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Analiza czestosci wystepowania insulinoopornosci u oséb
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Wprowadzenie. Markerami pozwalajacymi na identyfikacje stanu
insulinoopornosci w codziennej praktyce sa posrednie wskazniki
obliczane na podstawie stezenia glukozy i insuliny w stanie podstawowym
lub po obciagzeniu glukoza. Dostepne s tylko nieliczne dane dotyczace
czestosci tego zaburzenia w populacji ludzi mtodych, u ktérych nie
wystepuja jawne zaburzenia metaboliczne ani nie s3 tez nimi obciazeni
w wywiadzie rodzinnym.

Cel badan. Identyfikacja insulinoopornosci oraz ocena i poréwnanie
czestosci jej wystepowania w oparciu o wybrane wskazniki posrednie,
dla ktorych wartosci odciecia przyjeto z pismiennictwa oraz wyznaczono
na podstawie wynikéw badan wiasnych.

Materiat i metody. Do badania zostato wiaczonych 56 ochotnikéw
(10 mezczyzn i 46 kobiet) w wieku 20-25 lat, u ktorych przeprowadzono
badania ankietowe, pomiary antropometryczne wzrostu i masy ciata,
obwodu talii i bioder oraz oznaczono stezenie glukozy, insuliny na
czczo oraz w 120 minucie doustnego testu tolerancji glukozy oraz
parametrow lipidowych. Na podstawie wartosci glikemii i i insulinemii
obliczono wskazniki insulinoopornosci: HOMA1-IR, IRI/G oraz
insulinowrazliwosci: Matsuda Index.

Wyniki. Zdecydowanie czesciej insulinoopornosé stwierdzano na
podstawie wskaznikéw posrednich w przypadku zastosowania wartosci
odciecia przyjetych z pismiennictwa i w tym wypadku dominowata
insulinooporno$¢ obwodowa. Natomiast opierajac sie na wartosciach
odciecia wyznaczonych w badaniach wtasnych typy watrobowy
i obwodowy, identyfikowane byty ze zblizong czestoscia.

Whioski. Uzyskane w naszej pracy wyniki wskazujg na znaczna
czesto$¢ wystepowania insulinooprnosci wsréd mtodych potencjalnie
zdrowych osdb, a jednoczesnie na koniecznosé krytycznej analizy danych
z piSmiennictwa i rozwaznego ich stosowania do identyfikacji osob
z insulinoopornoscia. Wskazane jest wyznaczenie wartosci odciecia dla
opisujacych tozaburzenie wskaznikéww poszczegdlnych grupach wiekowych.

Stowa kluczowe: opornos¢ na insuling, wskazniki insulinoopornosci,
mtodzi dorosli

Background. Indirect markers of blood glucose and insulin
concentrations, measured under fasting state and after the glucose
load, are most commonly used to evaluate insulin resistance in routine
medical practice. Only few data are available about the incidence of
insulin resistance among young population without overt metabolic
disturbances and metabolic diseases in family history.

Aim. Identification, evaluation and comparison of insulin resistance
incidence determined by indirect markers. The cut-off value for these
markers was established by adoption from literature and determination
by our own study.

Material & Methods. This study was conducted among 56 volunteers
(10 males and 46 females), aged 20-25 years. At baseline, each
participant completed a questionnaire, underwent an anthropometric
measurement of body weight, height, waist and hip circumference,
provided fasting blood samples for the glucose, insulin and lipid profile
testing. As the next step, oral glucose tolerance test (OGTT) was
performed to determine blood glucose and insulin 2 hours after the
glucose load. Insulin resistance (HOMA1-IR, IRI/G) and insulin sensitivity
(Matsuda Index) markers were computed on the basis of blood glucose
and insulin concentrations.

Results. Insulin resistance was significantly most frequent when identified
on the basis of cut-off values from the literature and it was mainly the
peripheral type. In contrast, based on the cut-off values determined in
our own research, the hepatic and peripheral types of insulin resistance
were identified with a similar frequency.

Conclusions. Our results demonstrate that insulin resistance is very
common among young, potentially healthy people. They also indicate the
need of critical analysis and careful use of the cut-off values presented
in the world literature. Setting the cut-off values for insulin resistance
markers is advisable for different age groups.
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Wykaz skrotow

IRI/G —iloraz st¢zenia insulin do glukozy na czczo
(fasting insulin/glucose)

HOMAT1-IR — Homeostasis Model Assessment — Insulin
Resistance

DTTG - doustny test tolerancji 75 g glukozy

PTDL - Polskie Towarzystwo Diagnostyki Labora-
toryjnej

PTK - Polskie Towarzystwo Kardiologiczne

WHO - Swiatowa Organizacja Zdrowia (World He-
alth Organization)

HDL-cholesterol — frakeja cholesterol o duzej gestosci
(High-density lipoprotein)

LDL-cholesterol — frakcja cholesterol o niskiej gesto-
Sci (Low-density lipoprotein)

BMI - indeks masy ciata (Body Mass Index)

WHR - wskaznik talia biodra (Whist to Hip Ratio)

Q1,3 — wartos¢ okreslajaca kwartyl pierwszy i trzeci

Wstep

Zmniejszenie wrazliwosci tkanek obwodowych na
insuling (insulinooporno$¢) jest istotnym czynnikiem
predysponujacym do rozwoju ztozonych zaburzen
metabolicznych, cukrzycy typu 2 i choréb sercowo-
naczyniowych w przysztosci. Insulinoopornosé na
wiele lat wyprzedza pojawienie si¢ klinicznych ob-
jawéw choréb metabolicznych, ktérych zbyt pézne
zdiagnozowanie stanowi istotny problem nie tylko
zdrowotny, ale réwniez spoteczno-ekonomiczny [1].
Dane epidemiologiczne wskazuja, iz insulinoopornosé
znamiennie czgsto wystepuje w populacii osob w wieku
produkeyjnym, szczegélnie w powigzaniu z nadwaga
i otyloscig [2, 3]. Intensywne badania ostatnich lat
pokazaty jednak, ze problem insulinoopornosci doty-
czy coraz czgsciej rowniez os6b mtodych z prawidlowa
masg ciata, u ktorych nie wystepuja jawne zaburzenia
metaboliczne ani nie sg tez nimi obcigzeni w wywia-
dzie rodzinnym [4, 5].

,2Ztotym standardem” oceny insulinoopornosci
jest zastosowanie techniki klamry euglikemiczne;j.
Metoda ta jednak ze wzgledu na duza inwazyjnos¢
i konieczno$¢ wykonywania badania w warunkach ho-
spitalizacji pacjenta, nie jest stosowana w codziennej
praktyce medycznej. Z tego powodu w postgpowaniu
klinicznym do oceny insulinoopornosci mozna sig¢
postuzy¢ mniej obciazajacymi dla organizmu me-
todami po$rednimi. Najprostszg z nich jest pomiar
w surowicy krwi stezenia insuliny na czczo lub ocena
wartosci wskaznika IR1/G (fasting insulin/glucose) po-
przez wyznaczenie stosunku insulinemii do glikemii
zmierzonych réwniez na czczo [ 1]. Jednak najczesciej
stosowanym jest wskaznik HOMAI1-IR (homeostatic
model assessment), ktory jest matematycznym mode-
lem opisujacym wspodtzaleznos¢ wydzielania insuliny
w odpowiedzi na aktualng glikemie w stanie podsta-

wowym [6, 7]. Nieco bardziej ztozonym sposobem
oceny insulinoopornosci jest wyznaczenie wskaznika
Matsuda, ktéry w prawdzie nie jest bezposrednim
odzwierciedleniem tego zaburzenia, lecz obrazuje
wrazliwo$¢ tkanek na insuline [8]. Oblicza si¢ go
w oparciu o wartosci glikemii i insulinemii zmierzonej
podczas doustnego testu tolerancji glukozy (DTTG),
w ktérym, wedtug aktualnie obowiazujacych zalecen
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD),
probki krwi pobiera sie na czczo iw 120 min. trwania
testu [9].

Wiedza na temat czesto$ci wystgpowania zabu-
rzen metabolicznych, zwigkszonej insulinoopornosci
czy zmniejszonej insulinowrazliwosci tkanek obwodo-
wych umozliwia odpowiednio wezesne wprowadzanie
dzialan prewencyjnych. Jest to szczegdlnie istotne
w przypadku oséb z predyspozycjami genetycznymi
i srodowiskowymi do rozwoju cukrzycy typu 2, po-
niewaz w momencie pojawienia si¢ jawnych objawow
zaburzen regulacji stezenia glukozy, wystepuje juz
znaczne, nawet 80%, obnizenie funkcji wydzielniczej
komorek B trzustki [ 10].

Cel badan

Identyfikacja insulinoopornosci u mtodych oséb,
nieobcigzonych w wywiadzie rodzinnym chorobami
metabolicznymi oraz ocena i poréwnanie czestos$ci
wystepowania tego zaburzenia w oparciu o wybra-
ne wskazniki diagnostyczne insulinoopornosci, dla
ktorych wartosci odciecia przyjeto z piSmiennictwa
oraz wyznaczono na podstawie wynikéw badan wtas-
nych.

Materiat i metody

W badaniu udzial wzi¢to 56 mtodych oséb
(46 kobiet i 10 me¢zczyzn) w wieku od 20 do 25 lat,
studentéw Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu,
ktorzy zostali zapoznani z celem oraz sposobem jego
przeprowadzenia, a takze wyrazili pisemna zgode na
uczestnictwo w projekcie. Przed przystapieniem do
badania od wszystkich ochotnikéw zebrano wywiad
dotyczacy stylu zycia, tj. aktywnosci fizycznej, sposo-
bu odzywiania i stosowania uzywek (tyton, alkohol)
oraz aktualnego stanu zdrowia, przyjmowanych le-
kéw, a takze obcigzenia chorobami metabolicznymi
w wywiadzie rodzinnym (wzér ankiety dostepny
u autoréow). Uczestnicy zglaszali si¢ na badania do
Diagnostycznego Laboratorium Dydaktycznego
Wydziatu Farmaceutycznego z Oddzialem Analityki
Medycznej Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu
w godzinach porannych (8.00-9.30) bedac na czczo.
Po wypelnieniu ankiety, u kazdego uczestnika, wedtug
ogélnie przyjetych zasad postgpowania, przeprowa-
dzano badanie przedmiotowe obejmujace pomiar
wzrostu i masy ciata, w oparciu o ktére wyliczono
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wskaznik masy ciata (Body Mass Index, BMI) [11],
a takze obwdd talii i bioder, na podstawie ktérych wy-
liczono stosunek talia/biodra (waist-hip ratio, WHR)
[12, 13]. Dokonano réwniez pomiaru skurczowego
i rozkurczowego ci$nienia krwi tetnicze;.

Ukazdego ochotnika przed rozpoczeciem DTTG,
wstepnie zmierzono stezenie glukozy w krwi wtos-
niczkowej przy uzyciu glukometru AccuCheck-Acti-
ve. Warto$¢ glikemii przekraczajaca 126 mg/dl byta
kryterium wykluczajacym uczestnictwo w badaniu
[14]. Dalsze postepowanie analityczne polegato na
wykonaniu doustnego testu obcigzenia 75 gramami
glukozy zgodnie z aktualnymi zaleceniami PTD.
Materiatem do oznaczen biochemicznych byta krew
zylna pobierana od kazdego uczestnika w 0 orazw 120
minucie DTTG, z zyly tokciowej do 2 probowek: jed-
nej zawierajacej antykoagulant (K3EDTA), w celu
uzyskania osocza, i drugiej zawierajacej aktywator
krzepniecia, dla uzyskania surowicy krwi. W osoczu
krwi pochodzagcym z obydwu punktéw pomiaro-
wych zmierzono stezenie glukozy (mg/dl) metoda
enzymatyczng GOD/POD przy uzyciu analizatora
biochemicznego Konelab 20i oraz stezenie insuliny
(nU/ml) metodg immunoenzymatycznag (test firmy
DRG Diagnostics) z wykorzystaniem czytnika mikro-
plytek MR-96A. W surowicy krwi pobranej na czczo
oznaczono parametry gospodarki lipidowej rowniez
przy uzyciu analizatora biochemicznego Konelab 20i.
Na realizacj¢ niniejszego badania uzyskano zgode
Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego we
Wroctawiu.

Dla kazdego uczestnika badania obliczono
warto$ci wskaznikow insulinoopornosci — IRI/G,
HOMAT1-IR oraz insulinowrazliwo$ci — Masuda
Index, wedtug ogdlnie przyjetych wzoréw [7, 8, 15].
Nastepnie w wyselekcjonowanej grupie oséb z pra-
widtowg masg ciata (BMI<25kg/m?) oraz stezeniem
glukozy ponizej wartosci granicznych (glikemia na
czczo <100 mg/dl i w 120 min. DTTG <140 mg/
dl), wyznaczono wartosci odcigcia dla rozpoznania
insulinoopornosci i oceny insulinowrazliwosci. Jako
graniczne dla stezenia insuliny na czczo, wskaznika
IRI/G oraz HOMA1-IR przyjeto warto$ci okreslajace
trzeci kwartyl (Q3) tych parametréw, natomiast dla
Matsuda Index, pierwszy kwartyl (Q1). Przyjeto, ze
wystepowanie wartosci analizowanych wskaznikow
odpowiednio powyzej Q3 i ponizej Q1 $wiadczyto
o insulinoopornosci.

Uzyskane wyniki parametrow antropometrycz-
nych, laboratoryjnych oraz wskaznikéw insulinoopor-
noéciiinsulinowrazliwosci przedstawiono w tabelach
jako $rednig * jedno odchylenie standardowe oraz
mediane wraz z warto$ciami dolnego i gérnego kwar-

tyla (Q1-Q3).

Wyniki

Wartosci liczbowe podstawowych wskaznikéw an-
tropometrycznych oraz parametréw laboratoryjnych
gospodarki lipidowej i ci$nienia krwi uzyskane w catej
przebadanej populacji oséb mtodych przedstawiono
w tabeli I.

W oparciu o wytyczne Polskiego Towarzystwa
Diagnostyki Laboratoryjnej (PTDL) [16], Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (PTK) [17] oraz
World Health Organization (WHO) [ 18] stwierdzono,
iz w badanej populacji srednie wartosci analizowanych
parametrow nie przekraczaly zakresow referencyj-
nych.

W oparciu o wyniki pomiaréw parametréw go-
spodarki weglowodanowej, zestawionych w tabeli II,
stwierdzono prawidtowe wartosci Srednich glikemii
naczczo orazw 120 minucie DTTG. U zadnej z bada-
nych oséb nie wystepowata nieprawidtowa tolerancja

Tabela I. Dane antropometryczne oraz biochemiczne w przebadanej grupie
0s6b mtodych. Wartosci w tabeli zostaty przedstawione jako Srednia i odchy-
lenie standardowe oraz mediana i rozstep kwartylowy (Q1-Q3)

Table 1. Anthropometric and biochemical data in studied group. Table values
are presented as mean and standard deviation, median and quartile range

(Q1-Q3)

Parametr Wartos¢ parametru

Pte¢ (K/M) [liczba i odsetek] 37/8
(82,2/17,8)
Wiek [lata] 22,22+1,28
22,00 (21,00-23,00)
Wazrost [cm] 167,53+7,08
166,00 (164,00-173,00)
Waga [kg] 61,00+11,71
57,70 (52,40-66,20)
BMI [kg/m?] 21,64+3,29
20,40 (19,40-23,10)
Obwad pasa Kobiety 74,04+6,93
[cm] 72,00 (69,00-79,00)
Mezczyzni 89,87+11,01
88,00 (81,50-98,00)
Obwad bioder [cm] 94,72+ 6,25
95,00 (90,00-99,00)
WHR Kobiety 0,78+0,05
0,78 (0,76-0,82)
Mezczyzni 0,93+0,07
0,91 (0,87-0,99)
Ci$nienie skurczowe [mm Hg] 111,67+10,01
110,00 (107,00-120,00)
Ci$nienie rozkurczowe [mm Hg] 71,66+6,77
70,00 (70,00-75,00)
Cholesterol catkowity [mg/dI] 170,91+30,04
165,00 (146,00-187,00)
HDL-cholesterol ~ Kobiety 60,81+9,79
[mg/dl] 59,00 (55,00-64,00)
Mezczyzni 46,00+7,41
47,50 (40,50-52,50)
LDL-cholesterol [mg/dl] 95,73+27,60
96,00 (77,00-109,00)
Triglicerydy [mg/dI] 84,76+44,89

62,00 (54,00-104,00)
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glukozy (stezenie glukozy w 120 minucie DTTG nie
przekraczato 140 mg/dl), natomiast u 10 0séb (17,9%
badanych) odnotowano nieprawidlows glikemi¢ na
czezo (stezenie glukozy w O minucie testu byto wigksze
lub réwne 100 mg/dl) [9].

Analiza czestosci wystepowania insulinoopor-
nosci, dokonana na podstawie wartosci granicznych
wskazywanych w piSmiennictwie oraz wyznaczo-
nych w badaniach wtasnych, (jako pierwszy (Q1)
lub trzeci (Q3) kwartyl obserwowanych wartosci
dla analizowanych wskaznikéw) przedstawiono
w tabeli III. W tabeli podano catkowita liczbe osdb,
wraz z uwzglednieniem plci badanych, u ktérych
zidentyfikowano insulinooporno$¢ na podstawie po-
szczegdlnych wskaznikow, oraz warto$¢ odsetkowa
tych nieprawidtowosci w catej przebadanej grupie.

Uzyskane dane wskazuja na istnienie réznic w licz-
bie i odsetku 0séb ze zidentyfikowanymi zaburzeniami
w zakresie ocenianych parametréw insulinoopornosci
przy zastosowaniu przyjetych w badaniu kryteriow.
W oparciu o dane literaturowe dla stezenia insuliny
na czczo i wskaznika HOMA1-IR, insulinoopornos¢
stwierdzono, odpowiednio u prawie 40% iu ponad
50% badanych, podczas gdy, obserwowane wartosci
wskaznika IRI/G pozwolily na stwierdzenie tego za-
burzenia tylko u jednej z badanych oséb. Natomiast
obnizong insulinowrazliwo$¢, oceniang w oparciu
o warto$ci Matsuda Index , stwierdzono az u prawie
84% badanych. Na podstawie wartosci odcigcia dla ww.
wskaznikow, wyznaczonych w badaniach wtasnych, in-
sulinooporno$¢ stwierdzono z czesto$cig od 16,1% dla
wskaznika IRI/G, 23,2% dla insuliny na czczo, przez
26,8% dla Matsuda Index az do 30,4% dla wskaZnika
HOMAT-IR. Najwigksza prawie 60% r6znice, w liczbie

Tabela Il. Stezenia glukozy i insuliny na czczo (w O minucie) oraz w 120
minucie DTTG oraz wartosci wskaznikdw insulinoopornosci. Wartosci w tabeli
zostaty przedstawione jako Srednia i odchylenie standardowe oraz mediana

i rozstep kwartylowy (Q1-Q3)

Table 11. Fasting glucose and insulin concentrations (in O minute) and in
120" minute of Oral Glucose Tolerance Test and insulin resistance indices.
Table values are presented as mean and standard deviation, median and
quartile range (Q1-Q3)

Parametr Wartos¢ parametru
Glukoza w 0 min. [mg/dl] 93,07+6,36
92,00 (89,00-98,00)
Glukoza w 120 min. [mg/dl] 93,29+18,27
93,00 (81,00-104,00)
Insulina w O min. [uU/ml] 12,25+4,55
11,00 (9,50-14,10)
Insulina w 120 min. [pU/ml] 46,50+23,36
43,40 (29,80-57,50)
IRI/G 0,13+0,04
0,12 (0,10-0,15)
HOMAT-IR 2,83+1,18
2,54 (2,21-3,28)
Matsuda Index 5,24+1,93
4,97 (3,64-6,51)

0s6b z insulinoopornoscia, zidentyfikowana w oparciu
o wyznaczone warto$ci wlasne i dane z pismiennictwa
stwierdzono dla wskaznika Matsuda Index. Natomiast
najmniejsze réznice, rzedu ok. 15-16%, dotyczyty
rozpoznania insulinoopornosci na podstawie stezenia
insuliny na czczo i wskaznik IRI/G.

Tabela I11. Liczba 0s6b i czestos¢ wystepowania insulinoopornosci definiowa-
nej w oparciu o wartosci odciecia przyjete z piSmiennictwa oraz wyznaczone
na podstawie wynikéw uzyskanych w badaniu wtasnym wraz z réznica

w czestosci identyfikowania danej nieprawidtowosci w zaleznosci od przyje-
tego kryterium

Table I11. Number of persons and frequency of insulin resistance defined by
cut-off values from literature and by values of own research together with
difference in frequency of identification of a given irregularity by a selected
criterion

Wskaznik Warto$¢ graniczna Liczba ~ Odsetek Rdznica
Insulina Wartos¢ przyjeta 22 39,3% 16,1%
w O min. z pidmiennictwa [19] >12,0  (4M/18K)

Warto3¢ wyznaczona w ba- 13 23,2%
daniu wiasnym >14,10 (2M/11K)
IRI/G Wartos¢ przyjeta 1 1,8% 15,0%
z pismiennictwa [15] >0,3 (OM/1K)
Wartos¢ wyznaczona 9 16,1%
w badaniu wtasnym >0,15  (2M/7K)
HOMAT-IR  Wartos¢ przyjeta 30 53,6% 23,2%
z piSmiennictwa [7] >2,5 (9M/21K)
Wartos¢ wyznaczona 17 30,4%
w badaniu wlasnym >3,28  (3M/14K)
Matsuda Wartos¢ przyjeta 47 83,9% 57,1%
Index z pismiennictwa [20] <7,3  (10M/37K)
Wartos¢ wyznaczona 15 26,8%
w badaniu wlasnym <3,64  (4M/11K)
Dyskusja

Kliniczno-prognostyczna uzyteczno$¢ wskazni-
kéw insulinoopornosci zwigzana jest z mozliwoscia
identyfikacji tego zaburzenia, co pozwala na wezesne
wdrozenie odpowiednich dziatan prewencyjnych lub
terapeutycznych [ 8]. Rodzaj wprowadzonej terapii
powinien uwzglednia¢ typ wystepujacej insulinoo-
pornosci: watrobowej lub tkankowej. W tej pierwszej
hiperglikemia obserwowana jest gléwnie na czczo,
co zwigzane jest z niedostatecznym hamowaniem
glukoneogenezy w watrobie po zadzialaniu bodzca
insulinowego. Natomiast insulinoopornos¢ tkanko-
wa indukowana jest mechanizmem zmniejszonej
wrazliwosci tkanek obwodowych, gtéwnie migsni
szkieletowych, na dziatanie insuliny, co powoduje
zmniejszony wychwyt glukozy z krwi do komérek
obwodowych [10]. Ponadto w patogenezie insuli-
noopornosci istotng role odgrywa tkanka ttuszczowa
bedaca zrodlem zwigkszonej ilosci wolnych kwasow
ttuszczowych w krazeniu, ktore staja sie gléwnym
zrédlem energii, a dodatkowo, produkty ich oksyda-
cyjnego metabolizmu interferuja w szlaku przekazy-
wania sygnatéw insulinowych. Tkanka ttuszczowa
pelni réwniez role narzadu endokrynnego, poniewaz
jest zrodtem licznych adipokin i czynnikéw proza-
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palnych, ktére bezposrednio wptywajg na mechani-
zmy dziatania insuliny [21].

Czesto$¢ wystepowania insulinoopornosci, jednego
z etapow rozwoju cukrzycy, zwigksza si¢ wraz z wiekiem
iiloscia tkanki ttuszczowej [ 22 ], co jest dobrze udoku-
mentowane w populacji oséb starszych [ 20, 23 ], nato-
miast dane dotyczace oséb mlodych sg nieliczne. Z tego
powodu uzasadnione jest poszukiwanie mozliwosci in-
nowacyjnego wykorzystania juz stosowanych markeréw
laboratoryjnych oceniajacych profil metaboliczny, ktére
powalilyby na wykrycie insulinoopornosci lub niepra-
widlowego wydzielania insuliny w populacji mtodych,
potencjalnie zdrowych oséb. Jak wynika z poczynionych
w naszej pracy obserwacji problem insulinoopornosci
dotyka znacznego odsetka osoéb mtodych, co w $wietle
skapych danych epidemiologicznych wydaje si¢ by¢
istotnym spostrzezeniem.

Wisréd uczestnikéw naszego badania, w oparciu
o rutynowe parametry laboratoryjne, nie stwierdzo-
no wystepowania znaczacych zaburzen homeostazy
weglowodanowej, poniewaz najwyzsze, nieprawid-
fowe zmierzone stezenie glukozy na czczo, wynosito
jedynie 106 mg/dl. U wigkszosci przebadanych oséb
masa ciata czy wskaznik talia/biodra, ktore sg poten-
cjalnymi czynnikami predysponujacymi do rozwoju
insulinoopornosci, réwniez pozostawaly w zakresie
wartosci prawidtowych. Pomimo tego zaobserwowano
niepokojaco wysoki odsetek wystepowania nieprawid-
fowej wrazliwosci tkanek na insuling niezaleznie od
przyjetych w pracy kryteriow. Czesto$¢ insulinoopor-
nosci rozpoznanej w oparciu o dane z piSmiennictwa
byta wyzsza dla wszystkich wskaznikow, za wyjatkiem
IRI/G, w poréwnaniu z czg¢stoscia wystepowania
tego zaburzenia ocenianego na podstawie wartosci
granicznych wyznaczonych na podstawie wynikow
badan wlasnych. Zastosowanie kryteriow przyjetych
z piSmiennictwa pozwalato na zdecydowanie czestsze
rozpoznanie insulinoopornosci obwodowej, natomiast
opierajac si¢ na wartosciach odcigcia wyznaczonych
w badaniach wlasnych typ watrobowy i obwodowy
identyfikowane byly ze zblizong cz¢stoscig. W historii
naturalnej rozwoju cukrzycy, wskazywane jest wezes-
niejsze wystapienie insulinoopornosci obwodowej przed
zmniejszeniem wrazliwosci tkanki watrobowej na insu-
ling [ 24]. Pojawiajace si¢ w pismiennictwie Swiatowym
réznice wartosci odcigcia dla posrednich wskaznikow
insulinoopornosci uzyskane réznymi metodami moga
wynika¢ z odmiennych reakcji organizmu w réznych
sytuacjach metabolicznych zwigzanych z przewaga in-
sulinoopornosci watrobowej lub obwodowej [ 25, 26].

Uzyskane w naszej pracy wyniki wskazuja jedno-
znacznie na konieczno$¢ krytycznej analizy danych
z piSmiennictwa i rozwaznego ich stosowania do
identyfikacji oséb z insulinoopornoscia i obnizong
insulinowrazliwoscig w poszczegdlnych grupach

wiekowych. Jednak bez wzgledu na zastosowany
sposob oceny tego zaburzenia, odsetek mtodych os6b
z insulinoopornoscia, jest i tak wysoki. Szurkowska
iwsp. [20] w populacji Polskieju osob w wieku 35-79
lat ocenili wystgpowanie insulinoopornosci na nieco
ponad 40% na podstawie zarowno HOMAI1-IR, jak
i Matsuda Index. We wczesniejszych badaniach wtas-
nych w zblizonej wiekowo do analizowanej obecnie
grupie oséb, w oparciu o wartosci odcigcia przyjete
z piSmiennictwa dla dwoch wskaznikow (HOMATL-
IR oraz Matsuda Index), wykazano insulinooporno$¢
u ok. 45% przebadanych oséb, za$ zmniejszong insu-
linowrazliwos¢ u prawie 60% przebadanych [5].

W swietle powyzszych danych uzyskane przez nas
wyniki wskazuja, iz rutynowe parametry laboratoryjne
nie sg wystarczajacymi dla biezacej kontroli stanu zdro-
wia 1 powinny by¢ uzupetnione o oceng insulinoopor-
nosci na podstawie przynajmniej jednego z posrednich
wskaznikow opisujacych stan wrazliwosci tkanek na
insuling. Optymalnym bytaby ocena zaréwno stopnia
insulinoopornosci obwodowej, jak i watrobowej. Ponad-
to zgodnie z dobrg praktyka laboratoryjna, dla kazdej
badanej populacji nalezy wyznaczy¢ wlasne wartosci
odciecia dla danego parametru [ 27, 28]. Jest to uzasad-
nione ze wzgledu na obserwowane réznice w czestosci
identyfikowania tego zaburzenia na podstawie r6znych
kryteriéw, co wykazalismy w naszej pracy.

Wyniki niniejszego badania pilotazowego, dostar-
czaja informacji na temat stopnia zagrozenia mlodych
0s0b wystgpieniem zaburzen gospodarki weglowoda-
nowej, zwlaszcza w zakresie insulinoopornosci lub
insulinowrazliwosci, gdyz zostaly przeprowadzone
w homogennej wiekowo i socjoekonomicznie grupie
0s6b, prowadzacych podobny styl zycia. Cennym be-
dzie mozliwo$¢ prospektywnej oceny wystepowania
zidentyfikowanych zaburzen, w zwigzku z planowa-
na kontynuacja projektu obejmujaca okres trwania
studiow uczestnikow naszego badania, a takze jego
poszerzenie o wigksza liczbe mtodych ochotnikéw:

Whioski

1. W celuidentyfikacji insulinoopornosci w badanej
populacji wskazane jest wyznaczenie wlasnych
wartos$ci odciecia dla opisujgcych to zaburzenie
wskaznikéw.

2. Ocena zaburzen gospodarki weglowodanowej
powinna by¢ dokonana nie tylko na podstawie
rutynowych testéw laboratoryjnych, ale réwniez
w oparciu o pomiar stezenia insuliny na czczo lub
w trakcie DTTG.

3. Obliczanie wskaznikéw opornosci lub wrazliwosci
tkanek na insuling jest wtasciwym postepowaniem
w biezacej i prognostycznej ocenie tych zaburzen
i powinno by¢ rekomendowane do wtaczenia
w panel rutynowych badan diagnostycznych.
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