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STRESZCZENIE

Wstep. Szacowana wedtug International Diabetes
Federation liczba chorych na cukrzyce w roku 2045 to
okoto 628 min, z czego 87-91% maja stanowi¢ chorzy
na cukrzyce typu 2. Wobec tego wczesne diagnozowa-
nie cukrzycy ma bardzo duze znaczenie, a obecnie jedy-
nie 40-50% przypadkoéw tej choroby jest odpowiednio
wczesnie rozpoznawanych. Celem pracy byto uzyskanie
odpowiedzi na pytanie, czy osoby z dyspepsja stanowia
potencjalng grupe zwiekszonego ryzyka rozwoju cuk-
rzycy, w ktorej istotng role moégtby odgrywac skrining
w kierunku zaburzen metabolizmu glukozy.

Materiat i metody. W badaniu uczestniczyto 59 kobiet
(65,5%) i 31 mezczyzn (34,5%), ze Srednig wieku 36
lat, hospitalizowanych w celu wykonania gastroskopii
z powodu objawéw dyspepsji. Wszyscy badani byli
dotychczas zdrowi, bez choréb sercowo-naczyniowych
i cukrzycy w wywiadzie, niepalacy. Pacjentom wy-
konywano badania laboratoryjne (wartos¢ glikemii
przygodnej, doustny test obcigzenia glukoza, profil
lipidowy, stezenie biatka C-reaktywnego), gastrosko-
pie i poddawano ich szybkiemu testowi urazowemu
w celu diagnostyki w kierunku zakazenia Helicobacter
pylori, obliczano réwniez wskaznik masy ciata (BMI).
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Badanych, u ktérych stwierdzono nieprawidtowy wy-
nik doustnego testu obcigzenia glukoza, przydzielono
do grupy 0so6b z zaburzeniami metabolizmu glukozy,
a pozostatych do grupy bez zaburzen metabolizmu
glukozy. Do analizy statystycznej uzyskanych wynikéw
badan wykorzystano program Statistica 7.0 PL.

Wyniki. Badanych podzielono na dwie podgrupy na
podstawie wyniku doustnego testu obciazenia glu-
koza, zgodnie z zasadami rozpoznawania zaburzen
gospodarki weglowodanowej wedtug Polskiego To-
warzystwa Diabetologicznego. Grupa z zaburzeniami
metabolizmu glukozy liczyta 33 chorych (36,5%),
w tym: nieprawidtowq glikemie na czczo rozpoznano
u 5 0s6b (5,5%), nieprawidtowq tolerancje glukozy u 20
chorych (22%) i cukrzyce u 8 chorych (9%). Pozostate
57 (63,5%) os6b stanowito podgrupe bez zaburzen
metabolizmu glukozy, w tej grupie wynik doustnego
testu obcigzenia glukoza byt prawidfowy. Srednia war-
tos$é BMI w catej grupie badanych wynosit 26,7 kg/m?.
Badani z zaburzeniami metabolizmu glukozy mieli
istotnie wyzszy BMI (31,1 kg/m?). Stezenia choleste-
rolu catkowitego, frakcji LDL i triglicerydow (TG) byty
wyzsze u chorych z zaburzeniami metabolizmu glukozy,
jednak bez istotnosci statystycznej. Wartos¢ glikemii
przygodnej byta istotnie wyzsza w grupie z zaburze-
niami metabolizmu glukozy, ale u zadnego badanego
nie stwierdzono hiperglikemii przygodnej > 200 mg/dI.
Takze wartos¢ hemoglobiny glikowanej HbA,  oraz
stezenie biatka C-reaktywnego byty istotnie wyzsze
w grupie chorych z zaburzeniami metabolizmu glukozy
niz w grupie bez tych zaburzen. U wszystkich chorych
wykonano gastroskopie i nieprawidtowosci stwier-
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dzono tacznie u 41 chorych (45,5%), w tym w grupie
z zaburzeniami metabolizmu glukozy wystapity u 67%
0s6b, a w grupie bez zaburzen metabolizmu glukozy
u 33% pacjentow. Najczestszg patologig byto zakazenie
Helicobacter pylori (25,5%) i to zakazenie pojawiato
sie czesciej w grupie z zaburzeniami metabolizmu glu-
kozy (45% vs. 14% w grupie os6b bez tych zaburzen).
Ponadto stwierdzano zapalenie zotadka, raka zotadka,
refluks Zzotagdkowo-przetykowy, przepukline rozworu
przetykowego przepony i polipy zotadka, jednak bez
znacznych réznic pomiedzy podgrupami.

Whioski. U ponad 1/3 badanych z dyspepsja wystepo-
waty stan przedcukrzycowy lub cukrzyca, stad skrining
w kierunku zaburzen metabolizmu glukozy w tej
grupie chorych mégtby przynies¢ korzysci. Duze roz-
powszechnienie zaburzen metabolizmu glukozy wsrod
osbéb z dyspepsja wskazuje na potencjalng korzysé
z wykonywania doustnego testu obcigzenia glukoza
w tej grupie chorych. Objawy ze strony przewodu
pokarmowego moga by¢ wczesng manifestacja zabu-
rzen metabolizmu glukozy. Istnieje zwigzek pomiedzy
zakazeniem Helicobacter pylori a wystepowaniem
zaburzen metabolizmu glukozy.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, zaburzenia
metabolizmu glukozy, dyspepsja

ABSTRACT

Introduction. As estimated by IDF, by 2045 there will
be about 628 million of people living with diabetes,
of which 87-91% will have type 2 diabetes. Therefore,
early diagnosis of diabetes is very important, and cur-
rently only 4-50% of cases are diagnosed early enough.
The aim of the study was to establish whether patients
with dyspepsia may potentially be a group at high risk
of developing diabetes in which screening for glucose
metabolism disorders would be particularly important.
Material and methods. The study included 59 women
(65.5%) and 31 men (34.5%), with a mean age of 36
years, hospitalized in order to perform gastroscopy due
to symptoms of dyspepsia. All patients were apparently
healthy, without the history of cardiovascular diseases
or diabetes, and were non-smokers. The patients were
subjected to laboratory tests (random blood glucose,
oral glucose tolerance test [OGTT], lipid profile, C-reac-
tive protein level), gastroscopy and a rapid urease test
for detection of active Helicobacter pylori infection.
Body mass index (BMI) was also calculated. Subjects
with abnormal results of the oral glucose tolerance
test (OGTT) were assigned to the group with glucose
metabolism disorders and the remaining subjects —
to the group without glucose metabolism disorders.

Statistical analysis of the obtained research results
was carried out using the Statistica 7.0 PL software.
Results. The subjects were divided into two subgroups
based on the result of the oral glucose tolerance test,
adopting the principles of diagnosing carbohydrate
metabolism disorders according to the Diabetes Po-
land. The group with glucose metabolism disorders
included 33 patients (36.5%): 5 subjects (5.5%) with
impaired fasting glucose, 20 patients (22%) with
impaired glucose tolerance and 8 patients (9%) with
diabetes. The remaining 57 (63.5%) patients had nor-
mal results of OGTT and were assigned to the group
without glucose metabolism disorders. The mean BMI
in the whole examined population was 26.7 kg/m?2.
Patients with glucose metabolism disorders (GMD)
had a significantly higher BMI (31.1 kg/m?). The lev-
els of total cholesterol, LDL cholesterol and TG were
higher in patients with GDM; however, the differ-
ence was not statistically significant. Random blood
glucose values were significantly higher in the group
with GDM, but no patient had random blood glucose
>200 mg/dL. The HbA, _value was significantly higher
in the GMD group. Also, the C-reactive protein (CRP)
level was significantly higher in the group of patients
with GMD than in the group of healthy subjects. All
patients underwent gastroscopy and abnormal results
were found in 41 patients (45.5% of total study popula-
tion) — in 67% in the group with GMD and 33% in the
group without GDM. The most frequent pathology was
Helicobacter pylori infection (25.5%). This infection
was more prevalent in the group with GDM (45%) than
in the group without GDM (14%). In addition, gastritis,
gastric cancer, gastro-esophageal reflux, hiatal hernia,
and gastric polyps were found, without significant
differences between the subgroups.

Conclusions. Over 1/3 of the subjects with dyspepsia
had prediabetes or diabetes; therefore, it seems that
this group of patients should be screened for glucose
metabolism disorders. High prevalence of GMD among
patients with dyspepsia indicates potential benefits of
performing OGTT in this group of patients. Gastroin-
testinal symptoms may be an early manifestation of
glucose metabolism disorders. There is a correlation
between Helicobacter pylori infection and the presence
of glucose metabolism disorders.

Key words: type 2 diabetes, glucose metabolism
disorders, dyspepsia

Wstep
Cukrzyca typu 2 jest uznawana za chorobe spo-
teczna i jej rozpowszechnienie stale rosnie. Prognozuje
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sie, ze w 2045 roku bedzie okoto 628 min chorych na
cukrzyce. Obecnie tylko w 40-50% przypadkéw cho-
roba ta jest prawidiowo rozpoznana, co umozliwia
wdrozenie skutecznego leczenia, pozostate 50-60%
stanowi cukrzyca nierozpoznana, ktéra mimo ska-
poobjawowego przebiegu stopniowo prowadzi do
rozwoju powikfan. Ze wzgledu na czesto bezobjawowy
przebieg poczatkowych stadidow cukrzycy typu 2 duze
znaczenie dla wczesnego rozpoznania choroby maja
badania przesiewowe, szczegdlnie w grupach pacjen-
tow o podwyzszonym ryzyku zaburzenn gospodarki
weglowodanowe;.

Objawy dyspeptyczne sg szeroko rozpowszechnio-
ne wsréd pacjentéw. Ostatnie badania dowodza, ze
wystepuja czesciej u chorych na cukrzyce niz w grupie
0s06b bez cukrzycy. Dlatego by¢ moze wtasnie ich stwier-
dzenie pozwoli na wyodrebnienie grupy pacjentow,
w ktorej czestos¢ przebiegajacych zwykle bezobjawowo
zaburzen metabolizmu glukozy (ZMG), w tym rowniez
stanéw przedcukrzycowych, jest wyzsza. Stwierdzenie
obecnosci objawdw z przewodu pokarmowego umoz-
liwi wczesniejsze wdrozenie diagnostyki w kierunku
ZMG i, co za tym idzie, szybsze rozpoczecie leczenia,
a tym samym uchroni pacjentéw przed cichym rozwo-
jem powiktan cukrzycowych, a nawet samej cukrzycy.

Celem pracy byta ocena, czy pacjenci z dyspepsja
stanowig potencjalng grupe zwiekszonego ryzyka
rozwoju cukrzycy, w ktérej szczegoélnie istotny bytby
skrining w kierunku ZMG.

Materiat i metody

Do badania wtgczono 90 osoéb, 59 kobiet (65,5%)
i 31 mezczyzn (34,5%), ze Srednig wieku 36 lat,
hospitalizowanych w Il Klinice Kardiologii i Choréb
Wewnetrznych Uniwersyteckiego Szpitala Kliniczne-
go (USK) w Olsztynie w celu wykonania gastroskopii
z powodu objawéw dyspepsji. Kryteria wigczenia do
badania obejmowaty pacjentéw dotychczas zdrowych,
bez choréb sercowo-naczyniowych i cukrzycy w wywia-
dzie, niepalacych.

Jako dyspepsje definiowano wystepowanie co naj-
mniej jednego z objawdéw: bél w nadbrzuszu, uczucie
petnosci, dyskomfort w nadbrzuszu, odbijanie [1]. Obja-
wy dyspepsji u badanych trwaty co najmniej 3 miesigce.
Badanie przedmiotowe wykonywano z uwzglednieniem
pomiaru cisnienia tetniczego oraz obliczenia wskazni-
ka masy ciata (BMI, body mass index) wedtug wzoru
Queteleta, gdzie BMI = masa ciata [kg] : wzrost [m?].

Kazdy pacjent miat wykonane nastepujace badania
laboratoryjne:

— profil glikemiczny:
* hemoglobina glikowana (HbA, ),
¢ glikemia przy przyjeciu (przygodna),
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¢ glikemia na czczo i 2 godziny po podaniu 75 g
glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test). Na pod-
stawie OGTT rozpoznawano nastepujace ZMG:
1) nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG, impai-
red fasting glucose),

2) nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT, im-
paired glucose tolerance),

3) cukrzyca;

— profil lipidowy: stezenie cholesterolu catkowite-
go (TC, total cholesterol), frakcji LDL (LDL-C, low
density lipoprotein cholesterol), frakcji HDL (HDL-C,
high density lipoprotein cholesterol), tigliceryddéw
(TG, triglycerides);

— stezenie biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive
protein).

Badania laboratoryjne wykonywano przy uzyciu
standardowych metod.

Gastroskopie przy uzyciu aparatéw Olympus
GIF-Q165 i GIF-Q180 wykonywat wykwalifikowany
endoskopista podsiadajacy certyfikat umiejetnosci
wykonywania panendoskopii wydany przez Polskie
Towarzystwo Gastroenterologiczne.

W celu rozpoznania zakazenia Helicobacter pylori
uzywano szybkiego testu urazowego.

Badanie uzyskato akceptacje Komisji Bioetycz-
nej przy Okregowej Warminsko-Mazurskiej Izbie
Lekarskiej w Olsztynie w dniu 4 grudnia 2012 roku.
Obejmowato analize wynikéw znajdujgcych sie
w standardzie diagnostycznym oraz dobrowolne
i anonimowe ankiety.

Analiza statystyczna

Analize statystyczng wynikéw badan przepro-
wadzono z uzyciem programu Statistica 7.0 PL. Do
weryfikacji hipotez o istnieniu lub braku zwigzku po-
miedzy zmiennymi skategoryzowanymi wykorzystano
test 2 Pearsona i 2 NW (najwiekszej wiarygodnosci).
W celu poréwnania srednich wartosci zmiennych mie-
rzalnych stosowano test t-Studenta lub test niepara-
metryczny U Manna-Whitneya (w przypadku 2 grup).
Za pomocaq testu Chi-kwadrat poréwnywano zmienne
jakosciowe w tablicach wielodzielczych. Do analizy
zmiennych mierzalnych niespetniajacych warunkéw
normalnosci rozktadéw stosowano test Schapiro-
-Wilka. Dla analizowanych wielkosci wyznaczono
95-procentowe przedziaty ufnosci (Cl, confidence
interval). Za znamienny statystycznie poziom istot-
nosci przyjeto p < 0,05.

Wyniki

Do badania wtaczono 90 chorych w srednim
wieku 36,1 = 12,5 roku, w tym 59 kobiet (65,5%)
i 31 mezczyzn (34,5%) hospitalizowanych w Il Klinice
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Rycina 1. Czestos$¢ zaburzen metabolizmu glukozy u oséb
z dyspepsja. Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego: glikemia przygodna: > 200 mg/dl, gdy
wystepuja objawy hiperglikemii — cukrzyca (DM, diabetes
mellitus); glikemia na czczo: 70-99 mg/dl — prawidiowa
glikemia na czczo, 100-125 mg/dl — nieprawidtowa glikemia
na czczo (IFG, impaired fasting glucose), > 126 mg/dl 2-krot-
nie — DM; glikemia mierzona w 120. minucie doustnego
testu tolerancji glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test):
< 140 mg/dl; prawidiowa tolerancja glukozy (NGT, normal
glucose tolerance), 140-199 mg/dl — nieprawidiowa tole-
rancja glukozy (IGT, impaired glucose tolerance), > 200 mg/dI
(11,1 mmol/l) — DM [20]

Kardiologii i Choréb Wewnetrznych USK w Olsztynie
z powodu dyspepsji.

Badanych podzielono na dwie podgrupy na podsta-
wie wyniku testu OGTT, zgodnie z zasadami rozpozna-
wania zaburzen gospodarki weglowodanowej wedtug

Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD). Grupa
z zaburzeniami metabolizmu glukozy liczyta 33 chorych
(36,5%), w tym: nieprawidtowa glikemie na czczo
rozpoznano u 5 oséb (5,5%), nieprawidtows toleran-
cje glukozy u 20 (22%) i cukrzyce u 8 chorych (9%).
Pozostate 57 (63,5%) os6b stanowito podgrupe bez
ZMG, w tej grupie wynik OGTT byt prawidfowy (ryc. 1).

Srednia warto$¢ BMI w grupie wynosita 26,7 kg/m2,
ale chorzy z ZMG mieli istotnie wyzsze wartosci tego
wskaznika (31,1 kg/m?) w poréwnaniu z grupg bez
ZMG (24,1 kg/m?) przy p = 0,007. Stezenia TC, LDL-C
i TG byty wyzsze u chorych z ZMG, ale bez istotnosci
statystycznej (tab. 1).

Wartos¢ glikemii przygodnej byta istotnie wyzsza
w grupie oséb zZMG i wynosita odpowiednio 86,9 mg/dl
vs. 93,03 mg/dl (p < 0,017). U zadnego chorego nie
stwierdzono hiperglikemii przygodnej > 200 mg/dl.

Wartos¢ HbA, _ byta istotnie wyzsza (p < 0,024)
w grupie z ZMG i wynosita 5,5% (ryc. 2).

W grupie chorych z ZMG stezenie CRP wynosito
1,3 mg/l i byto istotnie wyzsze niz w grupie bez ZMG
(p < 0,003) (ryc. 3).

U wszystkich chorych wykonano gastroskopie,
nieprawidtowosci stwierdzono tacznie u 41 (45,5%)
chorych, w tym w grupie z ZMG wystapity one u 67%
0s0b, a w grupie bez ZMG u 33% pacjentow. Najczestszg
patologia byto zakazenie Helicobacter pylori (25,5%) —
rozpoznawano je czesciej w grupie z ZMG (45% chorych)
niz w grupie 0séb bez ZMG (14% badanych). Ponadto
stwierdzano przypadki zapalenia zotadka, raka zotadka,
refluksu zotgdkowo-przetykowego, przepukliny rozworu
przetykowego przepony i polipéw zotadka, jednak bez
znacznych réznic pomiedzy podgrupami (tab. 2).

Tabela 1. Ogdlna charakterystyka badanych z uwzglednieniem podziatu na grupe z zaburzeniami metabolizmu glukozy

(ZMG) i bez zaburzen metabolizmu glukozy (zdrowi)

Badane wskazniki

Badana grupa n (%)

Ogoétem 90 (100) Zdrowi 57 (63) ZMG 33 (37) p
Wiek (lata) [SD] 36,1 £ 12,5 352 125 37,7 £ 12,6 0,367
BMI [kg/m?] [SD] 26,7 = 8,3 24,1 £ 4,6 31,1111 0,007
Cholesterol catkowity [mg/dl] [SD] 189,1 £ 42,0 184,2 £ 42,0 197,4 £ 41,3 0,154
Cholesterol frakgji LDL [mg/dl] [SD] 107,9 = 32,1 105,9 + 31,3 111,3 = 33,7 0,445
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] [SD] 55,0 = 15,4 55,7 = 14,3 53,9174 0,59
Triglicerydy [mg/dl] [SD] 109,8 £ 57,9 97,6 = 43,1 130,7 £ 73,3 0,069
Glikemia przygodna [mg/dl] [SD] 89,2 + 11,7 86,9 = 11,4 93,0 = 11,5 0,017
Glikemia na czczo [mg/dl] [SD] 90,2 = 14,2 86,4 + 10,0 96,7 + 17,7 0,000
Glikemia w 120. min [mg/dl] [SD] 130,7 = 45,9 106,5 * 20,63 172,6 = 47,6 0,000
HbA, (%) 54 *0,6 53=04 56 =0,5 0,005
CRP [mg/I] [SD] 2,2 3,2 1.3 +£1,7 3,7+44 0,003

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; HbA, — hemoglobina glikowana; CRP (C-reactive pro-

tein) — biatko C-reaktywne
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Rycina 2. Srednia warto$¢ hemoglobiny glikowanej (HbA,)
w grupie z zaburzeniami metabolizmu glukozy (ZMG) i w grupie
z prawidtowa glikemig (norma). Srednia warto$¢ HbA,  byta
istotnie wyzsza (p < 0,024) w grupie z ZMG i wynosita 5,5%

Rycina 3. Srednie stezenie biatka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein) w grupie z zaburzeniami metabolizmu glukozy
(ZMG) i w grupie z prawidiowa glikemig (norma). W grupie
chorych z ZMG s$rednie stezenie CRP wynosito 1,3 mg/l i byto
istotnie wyzsze niz w grupie bez ZMG (p < 0,003)

Tabela 2. Wyniki gastroskopii w badanej grupiez uwzglednieniem podziatu na grupe z zaburzeniami metabolizmu glukozy

(ZMG) i bez zaburzen metabolizmu glukozy (zdrowi)

Rodzaj patologii Ogoétem n (%) Zdrowi n (%) ZMG n (%) P

Zakazenie Helicobacter pylori 23 (25,5) 8(14) 15 (45,5) 0,001
Zapalenie zotgdka 8(9) 4(7) 4(12) 0,412
Rak zotadka 1(1) 0 (0) 1(3) 0,186
Refluks zotgdkowo-przetykowy 3(3) 3 (5) 0 (0) 0,180
Przepuklina rozworu przetykowego przepony 5 (5,5) 3 (5) 2 (6) 0,873
Polip zotadka 1(1) 1(1,7) 0(0) 0,444
Ogotem 41 (45,5) 19 (33) 22 (67) 0,002

Dyskusja glikemii przygodnej, nadal warto$¢ ta nie przekraczata

Celem pracy byta ocena czestosci wystepowania
ZMG u os6b z dyspepsja. Zaburzenia te rozpoznano
u 36,5% badanych, nieprawidtowa glikemie na czczo
u 5,5%, nieprawidtowg tolerancje glukozy rozpoznano
u 22%, a cukrzyce typu 2 u 9% pacjentow. Wedtug
International Diabetes Federation w 2017 roku 8,8%
populacji Swiatowej choruje na cukrzyce, z czego cho-
rzy na cukrzyce typu 2 stanowia 87-91% [2]. W Polsce
chorobowos¢ wynosi srednio 3,5% [1]. Wyniki niniej-
szego badania wskazuja, ze rozpowszechnienie ZMG
wsrod osob z dyspepsja, uwazajgcych sie za zdrowe,
jest zaskakujaco duze. Oznacza to, ze w tej grupie
nalezy rozwazy¢ wykonanie badan diagnostycznych
w kierunku cukrzycy. Podkreslenia wymaga fakt, ze
w grupie chorych zZMG, mimo wyzszej Sredniej wartosci
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normy, co nie pozwalato wyselekcjonowac na etapie
tego badania chorych z ZMG. Jedynie u 5,5% oséb
z ZMG glikemia na czczo byta nieprawidtowa. Dopiero
wynik OGTT umozliwit identyfikacje oséb z ZMG. Po-
twierdza to juz dawno podnoszone przez wielu auto-
réw sugestie, aby diagnostyka w kierunku ZMG byta
przesiewowa [3] i opierata sie na wynikach OGTT, a nie
jedynie na oznaczeniu glikemii przygodnej czy stezenia
glukozy na czczo, gdyz ich wyniki moga pozostawad
w normie u oséb z ZMG [4]. W badanej tu grupie
nieprawidtowosci w gastroskopii, takie jak zakazenie
H. pylori, refluks zotgdkowo-przetykowy, rak zotgdka,
zapalenie btony sluzowej zotagdka i dwunastnicy, prze-
puklina rozworu przetykowego przepony wystapity
u 45,5% chorych. Biorgc pod uwage tylko grupe z ZMG,
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nieprawidfowosci te stwierdzono u 66,5% oséb. Jesli
jednak uwzgledni¢ tylko organiczne zmiany (bez zaka-
zenia H. pylori), odsetek ten wynosit tylko 21%. Uwage
zwraca wiec przewazajacy czynnosciowy charakter dys-
pepsji oraz duze rozpowszechnienie zakazenia H. pylori
(rozpoznano je bowiem az u 45,5% pacjentéw z ZMG).
W literaturze opisywano zwigzek miedzy zakazeniem
H. pylori a wystepowaniem zespotu metabolicznego
[5]. Miedzy innymi w badaniu przeprowadzonym
w populacji chinskiej [6] u oséb zakazonych H. pylori
odnotowano wyzsze stezenia glukozy na czczo oraz
wyzsze wartosci BMI. Swiadomo$¢ wystepowania tej
korelacji jest szczegodlnie istotna wobec przeprowa-
dzonego przez Mokhtare i wsp. badania, w ktorym
w grupie skutecznie przeprowadzonej eradykacji H. py-
lori stwierdzono zmniejszenie stezenia glukozy na czczo
i HbA, , poprawe profilu lipidowego oraz zmniejszenie
obwodu talii [7]. Oznacza to, ze dzieki zastosowaniu
leczenia zakazenia H. pylori istnieje szansa na poprawe
rokowania duzej grupy pacjentéw bioracych udziat
w przedstawionym w pracy badaniu. Zgodnie z wiedzg
autoréw dotychczas nie oceniano, jak duze jest rozpo-
wszechnienie ZMG wsrod osob z dyspepsja, natomiast
problem rozpowszechnienia zaburzen dyspeptycznych
wsrdd osob z cukrzyca jest szeroko dyskutowany
w literaturze [8-10]. W przeprowadzonym przez
autoréw niniejszej pracy badaniu nieprawidfowosci
w gastroskopii (poza zakazeniem H. pylori) wsrdd oséb
z cukrzyca dotyczyty tylko 4,5%. Wynik ten jest podobny
do wynikéw innych badan, w ktérych stwierdzono, ze
w cukrzycy dyspepsja ma charakter gtéwnie czynnoscio-
wy, a wieloletnie nieprawidtowe wyréwnanie cukrzycy
prowadzi ostatecznie do rozwoju gastroparezy [8, 9,
11]. Osicipenko i wsp. wykazali, ze dyspepsja dotyczy
az 71% pacjentow z cukrzyca typu 2, a u 42% potwier-
dzono zmiany organiczne w ukfadzie pokarmowym [8].
Wystepowanie dyspepsji skorelowato z czasem trwania
cukrzycy i obecnoscia innych jej powiktan. W badaniu
Marizy Faria i wsp. badano zwigzek cukrzycy typu 1
z dyspepsja. W endoskopii gérnego odcinka przewo-
du pokarmowego stwierdzono zmiany organiczne
u 34% os6b. Ponadto, podobnie jak w niniejszej pracy
autorow, zauwazono zwigzek dyspepsji z wyzszym
stezeniem HbA, . — w grupie z ZMG stezenie HbA,_
jest istotnie wyzsze w poréwnaniu z grupa bez ZMG.
Tu autorzy pracy réwniez tacza wystepowanie obja-
woéw dyspepsji z gorszg kontrolg glikemii u wiekszosci
chorych [9, 10]. Kolejng interesujacg zaleznoscia, ktérg
ujawnity badania, jest istotna korelacja miedzy wyzszym
stezeniem CRP oraz otytoscig a wystepowaniem ZMG.
Osoby z ZMG miaty istotnie wyzsze stezenie CRP oraz
wysoki wskaznik BMI. Podobne korelacje stwierdzono
w badaniu Christina i wsp. [12], ktérzy zaobserwowali

istotny zwigzek miedzy stezeniem CRP o wysokiej czu-
tosci (hsCRP, high sensitivity CRP) a ryzykiem rozwoju
cukrzycy: podwyzszone stezenie hsCRP zwiekszato
0 40-50% to ryzyko w ciggu 15 lat obserwacji. Rdwniez
w badaniu Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC)
udowodniono, ze stan zapalny jest silnie skorelowany
z rozwojem cukrzycy niezaleznie od innych czynnikdw,
w tym otytosci [13]. Otytos¢ stanowi uznany czynnik
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2. W cytowanym powyzej
badaniu ARIC osoby z otytoscig miaty 6-krotnie wyzsze
ryzyko rozwoju cukrzycy. Mechanizmy odpowiedzialne
za to zjawisko nie sg jednak w petni wyjasnione [14].
Zwigzek miedzy otytoscig a podwyzszonymi parame-
trami stanu zapalnego jest na tyle silny, ze otytos¢
jest uznawana za czynnik prozapalny [12, 15]. Liczne
doniesienia wskazujg, ze stan zapalny powodowa-
ny otytoscia moze stanowi¢ ogniwo faczce otytosé
z rozwojem cukrzycy [13, 16, 17]. Pierwszym, ktory
takg ewentualnos¢ zasugerowat juz w roku 1994, byt
Hotamisligil [18]. Sugeruje sie, ze otytos¢ prowadzi do
zmian w ekspresji niektérych genéw w adipocytach, co
powoduje, ze stajg sie one producentem wielu proza-
palnych cytokin [15]. Stan zapalny, wywotujac oraz
potegujac stres oksydacyjny, prowadzi do dysfunkcji
komérek beta wysp trzustkowych [16]. Podkresla sie
réwniez znaczenie obnizonego w otytosci stezenia
adiponektyny [17] — czynnika zmniejszajacego stan za-
palny i zwiekszajgcego insulinowrazliwos¢ tkanek [19].
Réwniez wyniki badania prezentowanego w niniejszej
pracy potwierdzajg istnienie zaleznosci pomiedzy ZMG
i otytoscia, a dodatkowym ogniwem potegujacym te
niekorzystne relacje moze by¢ wspofistniejace zakazenie
H. pylori bedace kolejnym czynnikiem prozapalnym.

Whnioski

U ponad 1/3 badanych z dyspepsjg stwierdzono
wystepowanie stanu przedcukrzycowego lub cukrzycy,
stad skrining w kierunku ZMG w tej grupie pacjentow
wigze sie z potencjalnymi korzysciami. Duze rozpo-
wszechnienie ZMG wsréd oséb z dyspepsjg wskazuje
na potencjalng korzys¢ z wykonywania OGTT u tych
chorych. Objawy ze strony przewodu pokarmowego
mog3a by¢ wczesng manifestacjg ZMG. Istnieje zwigzek
pomiedzy zakazeniem H. pylori a wystepowaniem ZMG.

Oswiadczenie o konflikcie interesow
Autorzy nie zgfaszajg konfliktu interesow.
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