrolne wykazaty prawidtowy cukier

3 Zazywala Pani przez pewien czas leki, ale aktualnie nie
zazywa

4 Tak aktualnie otrzymuje Pani leki z powodu cukrzycy

Jezeli ,,nie” (odpowiedzi 1-3) przejdz do pytania 24

21

20

22
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23.1 Czy otrzymuje Pani metforming (np. metformin, metformax, glucophage)

tak

23.2 Czy otrzymuje
amaryl)

tak
23.3 Czy otrzymuje

tak
23.4. Czy otrzymuje

tak

1

1

Pani

insuline

1

1

nie

nie

nie

nie

2

Nie wiem

Nie wiem

2

Nie wiem

2

Nie wiem

3

23.1

Pani pochodna sulfonylomocznika (np. diaprel, eucla

min, glibenese,

Pani nastgpujace leki: glucobay, avandia, novonorm

3 23.2
3 23.3
, stralix
3 23.4

23.5 Jezeli zazywa Pani leki przeciwcukrzycowe i nie potrafi Pan/i odpowiedzie¢ na powyzsze

pytania,

prosze¢ wpisa¢ nazwy lekow przeciwcukrzycowych, ktore pan/i zazywa

Nadcisnienie tetnicze

24.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani nadci$nienie tetnicze ?

tak

1

nie

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 25.1

2

24.2 Czy jest Pani u aktualnie z tego powodu leczona?

tak

24.3 Jezeli nie to czy byl Pani w przeszto$

tak

24.4 W ktorym roku zycia rozpoznano nadci$nienie ?

1

1

Zawal mig¢snia sercowego

25.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani zawal mig¢$nia sercowego?

tak

1

nie

nie

nie

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 26.1

2

2

24.1

24.2

24.3

Nie wiem 3
Nie wiem 3
ci z tego powodu leczona?
Nie wiem 3
rok zycia

2

Nie wiem

24.4

3

25.1
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25.2 Czy byl Pani z tego powodu leczona w szpitalu?

tak

25.3 Czy zazywa Pani aktualnie leki z

tak

1

1

nie

nie

25.4 W ktoérym roku zycia wystapit pierwszy zawat serca

?

Choroba niedokrwienng serca
26.1. Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani chorobg niedokrwienna serca

tak

1

nie

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 27.1

2 Nie wiem 3

powodu przebytego zawatu?

2 Nie wiem 3
rok zycia

2

Nie wiem

26.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona

tak

nie

Nie wiem

3

26.3. Jezeli nie to czy byt Pani w przesztosci z tego powodu leczona

tak

nie

Nie wiem

26.4 W ktérym roku zycia wystapita choroba niedokrwienna

serca?

Udar mézgu

27.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani udar mézgu

tak

1

nie

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 28.1

Nie wiem

rok zycia

25.2

25.3

25.4

26.1

26.2

26.3

26.4

27.1
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27.2 Czy byt Pani z tego powodu leczona w szpitalu

tak | 1 nie | 2 3 27.2

Nie wiem

27.3 Czy aktualnie zazywa Pani leki z powodu przebytego udaru mézgu

tak | 1 nie | 2 3 27.3

Nie wiem

27.4. W ktérym roku zycia wystapit pierwszy udar mézgu? 27.4

rok zycia

Hiperlipidemia?
28.1. Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani podwyzszony poziom cholesterolu lub
triglicerydow

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 28.1

Jezeli ,,nie” przejdz do pytania 29.1

28.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona

28.3 Jezeli nie to czy byta Pani w przesztosci z tego powodu leczona

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 28.3
28.4 W ktorym roku zycia rozpoznano podwyzszony 28.4
poziom cholesterolu lub triglicerydow ? rok zycia

Nowotwory
29.1.Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani chorobg nowotworowa?

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 29.1
Jezeli ,, nie” przejdz do pytania 30
29.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona

tak | 1 nie | 2 Nie wiem 3 29.2

29.3. Jezeli nie to czy byta Pani w przesztosci z tego powodu leczona
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tak | 1 nie | 2

29.4. W ktérym roku zycia rozpoznano chorobg

nowotworowgq ?

29.5. Prosz¢ wymieni¢ rodzaj nowotworu:

STYL ZYCIA

Palenie papierosow

Nie wiem

rok zycia

30. Czy pali Pani papierosy? (Co najmniej 1 papierosa dziennie)

tak | 1 nie | 2

Jezeli “Tak” przejdz do pytania 33

29.4

29.5

29.3

ICD-10

30

31. Czy kiedykolwiek palita Pani co najmniej 1 papierosa dziennie przez co najmniej pot

roku?

tak | 1 nie | 2

Jezeli “Nie” przejdz do pytania 36

32. W ktorym roku zycia przestata Pani pali¢ papierosy?

33. W ktérym roku zycia rozpoczeta Pani palenie ( co

najmniej 1 papierosa dziennie?

34. Przez ile lat w sumie palita Pani co najmniej 1

papierosa dziennie? (jesli mniej ni; 6 miesiecy, prosze

wpisac 0 )

35. Ile papierosow pali (palita) Pani dziennie?

Alkohol

rok zycia

rok zycia

lata

32

33

34

35

31
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1 drink (ilos¢ alkoholu zawierajqca ok. 10g alkoholu etylowego)
piwo — szklanka ok. 250 ml

wino -

lampka ok. 100ml

wysokoprocentowy alkohol (wédka, koniak itp.) - kieliszek 25 ml

36. Jak czesto pije Pani nastepujace rodzaje napojoéw alkoholowych?

codziennie | 5-6x | 3-4X 1-2 x 1-3x rzadziej Nigdy w
tyg tyg. tyg. mies niz raz w ciagu
miesiagcu. | ostatnich
12
miesigcy
36.1 Tlos¢
i | drinkow/dobe 36.1
P 36.2 Czestosé
1 2 3 4 5 6 7 36.2
36.3 Ilosé
. drinkow/dobe 36.3
wino 58.4 Czestosé
: 1 2 3 4 5 6 7 36.4
36.5 Tlo$¢
. drinkéw/dobg 365
wodka 36.6 Czesto$¢
: 1 2 3 4 5 6 7 36.6
37. Czy zdarza si¢ Pani miesza¢ rodzaje alkoholu ?
tak | 1 nie | 2 37
38. Jezeli tak, to najczgsciej pije Pani
1 Piwo i wino 38
2 Piwo i wysokoprocentowy alkohol
3 Wino i wysokoprocentowy alkohol
4 Piwo, wino i wysokoprocentowy alkohol

Aktywnos¢ Fizyczna
39. Prosze podad, ktére z ponizszych zdan najlepiej okresla Pani aktywnos¢ fizyczna w pracy

1

39

Nie pracuje zawodowo

2

Praca gltéwnie siedzaca (urzednik, sekretarka, taksowkarz,
przedstawiciel handlowy itp.)

3

Praca czesciowo siedzaca, czesciowo wymaga chodzenia i
stania ( np: sprzedawca, pielggniarka, itp.)

Praca cigzka, wymaga gléwnie chodzenia, przenoszenia
cigzaréw, lub wykonywania duzego wysitku (np. pracownik
budowlany, hutnik itp.)
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40. Jezeli pracuje Pani zawodowo to w jaki sposob pokonuje Pani droge do iz pracy

1 Komunikacja miejska i podmiejska, samoch6d osobowy,
motocykl

2 pieszo

3 rower

40

41. Jezeli chodzi Pani do i z pracy pieszo lub jezdzi rowerem, to ile minut zabiera Pani droga

w obie strony

minut

41

Kolejne pytania dotycza aktywnosci fizycznej w czasie wolnym od pracy -proszg podaé

przecigtny czas poswigcany ponizszym czynnosciom ( jezeli dana czynno$¢ nie jest

wykonywana proszg wpisac 0)

42.1 Prace domowe takie jak sprzatanie,

Godzin/dobe

gotowanie, pranie, zmywanie naczyn itp.

42.2. Ogladanie telewizji, czytanie, itp.

Godzin/dobeg

czynnosci wymagajace przebywania w pozycji

siedzacej

42.3. Spacery (z wylaczeniem doj$cia do pracy),

Godzin/tydzien

uprawianie ogrodka, lowienie ryb itp.

42.4. Energiczny marsz, jazda na rowerze,

Godzin/tydzien

ptywanie, taniec, aerobic itp

42.5. Jogging, jazda na nartach, sporty walki,

Godzin/tydzien

siatkowka, koszykowka, pitka nozna, ¢wiczenia

sitowe itp.

42.1

42.2

42.3

42 .4

42.5

Obciazenie rodzinne (Krewni I stopnia: rodzice, rodzenstwo, dzieci, Krewni II stopnia: dziadkowie, rodzenistwo rodzicow, dzieci

rodzenstwa, wnuki )

43.1 Czy cukrzyca tak | 1 nie
wystepowata wsrod
krewnych I stopnia
43.2  Czy cukrzyca tak | 1 nie
wystepowata wsrod

Nie wiem

Nie wiem

43.1

43.2
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krewnych Il stopnia

441 Czy
nadci$nienie
wystgpowato wsrod
krewnych | stopnia
442 Czy
nadci$nienie
wystgpowato wsrod
krewnych 11 stopnia

451  Czy zawat
serca wystgpowat
wsrod krewnych 1
stopnia

452  Czy zawat
serca wystgpowat
wsrod krewnych 11
stopnia

46.1  Czyudar
mozgu wystgpowat
wsrod krewnych [
stopnia

46.2  Czyudar
moézgu wystgpowat
wsrod krewnych 11
stopnia

47.1  Czy choroby

nowotworowe
wystgpowaty wsrod
krewnych | stopnia

47.2  Czy choroby

nowotworowe
wystepowaty wsrod
krewnych 11 stopnia

Wywiad ginekologiczny

tak

tak

tak

tak

tak

tak

tak

tak

48. Czy aktualnie miesiaczkuje Pani ?

tak

nie

nie

nie

nie

nie

nie

nie

nie

nie

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

Nie wiem

44.1

44.2

45.1

45.2

46.1

46.2

47.1

47.2

48
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Jezeli ,,tak” przejdz do pytania 51

49. Czy przyczyna braku miesigczki jest:

Ciagza lub potog 49

Usunigcie macicy

Usuniecie jajnikéw

Menopauza (brak miesiaczki co najmniej 12 mies.)

gl B~ W N -

Prawdopodobnie poczatek menopauzy ( ocena subiektywna,
bez konsultacji z lekarzem)

o

Prawdopodobnie poczatek menopauzy ( ocena lekarza)

Inna przyczyna (jaka?)

50. W ktérym roku zycia miala Pani ostatnia miesiaczke 50

rok zycia

51. Jezeli miesiaczkuje Pani, to czy miesiaczki sa regularne?

tak | 1 nie | 2 51

52. Jezeli ,,Nie” to czy wystgpuja objawy takie jak

1 Przedluzone krwawienia 52

Kolatania serca

Uderzenia goraca

Chwiejno$¢ nastroju

2
3
4 Zlewne poty
5
6

bezsennosé

53. Ile razy rodzita Pani dzieci ? (jezeli Pani nie rodzita, prosze¢ wpisa¢ 0 i przejs¢ do pyt. 60)
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54. Czy waga urodzeniowa ktéregokolwiek z dzieci > 4000g ?

tak

55. Czy w czasie ciazy stwierdzano chociaz raz cukier w moczu ?

tak

56 Czy w czasie cigzy stwierdzano podwyzszony cukier we krwi?

tak

57. Czy rozpoznawano u Pani cukrzycg cigzarnych?

tak

58 Czy otrzymywala Pani w czasie ciazy insuling?

tak

59. Czy stwierdzano u Pani w czasie ciazy nadcisnienie?

tak

nie

nie

nie

nie

nie

nie

53

60.1 Czy jest Pani leczona z powodu zaburzen miesiagczkowania i/lub bezptodnosci?

tak

60.2. Jezeli nie to czy byta Pani leczona z powodu zaburzeh miesiaczkowania i/lub

bezptodnosci?

tak

1

nie

nie

2

54

55

56

57

58

59

60.1

60.2
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Jezeli ,,Nie” przejdz do pytania 61.1

60.3 Ile lat zazywata Pani leki z powyzszego powodu?

60.3

61.1. Czy stosuje Pani hormonalna terapig zastepcza? (Jezeli miesiaczkuje Pani regularnie bez

stosowania hormonalnej terapii zastepczej , prosze zakresli¢ ,,nie dotyczy”)

tak | 1

nie

2

Nie dotyczy

3

61.1

61.2. Czy stosowata Pani hormonalna terapi¢ zastgpcza? (Jezeli miesiaczkuje Pani regularnie

bez stosowania hormonalnej terapii zast¢pczej , proszg zakreslic ,,nie dotyczy™)

tak | 1

nie

2

Nie dotyczy

Jezeli ‘Nie” lub ,,nie dotyczy ” przejdz do pytania 62.1

61.3. Ile lat stosowata Pani hormonalng terapi¢ zast¢pcza?

3

61.3

61.2

62.1.Czy stosuje Pani doustne leki antykoncepcyjne? ( jezeli nie miesiaczkuje Pani proszg

zakresli¢ ,,nie dotyczy”

tak | 1

62.2. Czy stosowata Pani w przesztosci doustne leki antykoncepcyjne?

tak | 1
Jezeli ,,Nie” przejdz do pyt.63

nie

nie

2

2

Nie dotyczy

62.3. Ile lat zazywala Pani leki z powyzszego powodu?

3

62.3

62.1

62.2
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Kwestionariusz jakos$ci zycia

Instrukcja: Ponizej znajduja si¢ pytania dotyczace Panstwa zdrowia. Udzielenie odpowiedzi

pomoze zorientowac si¢ jak si¢ Panstwo czuja 1 jak dobrze potrafia wykonywac¢ zwykte

czynno§ci.

Prosze¢ odpowiedzie¢ na pytanie zaznaczajac wskazana odpowiedz. Jezeli nie sa Panstwo

pewni jak odpowiedzie¢ na pytanie prosze¢ udzieli¢ odpowiedzi najlepszej jaka Panstwo moga.

63. Ogolnie powiedzieliby Panstwo, ze ich zdrowie jest

Proszg zakresli¢ jedna odpowiedz

1 Doskonate

Bardzo dobre

Dobre

Niezte

gl B WN

Zle

63

64. Ponizsze pytania dotycza typowych czynno$ci, ktére moga Panstwo wykonaé w

zwykltym dniu. Czy Pafistwa stan zdrowia obecnie ogranicza Panstwa w wykonywaniu

tych czynnosci? Jezeli tak, to w jakim stopniu.

1 2 3
Czynnosci Tak, Tak’ Nie, nie
bardzo nieco .
, . ogranicza
ogranicza | ogranicza
64.1 Czynno$ci umiarkowanie cigzkie np.: 1 2 3
przestawianie stolu, odkurzanie, gry ruchowe, itp. 64.1
64.2 Wchodzenie po schodach na kilka pigter 1 2 3 64.2

65 Czy w ciagu ostatnich 4 tygodni z powodu Panstwa zdrowia fizycznego wystapily

jakie$ z ponizszych probleméw w panstwa pracy lub codziennych zajgciach

(zakresl tylko jedna cyfre w kazdym wierszu)

Tak

Nie

65.1. Osiaganie mniej nizby si¢ chciato

1

2

65.1
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65.2 .Ograniczenie rodzaju wykonywanej pracy lub innych

czynnosci

65.2

66. Czy w ciagu ostatnich 4 tygodni z powodu probleméw emocjonalnych ( np. depresji,

lgku) wystapity ktoére§ z ponizszych probleméw w Panstwa pracy lub codziennych

czynnosciach

(zakresl tylko jedna cyfr¢ w kazdym wierszu)

dokladnie

Tak | Nie
66.1 Osiaganie mniej nizby si¢ chciato 1 |2
66.2 Wykonywali Panstwo prace lub inne czynno$ci mniej |1 |2

66.1

66.2

67. W jakim stopniu w ciagu ostatnich 4 tygodni Panstwa zdrowie fizyczne lub problemy

emocjonalne wplywaty na Panstwa normalna aktywno$¢ spoteczna w kregu rodziny,

przyjaciot, sasiadow lub innych grup?

W ogole nie ograniczaly

Nieznacznie ograniczaly

Srednio ograniczaty

Dosy¢ ograniczaty

OB | W (IN|F

Bardzo ograniczaty

Zakresl jedno

67

68 Jak bardzo w ciagu ostatnich 4 tygodni bol przeszkadzal Panstwu w normalnej pracy (

wliczajac prace w domu i poza domem

1 Wcale
2 Nieco
3 Srednio
4 Dosy¢
5 Bardzo

68
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69. Ponizsze pytania dotycza tego jak si¢ Panstwo czuja i jak si¢ Panstwu wiodlo w ciagu

ostatnich 4 tygodni. Proszg poda¢ dla kazdego pytania jedna odpowiedz, ktéra najblizej

okresla jak si¢ Panstwo czuli

Przez jaki czas w ciagu ostatnich 4 tygodni

1 2 3 4 5 6
Caly | Wigkszo$¢ | Sporo | Pewien | Prawie Niad
czas czasu czasu czas nigdy 9dy
69.1 Czuli si¢ spokojni i tagodni 691
69.2 Mieli mnostwo energii 692
69.3 Czuli sig przybici i smutni 69.3

70. Przez jaki czas w ciagu ostatnich 4 tygodni Panstwa zdrowie fizyczne lub problemy

emocjonalne przeszkadzaty w Panstwa aktywnosci spotecznej ( jak np. wizyty przyjaciol,

krewnych itp.)

Caty czas

Pewien czas

Malo czasu
Nigdy

gl wW | N|F

Wigkszos¢ czasu

70
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Badania antropometryczne

Wzrost ( z doktadnoscia do 0,1cm) cm
Cigzar ciata ( z doktadnoscia do 100g) . kg
Obwdd pasa (w polowie odleglosci migdzy

dolnym tukiem zZebrowym a kolcem cm
biodrowym gérnym)

Obwadd bioder (w najszerszym miejscu) cm

Pomiar cis$nienia tetniczego krwi

Ci$nienie tegtnicze krwi* ( po co najmniej 10 min. spoczynku w pozycji siedzacej , z dwuminutowym
odstepem pomigdzy badaniami)

skurczowe rozkurczowe
pierwszy pomiar / mm Hg
drugi pomiar / mm Hg
trzeci pomiar / mm Hg

Test doustnego obcigzenia glukoza ( jezeli pacjent zazywa leki przeciwcukrzycowe* to
tylko pomiar na czczo)

Glukoza 0 min mmol/I
Glikemia 120 min mmol/I
Insulina 0 min pU/mil
Insulina 120 min uU/ml

Lipidogram ( na czczo)

Cholesterol calkowity mmol/Il
Cholesterol HDL mmol/Il
Cholesterol LDL mmol/I
Triglicerydy mmol/Il
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Historia rodziny — rodzice i rodzenstwo

pokrewienstwo

Rok

urodzenia

Czy zyje?

Tak

Nie

Jezeli nie
zyje to
rok

zgonu

Czy choruje lub
chorowat na

cukrzyce

Nie

wiem

Tak | Nie

Jezeli tak,
tow
ktérym
roku zycia

zachorowat

Czy choruje lub

chorowat na

chorobe

nowotworowa?

Tak

Nie

wiem

Nie

Jezeli tak to
w ktorym
roku zycia

zachorowat?

Matka

Ojciec

Siostra / brat

Siostra / brat

Siostra / brat

Siostra / brat

Siostra / brat

Siostra / brat

O O N| o o | Wl N

Siostra / brat

[EEN
o

Siostra / brat

[EEY
[EEY

Siostra / brat

[EEN
N

Siostra / brat

[EEN
w

Siostra / brat




Szanowni Panstwo

Okreslenie ryzyka wystapienia chorob takich jak cukrzyca czy choroby nowotworowe jest bardzo wazne, poniewaz pozwala

zaplanowa¢ u osob obciazonych tym ryzykiem konieczne badania profilaktyczne. Oprocz czynnikow zwigzanych ze stylem zycia

takich jak nawyki zywieniowe czy uzaleznienie od palenia papierosow, wazne jest okreslenie ryzyka zwiazanego z dziedziczeniem.

Aby to zrobi¢ potrzebne sa informacje na temat Panstwa rodzicow i rodzenstwa. W ponizszej tabeli przedstawiono przyktad w jaki

sposob nalezy ja wypetnic.

Przyktad
) Czy choruje lub
Czy choruje lub
Jezeli nie Jezeli tak, to chorowat na Jezeli tak to
Czy zyje? chorowal na o o
Rok zyje to w jakim chorobg w jakim
Ip | pokrewienstwo ) cukrzyceg ] ]
urodzenia rok wieku nowotworowa? wieku
) zgonu ) Nie | zachorowatl? ) Nie | zachorowatl?
Tak | Nie Tak | Nie ] Tak | Nie ]
wiem wiem
1 Matka 1932 X X X
2 Ojciec 1922 X 1980 X 46 lat
3 Siostra / brat 1950 X 1951 X X
4 Siostra / brat 1953 X X 38 lat X
5 Siostra / brat 1955 X X X
6 Siostra / brat 1958 X X X




11.2.

Instrukcja wypelniania ankiety

Przed przystapieniem do wypehiania ankiety bardzo prosz¢ uwaznie przeczyta¢ ponizszy

tekst
1.
2.
3.

Odpowiedzi prosimy wypetlia¢ w kratkach pod pytaniem

Prosz¢ nie wypehia¢ kratek na brzegu kartki- stuza one do kodowania odpowiedzi
Bardzo proszeg postara¢ si¢ odpowiedzie¢ na kazde pytanie. Prosz¢ zwroci¢ uwage,
Ze pod cze¢Scig pytan jest wskazowka : Jezeli nie (lub jezeli tak) to prosze¢ przejs¢
do pytania nr:.... Stuzy to temu, aby nie odpowiada¢ na pytania ktore nas nie dotycza.
Np. jezeli udziela Panstwo odpowiedzi, Ze nie choruja na cukrzyceg, nie ma potrzeby
odpowiada¢ na pytania dotyczace leczenia cukrzycy

Prosz¢ pamigtac¢ o w miar¢ dokladnej odpowiedzi na pytania dotyczace wieku
zachorowania, ilosci wypalanych papierosow i wszystkich pozostalych pytan
dotyczacych okreslenia liczby.

Z doswiadczenia wiemy, ze najtrudniejsze jest pytanie dotyczace alkoholu. Proszg
zwroci¢ uwage na okreslenie ilo$ci wypijanego jednorazowo alkoholu . 1 drink to

250ml piwa, 100 ml wina i 25 ml wysokoprocentowego alkoholu.

Przyktad poprawnej odpowiedzi

Badany wypija 2 puszki (1000ml) piwa 3-4 razy w tygodniu, wino 200 ml (szklanka) tylko w

Swigta Bozego Narodzenia, 1 100 ml wodki z okazji imienin cztonkoéw rodziny ( okoto 5 razy

w roku)
36. Jak czgsto pije Pan nastgpujace rodzaje napojow alkoholowych?
. Nigdy w
codziennie | 5-6 x tyg 3-4x 1-2 x tyg. 1-3x rzadziej | ciagu
tyg. mies nizrazw | ostatnich
miesigcu. | 12 miesigey
36.1 Ilos¢ 4
. drinkoéw/dobe
pIwo 36.2 Czesto$é
1 2 3 X 4 5 6 7
36.3 Ilos¢ 2
. drinkoéw/dobe
WINO 584 Crestose
1 2 3 4 5 6 X 7
36.5 Ilos¢ 4
. drinkoéw/dobg
wodka ee e ok
' 1 2 3 4 5 6 X 7

6. W ankiecie dotyczacej historii rodziny prosimy o zaznaczenie roku urodzenia

rodzicow 1 wszystkich siostr 1 braci zgodnie z przyktadem zamieszczonym w ankiecie
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13. Spis tabel.

Tab.1. Charakterystyka kliniczna i metaboliczna zbadanej populacji w badaniu wstgpnym.
Tab.2. Charakterystyka kliniczna i metaboliczna zbadanej populacji w badaniu kontrolnym.
Tab.3. Poréwnanie cech antropometrycznych, biochemicznych i klinicznych w grupie kobiet 1
mezczyzn w czasie badania kontrolnego.

Tab.4. Aktywnos$¢ zawodowa, leczenie z powodu cukrzycy typu 2 lub chorob
wspotistniejacych oraz palenie tytoniu—dane pochodzace z wywiadu uzyskanego od 288 os6b
w czasie badania kontrolnego.

Tab.5. Poréwnanie osob, ktore zglosily sig¢ na badanie 1 0sob, ktére nie odpowiedziaty na
zaproszenie na badanie, z uwzglednieniem ptci, wieku i rozpoznania z badania wstepnego.
Tab. 6. Czgsto$¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym
w zalezno$ci od rozpoznania z badania wstgpnego 1 pici.

Tab.7. Parametry antropometryczne i parametry gospodarki weglowodanowej u 0séb z
rozpoznana w badaniu kontrolnym nieprawidtowa tolerancja glukozy i nieprawidtowa
glikemia na czczo.

Tab.8. Czgsto$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w grupach wieku w
badaniu kontrolnym.

Tab.9. Czgstos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
w grupie kobiet oraz grupie me¢zczyzn.

Tab.10. Czgstos¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen tolerancji weglowodanéw w
zalezno$ci od BMI stwierdzanego w badaniu kontrolnym.

Tab.11. Czesto$¢ wystgpowania w badaniu kontrolnym zaburzen tolerancji weglowodanow w
zaleznosci od palenia tytoniu.

Tab.12. Charakterystyka profilu lipidowego w badaniu kontrolnym w grupach tolerancji
glukozy

Tab.13. Srednie ci$nienie skurczowe i rozkurczowe krwi oraz czesto$é wystepowania
nadcis$nienia tgtniczego w grupach tolerancji glukozy w badaniu kontrolnym.

Tab.14. Czesto$¢ wystepowania cukrzycy wsrdd krewnych pierwszego i1 drugiego stopnia w
badanej grupie.

Tab.15. Analiza wskaznika BMI w catej badanej grupie 264 oséb

Tab.16. Analiza wskaznika BMI w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu wstepnym IFG.
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Tab.17. Analiza wskaznika BMI w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu wstgpnym IGT.
Tab.18. Czestos¢ wystepowania zaburzen tolerancji weglowodandw w badaniu kontrolnym w
zaleznosci od BMI z badania wstgpnego.

Tab.19. Ocena BMI i zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych w badaniu
kontrolnym w grupie 0séb ze stwierdzana w badaniu wstepnym prawidtowa masa ciata.
Tab.20. Ocena BMI i zaburzen gospodarki wgglowodanowej stwierdzanych w badaniu
kontrolnym, w grupie osob ze stwierdzana w badaniu wstgpnym nadwaga.

Tab.21. Ocena BMI i zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzanych w badaniu
kontrolnym w grupie oséb ze stwierdzana w badaniu wst¢pnym otyto$cia.

Tab.22. Czestos¢ wystepowania otytosci w badanej grupie osob

Tab.23. Analiza obwodu pasa w calej badanej grupie mezczyzn

Tab.24. Analiza obwodu pasa w catej badanej grupie kobiet.

Tab.25. Analiza obwodu pasa mezczyzn ze stwierdzanym w badaniu wstepnym IFG.
Tab.26. Analiza obwodu pasa kobiet ze stwierdzanym w badaniu wstgpnym IFG.

Tab.27. Analiza obwodu pasa w grupie mezczyzn 0sob ze stwierdzanym w badaniu wstgpnym
IGT.

Tab.28. Analiza obwodu pasa w grupie kobiet ze stwierdzanym w badaniu wstepnym IGT.
Tab.29. Analiza stezenia glukozy na czczo w catej badanej grupie 264 osob

Tab.30. Analiza stgzenia glukozy na czczo w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu
wstepnym IFG.

Tab.31. Analiza stezenia glukozy na czczo w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu
wstepnym IGT.

Tab.32. Analiza st¢zenia glukozy w 120 min DTTG w calej badanej grupie 264 osdb.
Tab.33. Analiza stgzenie glukozy w 120 min DTTG w grupie 0s6b ze stwierdzanym w
badaniu wstgpnym IFG.

Tab.34. Analiza st¢zenia glukozy w 120 min DTTG w grupie osob ze stwierdzanym w
badaniu wstgpnym IGT.

Tab.35. Analiza stezenia insuliny na czczo w catej badanej grupie 264 osob.

Tab.36. Analiza stgzenia insuliny na czczo w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu
wstepnym [FG.

Tab.37. Analiza stezenia insuliny na czczo w grupie osob ze stwierdzanym w badaniu
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wstepnym IGT.

Tab.38. Analiza czgstosci wystepowania hiperisulinemii na czczo w catej badanej grupie 0sob.
Tab.39. Analiza stezenia insuliny w 120 min DTTG w calej badanej grupie 264 0sob,
Tab.40. Analiza stezenia insuliny w 120 min DTTG w grupie osob ze stwierdzanym w
badaniu wstgpnym IFG.

Tab.41. Analiza st¢zenia insuliny w 120 min DTTG w grupie 0sob ze stwierdzanym w
badaniu wstgpnym IGT.

Tab.42. Analiza czgstosci wystgpowania hiperinsulinemii w 120 min DTTG w catej badanej
grupie o0sob.

Tab.43. Analiza wskaznika HOMA w catej badanej grupie 264 os6b

Tab.44. Analiza wskaznika HOMA w grupie 0s6b ze stwierdzanym w badaniu wstgpnym
IFG.

Tab.45. Analiza wskaznika HOMA w grupie 0s6b ze stwierdzanym w badaniu wstepnym
IGT.

Tab.46. Analiza czgstosci wystgpowania insulinoopornosci mierzonej wskaznikiem
HOMA>2,78 w calej badanej grupie osob.

Tab.47. Czestos¢ wystepowania zespolu metabolicznego wg WHO w calej badanej grupie w
badaniu wstgpnym 1 w badaniu kontrolnym.

Tab.48. Czestos¢ wystgpowania w czasie badania wstgpnego zespotu metabolicznego wg
WHO w grupie 0s6b z rozpoznang w badaniu wstgpnym IFG.

Tab.49. Czestos¢ wystepowania w czasie badania wstgpnego zespolu metabolicznego wg
WHO w grupie os6b z rozpoznana w badaniu wstgpnym IGT.

Tab.50. Czestos¢ wystepowania zespotu metabolicznego wg NCEP w catej badanej grupie w
badaniu wstgpnym 1 w badaniu kontrolnym.

Tab.51.Czgstos¢ wystgpowania w badaniu wstgpnym zespotu metabolicznego rozpoznanego
wedtug kryteriow NCEP, w grupie 0oséb z rozpoznang w badaniu wstepnym nieprawidtowa
glikemia na czczo.

Tab.52. Czestos¢ wystgpowania w badaniu wstgpnym zespotu metabolicznego rozpoznanego
wedlug kryteriow NCEP, w grupie 0sob z rozpoznana w badaniu wstgpnym nieprawidlowa
tolerancja glukozy.

Tab.53. Czgstos¢ wystepowania nadci$nienia tetniczego w badanej grupie, w badaniu
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wstepnym i w badaniu kontrolnym.

Tab.54. Czestos¢ wystepowania CHNS w badanej grupie w badaniu wstgpnym i kontrolnym.
Tab.55. Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka,
wystandaryzowane na wiek i pte¢. Kazdy z czynnikow oceniano w oddzielnym modelu.
Tab.56. Ryzyko wystapienia cukrzycy zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka
oszacowane na podstawie wielowymiarowej regresji logistycznej z uwzglednieniem wieku i
ptci.

Tab.57. Ryzyko utrzymywania si¢ w badaniu kontrolnym zaburzen tolerancji weglowodanoéw
(IFG, IGT) zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i ptec.
Tab.58. Ryzyko wystapienia cukrzycy u 0séb z rozpoznang w badaniu wstgpnym IFG,
zwigzane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek 1 plec.

Tab.59. Ryzyko wystapienia cukrzycy u 0sob z rozpoznana w badaniu wstgpnym IGT,
zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i plec.

Tab.60. Ryzyko wystapienia cukrzycy, u 0sob z rozpoznana w badaniu wstepnym IGT,
zwiazane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane na podstawie wielowymiarowej

regresji logistycznej z uwzglednieniem wieku 1 pftei.
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14. Spis rycin.

Ryc.1. Podziat grupy zaproszonej do udzialu w badaniu kontrolnym, wedluig rozpoznania z
badania wstgpnego, z podziatem na ptec.

Ryc.2. Podziat grupy ktora zglosita si¢ do udzialu w badaniu kontrolnym, wedtug rozpoznania
zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu wstepnym, z podziatem na plec.

Ryc. 3. Podziat grupy osob, ktore przestaty wypetniona ankietg, wedlug rozpoznania zaburzen
gospodarki weglowodanowej w badaniu wstgpnym, z podziatem na pte¢.

Ryc. 4. Podziat grupy osob, ktore nie wyrazily checi udziatu w badaniu kontrolnym, wedtug
rozpoznania zaburzen gospodarki wegglowodanowej w badaniu wstgpnym, z podzialem na
plec.

Ryc.5. Podziat grupy osob ktore zmarly, wedlug rozpoznania zaburzen gospodarki
weglowodanowej w badaniu wstgpnym, z podziatem na pte€.

Ryc.6. Podzial grupy osob, o ktérych nie uzyskano zadnych informacji, wedlug rozpoznania
zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu wstgpnym, z podziatem na ptec.

Ryc.7. Czgsto$¢ wystepowania w badaniu kontrolnym zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
w catej badanej populacji.

Ryc. 8. Czgstos$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym
w zalezno$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej stwierdzonych w badaniu
wstepnym (b.wst.).

Ryc.9. Czgstos¢ wystgpowania prawidtowej masy ciala, nadwagi i1 otytosci w badaniu
kontrolnym.

Ryc.10. Analiza wskaznika BMI w badaniu wstgpnym w zaleznos$ci od rozpoznania zaburzen
gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Ryc.11. Analiza wskaznika BMI w badaniu kontrolnym w zalezno$ci od rozpoznania
zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Ryc.12. Analiza wskaznika BMI w badaniu wstgpnym u 0s6b z rozpoznanym W badaniu
wstepnym IFG podzielonych wedlug rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w
badaniu kontrolnym.

Ryc.13. Analiza wskaznika BMI w badaniu kontrolnym u 0séb z rozpoznanym w badaniu
wstgpnym IFG podzielonych wedlug rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w

badaniu kontrolnym.
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Ryc.14. Analiza wskaznika BMI w badaniu wst¢pnym u 0s6b z rozpoznanym w badaniu
wstgpnym IGT podzielonych wedtug rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w
badaniu kontrolnym.

Ryc.15. Analiza wskaznika BMI w badaniu kontrolnym u 0sob z rozpoznanym w badaniu
wstgpnym IGT podzielonych wedtug rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w
badaniu kontrolnym.

Ryc.16. Czestos¢ wystepowania zaburzen tolerancji weglowodanow w badaniu kontrolnym w
zaleznosci od BMI z badania wstgpnego.

Ryc.17. Czestos¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej u 0sob ze stwierdzana
w badaniu wstepnym prawidlowa masa ciata, w grupach podzielonych w zaleznosci od
zmiany wskaznika BMI pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.

Ryc.18. Czgstos¢ wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej u 0sob ze stwierdzana
w badaniu wstepnym nadwaga, w grupach podzielonych w zaleznos$ci od zmiany wskaznika
BMI pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.

Ryc.19. Czgsto$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej u oséb ze stwierdzang
w badaniu wstgpnym otyloscia, w grupach podzielonych w zalezno$ci od zmiany wskaznika
BMI pomigdzy badaniem wstgpnym a badaniem kontrolnym.

Ryc.20. Analiza stezenia glukozy na czczo w badaniu wstgpnym w catej badanej populacji, w
zalezno$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.
Ryc.21. Analiza stezenia glukozy na czczo w badaniu kontrolnym w catej badanej populacji,
w zaleznos$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.
Ryc.22. Analiza st¢zenia glukozy na czczo w badaniu wstgpnym u 0s6b ze stwierdzanym w
badaniu wstgpnym IFG , w zaleznosci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
w badaniu kontrolnym.

Ryc.23. Analiza st¢zenia glukozy na czczo w badaniu kontrolnym u oséb ze stwierdzanym w
badaniu wstepnym IFG, w zaleznos$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
w badaniu kontrolnym.

Ryc.24. Analiza stezenia insuliny na czczo w badaniu wstgpnym w catej badanej grupie, w
zaleznos$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowe;j

Ryc.25. Analiza stezenia insuliny na czczo w badaniu kontrolnym w catej badanej grupie, w

zalezno$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.
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Ryc.26. Analiza stezenia insuliny w 120 min. DTTG w badaniu wst¢gpnym w calej badane;j
grupie, w zaleznosci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu
kontrolnym.

Ryc.27. Analiza stezenia insuliny w 120 min. DTTG w badaniu kontrolnym w calej badane;j
grupie, w zaleznosci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu
kontrolnym.

Ryc.28. Analiza wskaznika HOMA w badaniu wst¢pnym w calej badanej grupie, w zaleznosci
od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.

Ryc.29. Analiza wskaznika HOMA w badaniu kontrolnym w calej badanej grupie, w

zaleznos$ci od rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w badaniu kontrolnym.
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