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Wykaz skrotow stosowanych w tekscie
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Wstep

Wazrastajaca liczba chorob cywilizacyjnych, do ktérych nalezy cukrzyca jest
nastepstwem nieprzystosowania fizjologii organizmow do szybkich zmian
srodowiskowych 1 stylu zycia, begdacych skutkami rozwoju gospodarczo-
ekonomicznego. Cukrzyca jest chorobg 0 wielu postaciach: typu 1 lub 2, przej$ciowa
lub przetrwala noworodkéw, cigzowa, uwarunkowang mutacjami monogenowymi
[1, 2, 3, 4]. Jej typ 1a znany, jako posta¢ o autoimmunizacyjnej patogenezie, ktorego
rozwdj ma zwigzek z genetycznym usposobieniem, jest takze determinowany przez
negatywne skutki zycia w warunkach wysoko rozwinigtej cywilizacji. Manifestuje
si¢ to bardzo szybko narastajaca zapadalnoscia na ten typ cukrzycy, mimo znacznej
stabilno$ci genetycznej obserwowanych populacji [5, 6]. Codzienne zycie zardéwno
najmlodszych dzieci, jak 1 miodziezy, czy dorostych jest wspodtczesnie zwigzane
z ograniczaniem wysitku fizycznego oraz nieracjonalnym odzywianiem, czgsto
towarzyszy mu stres, pospiech, napiecie psychiczne. Przyczynia si¢ to do rozwoju
insulinoopornos$ci, adaptacyjnych zmian czynnosci komorek B wysp trzustkowych
i dalszych konsekwencji prowadzacych do cukrzycy typu 2 (najczesciej) [7, 8] lub
tez zwigkszenia czestosci cukrzycy typu 1 [9]. Badania epidemiologiczne
prowadzone przed 20 laty w populacji Wielkopolski i oceny aktualne wskazuja
obecnie ponad 3-krotny wzrost zapadalno$ci na cukrzyce typu 1 wsrod dzieci
1 mtodziezy ponizej 18 r. Zycia. Podobna sytuacja jest w innych regionach Polski
[10, 11] oraz w innych spotecznosciach w roznych czesciach swiata[12, 13].

Na cukrzyce typu 1 (dawniej zwang insulinozalezng) zapadajg coraz czgsciej
tez najmlodsze dzieci [14, 15]. Zjawisko to przebiega rownolegle do szybkiego
narastania wsrod dzieci nadwagi 1 otylosci, oraz pojawiania si¢ rosnacej liczby dzieci
z cechami cukrzycy typu 2. Poszukuje si¢ wspolnego czynnika odpowiedzialnego za
wszystkie te zaburzenia 1 bardzo powaznym podejrzanym jest wlasnie narastajaca we
wspotczesnych spoteczno$ciach insulinooporno$¢, na co wskazujg bardzo liczne
badania ilustrujace tzw. hipoteze akceleratora [16, 17, 18, 19]. Cukrzyca nadal jest
chorobg niewyleczalng 1 duzym zagrozeniem dla ludzkosci. Procz cierpien osob
chorujacych, stanowi tez niezwykle wazny problem spoteczny i ekonomiczny
[20].Organizacja Narodow Zjednoczonych w grudniu 2006 roku uznata rosnaca
zapadalno$¢ na cukrzyce za epidemi¢ XXI wieku, a Parlament Europejski w marcu

2012 roku podjat dzialania majace na celu opracowanie narodowych programéow
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leczenia tej choroby i jej powiklan zeby przerwaé jej epidemiczne narastanie
[21, 22]. Systematycznie zwigkszajaca si¢ liczba zachorowan na t¢ przewlekla,
nieuleczalng chorobe, a takze coraz dtuzszy czas zycia obcigzonych nig pacjentéw na
swiecie, jak 1 w Polsce, poteguja naukowe zainteresowanie tg choroba.

Obecnie diabetologia stala si¢ jednym =z najbardziej dynamicznie
rozwijajacych si¢ obszarow medycyny. Ten gwattowny rozwdj wspotczesnej
diabetologii jest wymuszany koniecznos$cig ciggltego poszerzania wiedzy o zasadach
leczenia cukrzycy i1 nowych technologiach przydatnych w zapobieganiu jej
powiklaniom [23, 24, 25, 26].



1. Obraz cukrzycy typu 1

Hiperglikemia badana w osoczu krwi zylnej jest gtownym diagnostycznym
parametrem laboratoryjnym potwierdzajagcym kliniczne rozpoznanie cukrzycy:
- na czczo > 126mg/dl (7, 0 mmol/Il)

- w 120 minucie doustnego testu tolerancji glukozy >200mg/dl (11, 1 mmol/l)
- glikemia przygodna w ciggu doby > 200mg/dl (11, 1 mmol/l) [27, 28].

Przyczyny nieprawidlowo podwyzszonego poziomu cukru we krwi sg rdzne.
Moga wynika¢ z braku (typ 1 cukrzycy) lub z zaburzenia (typ 2 cukrzycy)
wydzielania insuliny przez komorki beta, albo z uposledzonej reakcji na insuling
komoérek 1 narzadow docelowych. Praktycznie wszystkie komorki organizmu sg
uzaleznione od dziatania insuliny. Niezaleznie od pierwotnej przyczyny, brak
efektywnego  dzialania  insuliny prowadzi do  zaburzenia  przemian
weglowodanowych, manifestujagcych si¢ przede wszystkim uposledzeniem
wykorzystania glukozy do pozyskiwania energii, ale tez ograniczeniem gromadzenia
glikogenu, czy nierbwnowaga migdzy stanem metabolicznym a glukoneogenezg.
Obok defektu wykorzystywania glukozy i1 jej kumulacji w plynach ustrojowych,
zaburzenia wynikajace z deficytu dziatania insuliny dotykaja przemian tluszczowych
(nasilenie lipolizy, powstawanie ketonéw) i biatkowych (przesunigcie w strong
katabolizmu). Mimo wielokierunkowego dziatania insuliny, najbardziej praktycznym
parametrem diagnostycznym, biezaco monitorujacym przebieg cukrzycy pozostaje
ocena glikemii [29, 30, 31, 32, 33].

Cukrzyca jest chorobg o réznej etiologii, dlatego wyrdzniamy kilka typow tej
choroby w =zalezno$ci od przyczyny jej powstania. Obecnie powszechnie
akceptowana jest klasyfikacja wedlug American Diabetes Association (ADA),
w ktorej uwzgledniono wiele nowych informacji dotyczacych patogenezy cukrzycy
oraz rozwini¢to jej wersje wczesniejsza. Podziat ten obejmuje cztery gtowne rodzaje
rozpoznan cukrzycy: typ 1, typ 2, inne specyficzne typy cukrzycy oraz cukrzyce
cigzarnych [34, 35, 36, 37].

Niniejsza praca dotyczy dzieci 1 mtodziezy chorujacych na cukrzyce typu 1.
Nalezy pamigta¢ o specyfice tej choroby, takze w zakresie odrdzniajacym jg od
innych typow cukrzycy [38, 39]. Autoimmunizacyjny mechanizm patogenetyczny
prowadzi w cukrzycy typu 1, do nicodwracalnej utraty komoérek beta, cO w prostej

konsekwencji skutkuje trwatym deficytem insuliny, ale jednocze$nie dochodzi tez do
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utraty przez organizm doskonatego mechanizmu regulujacego obecno$¢ tego
hormonu 1 trzeba mie¢ $wiadomos$¢ obu tych brakow jednoczesnie. Wigcej, chorzy
na cukrzyce typu 1 tracg fizjologicznie wilasciwg i niepowtarzalng lokalizacje
uwalniania insuliny w organizmie. Chodzi tu o relacje migdzy komoérkami beta i alfa
w samych wyspach, migdzy komoérkami beta a naczyniami wlosowatymi o $cianie
nieograniczajacej przejscie insuliny do krwi, ew. tez o relacje migdzy wyspami
trzustkowymi a czg$cig egzokrynng tego gruczotu, ale przede wszystkim zmienia si¢
sposOb, w jaki insulina osigga watrobg. W cukrzycy typu 1 podawana egzogenna
insulina nie trafia bezposrednio do krazenia wrotnego, co stwarza trudnosci (sprawa
koncentracji) w jej oddzialywaniu z hepatocytami. Do tak wypunktowanych réznic
migdzy zdrowiem a chorobg w leczonej cukrzycy typu 1, dodajmy jeszcze
rozmaito$¢ farmakologicznych postaci insuliny stosowanych w terapii, z ktorych
nawet najkrocej dziatajace analogi insuliny ludzkiej wciaz dzialaja kilkakrotnie
dhuzej, niz insulina endogenna [40]. Jak podota¢ takiemu ztozonemu wyzwaniu
stawianemu terapii, kiedy mimo catego jej wspolczesnego postgpu, nadal jestesSmy

bardzo daleko od stanu zdrowia?

1.1. Edukacja i samokontrola w cukrzycy

Trzeba pamigta¢, ze w cukrzycy typu 1 suplementacji musi podlega¢ nie
tylko utracona przez chorego witasna insulina, ale takze wspomniany system
regulujacy jej obecno$¢ w organizmie. Stwarza to wyjatkowa, w pordéwnaniu
z innymi chorobami, sytuacj¢ dla udziatu samego pacjenta i/lub jego opiekundéw
w procesie leczenia. Jest to takze decyzyjny udzial, ktory musi by¢ realizowany
wielokrotnie w ciggu kazdej doby. Aby chory i/lub jego bliscy sprostali temu
zadaniu, musza by¢ poddani wstgpnej 1 potem wiele razy powtarzanej
i aktualizowanej edukacji [41, 42, 43]. Edukacja pacjenta i/lub jego opiekundéw
w cukrzycy typu 1 nie jest tylko zaspokojeniem ciekawosci chorego i jego rodziny,
ani nie stuzy dla przekazania im psychologicznego wsparcia. Polega na ciggltym
dostarczaniu chorej osobie i/lub jego opiekunom wiedzy i umiejetnosci potrzebnych

do samodzielnego prowadzenia cukrzycy. Cukrzyca jest choroba przewlekia,
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w przebiegu, ktorej bardzo duze znaczenie ma wiedza pacjenta o chorobie,
o metodach jej leczenia, o zastosowaniu coraz to nowszych narzedzi w terapii,
o zagrozeniach powiktaniami [44, 45, 46, 47]. Edukacja jest niezbednym elementem
samej terapii chorego, nalezy do tej terapii i nic moze by¢ od niej oddzielona! Dobra
edukacja pozwala rowniez pozyskaé pacjenta do aktywnej wspolpracy oraz do peinej
akceptacji przez niego stosowanych coraz to nowszych metod leczenia
[48, 49, 50, 51]. To wlasnie doskonata wiedza pacjenta i jego rodziny (dostosowana
do wieku i mozliwosci mentalnych) na temat istoty choroby, zasad jej leczenia
1 prowadzenia ustawicznej kontroli wraz z bardzo czgstym monitorowaniem glikemii
oraz innych parametrow, rozumienie skad biorg si¢ konkretne wyniki i co oznaczajg -
to wszystko zastgpuje utracony wraz z komorkami B system fizjologicznej regulacji
wydzielania insuliny w organizmie. Przedstawiona tu bardzo ogélnie sytuacja
ujawnia juz mnostwo trudnos$ci, z ktorym pacjenci muszg borykac si¢ samodzielnie,
bez ciaggltej pomocy lekarza lub wyszkolonej diabetologicznie pielegniarki
edukacyjnej, czy dietetyka lub psychologa. To wszystko, z czym chorzy musza si¢
zmierzy¢, dzieje si¢ kazdego dnia i nocy, a czg¢sto nie jest owocne w pozadanych
efektach i1 przyczynia si¢ do frustracji pacjentow i ich rodzin, w dalszej kolejnosci
nickiedy takze zespotu terapeutycznego [52]. W opisie tym zostaly pominigte
stabo$ci organizacji opieki nad dzie¢mi i mlodzieza z cukrzyca, ktore nie stwarzaja
tatwej dostgpnosci do pomocy specjalistycznej. Jest ona zbyt rzadka, czasowo zbyt
krotka 1 realizowana przez skapy zespot medyczny w poréwnaniu do wyzwan, jakim
nalezy sprosta¢, gdy edukacja dzieci 1 mlodziezy jest bardzo trudna. Udziat rodzicow
czy opiekundéw jest konieczny i bardzo wazny, bowiem to oni maja najwiekszy
wplyw na ksztaltowanie postaw dzieci. W wielu publikacjach autorzy podkreslaja
znaczenie edukacji u dzieci 1 milodziezy, jednakze nie ma tam zwykle ujgtych
konkretnych wskazowek, ani zasad-sg stuszne, ale teoretyczne stwierdzenia [53].

Programy edukacyjne dla dzieci i mlodziezy powinny by¢ starannie
przygotowane, mie¢ okre§lone cele, ocene potrzeb pacjenta, plan edukacji, powinny
by¢ przystosowane do wieku i mozliwosci chorego [54, 50].

Badania naukowe pokazuja, ze dobra edukacja motywuje i1 zacheca do
przestrzegania regul leczenia, co pozwala na uzyskanie dobrego wyrdwnania
metabolicznego cukrzycy [55, 56]. Z drugiej strony, wszelkie niedoktadnosci w tak
szeroko pojmowanym leczeniu lub wyrazne zaniedbania, stopniowo prowadza

chorego do coraz wigkszej utraty zdrowia, do rozwoju typowych dla cukrzycy
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komplikacji oraz znacznego skrocenia zycia [57]. Ten scenariusz nie jest
bezwzglednym wyrokiem dla wspotczesnych mtodych pacjentéw z cukrzycg typu 1,
jednak jego odwrocenie, a raczej powstrzymanie, wymaga perfekcyjnie
kontrolowanej i konsekwentnie realizowanej nowoczesnej terapii. Wbrew wszelkim
przeciwnosciom organizacyjnym 1 trudno$ciom obiektywnym, trwa ciagle
poszukiwanie jak najlepszych rozwigzan wspomagajacych tak trudne leczenie
chorych z cukrzyca typu 1 [58]. Jako istotne elementy na tej drodze sg spostrzegane
nowe technologie tworzace zrdznicowane postaci farmakologicznych preparatow
insuliny, nowe techniki podawania chorym insuliny wraz z coraz bardziej
zaawansowanymi tzw. osobistymi pompami insulinowymi, trwajacy od wielu lat
postep w monitorowaniu glikemii - od wczesnych form glukometréw po najnowsze
systemy ciggtego monitorowania (CGMS) oraz wspolprace glukometréw i CGMS
z pompami insulinowymi [59, 60]. Wymienione tu technologiczne osiagni¢cia sa
pomyslane, jako wsparcie dla decyzji oraz wykorzystywania przez samych chorych
1 osoby wspomagajace ich w codziennym zyciu. Inne techniczne skladowe terapii
cukrzycy (np. oznaczenia hemoglobiny glikowanej (HbA1c) i wskaznikow ryzyka
komplikacji, zaawansowane ingerencje w system immunologiczny, czy przeszczepy
wysp trzustkowych) sg juz w rekach wyspecjalizowanych zespotow medycznych,
jednak pacjenci, na co dzien z nich nie korzystaja lub z powodoéw ekonomicznych
korzysta¢ nie moga.

Postep medycyny dokonuje si¢ gtownie przez nowe odkrycia i zwigkszenie
dostgpnosci do nowoczesnych metod leczenia. Wieloletnie do§wiadczenie 1 poprawa
technologii w terapii cukrzycy typu 1 pozwolito na wprowadzenie nowoczesnego
sprzetu do osobistego uzytku pacjentow. Nowe techniki pozwalaja na wiele bardzo
waznych obserwacji, ktére wczesniej nie byly mozliwe do przeprowadzenia, a sa
wyzwaniem dla poszukiwania nowych rozwigzan w leczeniu tej choroby [61, 62, 63,

64].
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1.2. Cukrzyca typu 1 u dzieci i mlodziezy

1.2.1. Etapy rozwoju cukrzycy typu 1

Cukrzyca typu 1 jest najczgstsza, nieodwracalng choroba przewleklta wieku
rozwojowego [65]. Jej patogeneza ma charakter autoimmunizacyjny i prowadzi do
bezwzglednego niedoboru insuliny. W publikacji Nerupa 1 wsp., juz w 1974 roku
sformutowano hipoteze, ktora moéwi o kluczowej roli gendéw uktadu HLA
i czynnikow $rodowiskowych w rozwoju reakcji autoimmunizacyjnej skierowanej
przeciwko komorkom beta wysp trzustkowych [66, 67]. Proces powstawania
choroby jest zwykle skryty i czesto trwajacy nawet kilka lat. Wystagpienie objawow
klinicznych poprzedza stan przedcukrzycowy (okres rozwoju autoimmunizacji
I postepujacej destrukcja komoérek beta wysp trzustkowych) zwany tez prediabetes

[68, 69], ktory jest praktycznie bez objawowy (rycina 1).

Obecnosc autoprzeciwcial : TA2p, GADab,

BT ZnTS, IAA, ICA

pred}'spon'ci'e

—

ata pierwszej fazy

pia insuliny
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Liczba komorek

Poczatkowy proces cuk rZyca
autoagresji wobec
) komérek f wysp
Pl‘ﬂWl.lllm'iTE trzustkowych
wydzielanie
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A

Stan przedcukrzycowy |

Rycina 1. Etapy rozwoju cukrzycy typu 1 (wzorowane na: Devendra D.Liu E.Eisenbarth G.S.
Typel diabetes: Recent developments: BMJ 2004; 328 s. 750-75).
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Aktualne dane wskazuja, ze istotng role w zachorowaniu na cukrzyce typu 1
odgrywaja: usposabiajagce czynniki genetyczne oraz dziatlania czynnikéw
srodowiskowych, w tym zmiany trybu zycia. Skutki dziatania tych czynnikow moga
zapoczatkowaé lub, co bardziej prawdopodobne, nasili¢ istniejgcy juz proces
niszczenia komorek B. Nie wszystkie osoby predysponowane do choroby ostatecznie
na nig zachoruja [70, 71, 72].

W literaturze trwaja dyskusje, ktore czynniki odgrywaja kluczowa role
w zapoczatkowaniu rozwoju cukrzycy typu 1. Sg prace, ktore wskazuja, ze czynniki
genetyczne odpowiadajg za rozwdj cukrzycy typu 1, inni badacze uwazaja, ze to
wplyw czynnikéw srodowiskowych rozpoczyna niszczenie komorek beta [73].

Istota ujawnienia cukrzycy typu 1 jest deficyt insuliny zwiazany z destrukcja
komorek beta, jezeli stan zniszczenia populacji tych komorek przekroczy ponad
80%, w organizmie dochodzi do zaburzen w regulacji poziomu cukru we krwi [74].
Pojawiaja si¢ wtedy specyficzne dla hiperglikemii objawy kliniczne, ktore pozwalaja
postawi¢ rozpoznanie. Nasilenie objawoéw zalezy tez od zaawansowania procesu
chorobowego, stad obraz kliniczny moze roézni¢ si¢ u poszczegdlnych chorych.
Czesto objawy cukrzycy sa bardzo charakterystyczne 1 wyrazne. W typowym
wywiadzie stwierdza si¢ narastajacy wielomocz (poliuria), wzmozone pragnienie
(polidypsja), utrat¢ masy ciala, powracajace zakazenia bakteryjne lub drozdzakowe,
nadmierne zmeczenie. U niektorych dzieci poczatek choroby jest ostry i prowadzi do
wystapienia kwasicy ketonowej nasilajacej si¢ w ciggu kilku dni, co charakteryzuje
si¢ ztym stanem ogodlnym - ostabieniem, czg¢sto wymiotami, duzym odwodnieniem,
nawet objawami wstrzasu, wyczuwalnym zapachem acetonu w wydychanym
powietrzu, hiperwentylacja - poglebionym i przyspieszonym oddechem (oddech
Kiissmaula), zaburzeniem §wiadomosci (od dezorientacji po $pigczke). Taka sytuacja
moze wystgpi¢ zarbwno na poczatku jawnej postaci cukrzycy typu 1, w momencie
diagnozy, jak rowniez w czasie pdzniejszego jej przebiegu, gdy z roznych powodoéw
pacjent utraci kontrol¢ nad choroba [75, 76, 77].

Cukrzyca jest zrdéznicowana w manifestacji jej poczatku klinicznego
1 nieuwzglednienie mozliwosci jej wystgpienia przy nietypowym ujawnianiu
objawow moze spowodowac opoznienie rozpoznania. Objawy choroby w znacznym
stopniu zaleza od wieku chorego i szybkos$ci procesu chorobowego. Im pdzniejsze
rozpoznanie oraz im mtodszy wiek pacjenta, tym burzliwsze i niebezpieczniejsze sg

objawy kliniczne [78, 79, 80]. Dotychczas nie wykazano skuteczno$ci zadnych
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dziatan interwencyjnych w zapobieganiu wystgpienia cukrzycy typu 1, ani jej
dhlugotrwatym opdznianiu. Cukrzyca nadal jest chorobg nieuleczalna, a wspotczesne
leczenie ma charakter objawowy. Chorzy z cukrzyca typu 1 bezwzglednie wymagaja
leczenia insuling, edukacji terapeutycznej i kontroli trybu zycia. Celem takiego
leczenia jest uzyskanie wyrdéwnania metabolicznego i oddalenie pacjenta od
konsekwencji choroby, czyli powstawaniu doraznych, ostrych, jak i pdznych,

nicodwracalnych powiktan [81, 82, 83].

1.2.2. Klasyfikacja typéw cukrzycy u dzieci i mlodziezy

Rozwoj badan klinicznych, immunologicznych i genetycznych pozwolil na
poznawanie etiopatogenezy cukrzycy, dzigki czemu czgsto juz na etapie rozpoznania
choroby mozna okresli¢ jej typ. Mozliwos¢ rozréznienia typu cukrzycy u dzieci
1 mlodziezy ma istotne znaczenie zaré6wno dla decyzji terapeutycznych jak
i ukierunkowania odpowiedniej edukacji chorych [84]. Stata lub nawracajaca
hiperglikemia przekraczajaca diagnostyczne granice dla rozpoznania cukrzycy,
u dzieci i mlodziezy sugeruje najczgsciej rozpoznanie typu 1 tej choroby.
U pacjentow w wieku rozwojowym dominuje cukrzyca typu la o charakterze
autoimmunizacyjnym natomiast, jesli w badaniach immunologicznych nie stwierdza
si¢ przeciwcial przeciw charakterystycznym autoantygenom (GAD, 1A2B3, TAA,
ZnT8, ICA) cukrzyce klasyfikuje sig, jako typu 1b (podtyp idiopatyczny, ze
wskazaniem do ew. dalszych badan genetycznych) [85, 86].

Znaczne zmiany postgpujace w ostatnich dekadach w §rodowisku i w trybie
zycia kolejnych generacji ludzi, zdaja si¢ wptywac nie tylko na wzrost zapadalnosci
na cukrzyce typu la, ale takze na zmiang jej manifestacji klinicznej, zwlaszcza w jej
poczatkach. Coraz cze$ciej obserwuje si¢ autoimmunizacyjne typy cukrzycy
(z obecnymi autoprzeciwcialami) o powolnej manifestacji klinicznej - najpierw
obserwowano je zwykle u mtodych dorostych i okreslono, jako LADA (Latent
Autoimmune Diabetes in the Adults) [87, 88] a p6zniej podobng postaé tej choroby
u dzieci i mlodziezy zaczeto okreslac, jako LADY (Latent Autoimmune Diabetes in

the Young).
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U pacjentow w wieku rozwojowym mamy mozno$¢ rozpoznawania rowniez
innych typow cukrzycy. Na plan pierwszy w tym obszarze wysuwa si¢ cukrzyca typu
2, co wigze si¢ w ewidentny sposob z narastajacg pandemia otytosci, dotykajaca tez
najmtodszego pokolenia, rowniez w Polsce. O ile jawna klinicznie posta¢ typu 2
cukrzycy wciaz nie jest czesta w wieku rozwojowym, to jednak wspotwystepowanie
z otyloscig insulinooporno$ci oraz uposledzonej tolerancji glukozy, badz
nieprawidlowo wysokiej glikemii na czczo, jest czeste i okreslane jest, jako stan
przedcukrzycowy (prediabetes) typu 2. Jest to ta sama patologia, co jawna forma
cukrzycy typu 2, a jedynie uchwycona jeszcze przed przekroczeniem
diagnostycznych dla cukrzycy progéow glikemii, czyli bezwzglednie powinna
podlega¢ wezesnemu leczeniu [89].

Zamierzonym przedmiotem badan niniejszej pracy sg techniczne elementy
stosowane w leczeniu cukrzycy typu 1, jednak ten pobiezny wglad w inne rodzaje
cukrzycy jest uzasadniony dla wykazania, ze nie be¢dzie watpliwosci, z jakim typem
choroby mamy do czynienia przy tworzeniu badanych grup pacjentow. Jest to tym
bardziej istotne, ze czasem diagnostyka wydluza si¢ o czas potrzebny dla
zréznicowania tagodnego poczatku cukrzycy o typie autoimmunizacyjnym, o jeszcze
zachowanej rezerwie komorek B u dziecka z otyloscia od klasycznej cukrzycy typu 2
z dominujacg insulino opornoscig [90]. Podobnie, moze wystgpi¢ koniecznosé
wykluczenia lub potwierdzenia ktorejS z cukrzyc tzw. monogenowych (dawniej
w wiekszosci ukrytych pod tradycyjnym akronimem MODY (Maturity Onset
Diabetes in the Young), majacych réznorodng manifestacj¢, wiek chorych wywiad
itp. cechy, ktore nalezy bra¢ pod uwage jeszcze przed wdrozeniem badan
genetycznych dopehniajacych diagnoze [84, 91]. Osobnym zagadnieniem
dotykajacym tez dzieci i mtodziezy sg postaci wtorne cukrzycy, do ktérych mozna
zaliczy¢ cukrzyce w przebiegu mukowiscydozy (dla niej jest przewidziana osobna
kategoria okreslana angielskim skrotem CFRD — (Cystic Fibrosis Related Diabetes)
lub w przebiegu agresywnych terapii chordb rozrostowych, gdzie taczone sg steroidy
oraz leki cytostatyczne uszkadzajace komorki beta i ograniczajace ich funkcje [92].

Tych odmian cukrzycy niniejsza praca nie obejmuje.
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1.2.3. Terapia dzieci i mlodziezy z cukrzycg typu 1

Terapia w cukrzycy typu 1 musi zrekompensowac straty, jakie ponidst
organizm chorego wskutek rozwoju choroby oraz zapobiec jej ostrym, doraznym, jak
1 dlugofalowym komplikacjom. Jak wspomniano wyzej w patogeneze cukrzycy typu
1 wpisany jest deficyt insuliny oraz utrata doskonalej fizjologicznej regulacji jej
obecnosci w organizmie. To sg podstawowe braki, do ktorych musi dostosowac si¢
postepowanie lecznicze [93, 94, 95]. Utrata insuliny w organizmie jest zwykle
wprost proporcjonalna do utraty komoérek B, jednakze dopiero, kiedy pozostato juz
tylko ok. 15% calej populacji ujawniajg si¢ objawy choroby dajace podstawe do
rozpoznania 1 wiaczenia suplementacji insuliny. Czasem (i chyba coraz cze¢iciej)
objawy sa dostrzegane wczesniej, tzn. przy pozostawaniu jeszcze znaczacej czesci
niezniszczonych komorek i wtedy stan kliniczny pacjenta przy rozpoznaniu zwykle
jest lepszy. Lekarz musi umie¢ rozpoznac te okolicznosci i dostosowywac do nich
podaz insuliny egzogennej [96].

Wczesniejsze rozpoznanie cukrzycy typu 1 bywa sprowokowane
pojawieniem si¢ innej dodatkowej choroby, czesto infekcyjnej. Wydaje sig, ze
powodem tej sytuacji jest wzrastajaca w réznych okoliczno$ciach (takze w stanach
zapalnych) oporno$¢ na dziatanie insuliny. Wtedy niedobor jej wlasciwego efektu
moze ujawni¢ si¢, gdy jeszcze znaczaca czg$¢ komorek P jest wcigz zachowana.
Praktycznym tego nastgpstwem jest obserwowane w krotkim czasie zmniejszanie
zapotrzebowania na podawang choremu insuling. Jezeli nie dostrzezemy tej gry
efektow migdzy endogenng a egzogenng insuling, wtedy mozemy popetia¢ biedy
w jej dawkowaniu i ryzykujemy rozchwianie wartosci glikemii, ktore beda sig¢
zmienia¢ w szerokim zakresie od niskich po wysokie i nazbyt raptownie [97, 98, 99].

Dla zorientowania si¢ w pozostatej rezerwie insuliny wlasnej pacjenta
oceniamy w pierwszej kolejnosci, jak wiele insuliny musimy podawaé dla
utrzymania glikemii docelowej, rownolegle mozemy oznacza¢ wydzielanie peptydu
C, ktory pochodzi tylko z pozostajacych jeszcze czynnych komoérek B - najlepiej
ocenia¢ jego wzrost po standardowym positku (w typie 1 cukrzycy stymulacja
glukagonem nie jest chetnie stosowana).

Po rozpoczgtej juz insulinoterapii nie oznacza si¢ st¢zenia insuliny we krwi,

gdyz badanie zwykle nie rozrdzni insuliny podawanej od wiasnej, a nawet ta wiasna

18



bedzie miata zmodyfikowane resztkowe wydzielanie poprzez dostepnos$¢ i efekty
metaboliczne insuliny wstrzykiwanej. Peptyd C tez podlega tym wtéornym efektom
terapii, jednak wiemy, ze pochodzi wylacznie z komorek B, a w farmakologicznych

preparatach insuliny go nie ma [100].

1.2.4. Historia insulinoterapii

Jakimi preparatami insuliny dysponujemy obecnie?
Historia insulinoterapii rozpoczynala si¢ na przetomie roku 1921/22 od stabo
oczyszczonych, odzwierzecych wyciagdw trzustkowych z niewielka koncentracja
zawartej w nich insuliny [101, 102, 103]. W kolejnych latach i dekadach
postgpowato ich oczyszczanie i lepsza koncentracja w konserwujacych roztworach.
Pojawito si¢ (trwajace do dzisiaj) rozrdznienie na preparaty krotko dziatajac
(tzw. insulina R = regular, czasem okreslana tez, jako rozpuszczalna) oraz takie
o przedluzonym dziataniu (tzw. insulina NPH - w tych przypadkach byta ona
zaabsorbowana na protaminie oraz z dodatkami jonoéw cynku w roztworze).
Z poczatkiem lat 80-tych ubieglego wieku wdrozono wytwarzanie na skale
przemystowa insuliny ludzkiej, z pomocg techniki inzynierii genetycznej z udziatem
mikroorganizmow (bakterii, drozdzy) dla jej produkcji oraz z zastosowaniem
wysokosprawnych metod oczyszczania. Jednak fakt niefizjologicznego stosowania
preparatow insuliny zmusit do poszukiwania jeszcze innego rozwigzania, ktorym
z poczatkiem lat 90-tych okazaly si¢ analogi insuliny ludzkiej [104]. Najpierw te
0 szczegoOlnie szybkim 1 krotkim dzialaniu (2x szybciej 1 krocej od klasycznych
insulin ludzkich), a potem tez analogi o wydluzonym czasie dziatania. Metoda
stuzgca dla ich pozyskiwania to takze wcze$niej juz wykorzystywana inzynieria
genetyczna, jednak potaczona z wyrafinowanymi manipulacjami w planowaniu
struktury molekularnej powstajacej insuliny [105, 106, 107]. Nadal nie osiggnelismy
na tym polu doskonatosci, gdyz dziatanie insuliny w organizmie nie polega jedynie
na biochemicznych wlasciwosciach czgsteczek tego hormonu, ale zalezy od
okolicznosci jej dzialania - miejsce uwolnienia do krazenia, wielko$¢ dawki,
indywidualna wrazliwos$¢ chorego na insuling, ktdéra jest zmienna oraz czasu, kiedy

osigga ona szczyt stezenia i kiedy maleje jej obecnos$¢ [108]. To wszystko w zdrowiu
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jest regulowane przez wiele czynnikdéw, a zwlaszcza przez same komorki B, ktorych

wszak w cukrzycy typu 1 praktycznie nie ma [109].

1.2.5. Techniki podawania insulin

Roéwnolegle do postepu w wytwarzaniu insuliny rozwijaly si¢ tez techniki jej
podawania od bardzo prostych strzykawek wielokrotnego uzytku poprzez
precyzyjnie wyskalowane strzykawki jednorazowe, zaopatrzone w atraumatyczne
igly, przez potautomatyczne wstrzykiwacze - tzw. peny, az do coraz doskonalszych
osobistych pomp insulinowych. Ta ostatnia strona terapii zostanie omodwiona
odrgbnie ze wzgledu na jej bardzo zaawansowane oprzyrzadowanie elektroniczne,
ktére nie tylko steruje uwalnianiem insuliny, ale réwniez moze by¢ bardzo
precyzyjnie programowane i modyfikowane, a takze moze wspotpracowaé z innymi
urzadzeniami elektronicznymi stuzgcymi kontroli efektow leczenia.

Tu zaczyna si¢ drugie, powazne wyzwanie terapeutyczne: jak najlepsze
zblizenie si¢ w cukrzycy typu 1 do utraconej regulacji wydzielania insuliny
u chorych, podobnej do tej w zdrowiu. Czynno$¢ regulacyjna samych komorek f jest
bardzo wyrafinowana i trudna do odtworzenia [110]. Dotad gtéwnym dostepnym
narz¢dziem, aby zorientowac¢ chorego i lekarza w efektach leczenia jest czgsta ocena
glikemii, a w ocenie dlugofalowej przede wszystkim oznaczenie hemoglobiny
glikowanej (HbA1c) [111, 112].
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2. Postep technologiczny w leczeniu cukrzycy

2.1. Glukometry

Roéwnolegle z historig rozwoju urzadzen do podawania insuliny rozwijaly sie
techniczne metody oceny jej efektow - glownie pomiaru glikemii. Pierwsze
glukometry nie miaty charakteru urzadzen "kieszonkowych", a raczej miaty spore
rozmiary i masg, chociaz mogty by¢ ustawiane, np. na stole w domu chorego. Nie
mogly towarzyszy¢ pacjentowi we wszystkich okolicznosciach Zycia. Stopniowo
postgpowata ich miniaturyzacja i poprawa dokladno$ci pomiaru, od urzadzen
opartych na kolorymetrii po instrumenty tzw. sensoryczne, wykorzystujace efekty
oksydoredukcyjne interakcji enzymu z glukozg badanej krwi [113]. Poprawie ulegaly
sposoby wykonywania naklué, gldéwnie opuszek palcow, w sposdb zmniejszajacy ich
urazowo$¢, moznos¢ wykorzystywania do badan réoznych miejsc skory 1 uzyskiwanie
coraz mniejszych kropel krwi, ktore okazywaly si¢ wystarczajagce dla kolejnych
generacji nowoczesnych glukometrow [114, 115, 116]. Obserwujemy rozwoj sfery
elektronicznej glukometrow, powigzanej z mozliwoscia rejestrowania w pamigci
bardzo wielu wykonanych wczesniej oznaczen z uwzglgdnianiem precyzyjnego
czasu badan, a niekiedy tez z mozno$cig wprowadzania dodatkowych informacji
o okolicznosciach (positek, wysitek itp.), w jakich zostaty one wykonane. Juz na tym
etapie opracowywano komputerowe programy do sczytywania danych
z glukometrow oraz ich doktadniejszej, retrospektywnej analizy. Wreszcie
w ostatniej dekadzie potaczono dotychczasowe technologiczne osiggnigcia
glukometréw z technikg bezprzewodowego (blue tooth) komunikowania si¢ tych
urzadzen z innymi sprz¢tami: wpierw z komputerami, ale potem takze z pompami
insulinowymi. Zaowocowato to pracami nad tzw. ,,zamknigta petlg”, co jako skrot
pojeciowy oznacza mozliwo$¢ sterowania pracg osobistej pompy insulinowej wg
wskazan glikemii w sposob zautomatyzowany [117, 118, 119, 120].

Powstaje pytanie, czy oznaczenia glikemii sg wystarczajace dla kontroli
przebiegu cukrzycy typu 1, zwlaszcza w sytuacjach, gdy mamy do czynienia
z przewleklym ztym wyrownaniem metabolicznym oraz w okresowych

zaostrzeniach jej przebiegu, np.w trakcie dodatkowych chorob? Powszechnie
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dostepnym badaniem jest ocena obecnosci tzw. ketondéw w moczu, co chorzy moga
I powinni samodzielnie wykonywa¢ w oparciu o paski diagnostyczne. Metoda ta jest
prosta w uzyciu, jednak oferuje ocen¢ potilosciowa i bardzo przyblizong. Wyniki
odzwierciedlajg obecnos¢ przede wszystkim kwasu acetooctowego (gtowny zwigzek
ketonowy w moczu) gromadzacego si¢ tam w dluzszym czasie (niekiedy kilka
godzin) mi¢dzy kolejnymi oddaniami porcji moczu. Badaniem mniej dostepnym ze
wzgledu na Kkoszty, jest ocena obecnosci ketonow wekrwi (tu gtownym
przedstawicielem jest kwas P-hydroksymastowy), co pozwala na uzyskiwanie
aktualnego wyniku stezenia ketonow. Jest to bardziej reprezentatywne takze dla
najmlodszych pacjentow 1 moze w kolejnych krotkich odstgpach czasu by¢
powtarzane, aby zorientowac si¢, czy nastepuje poprawa, czy pogorszanie stanu
chorego. Jak dotad, w szpitalu badanie to jest bardzo uzyteczne dla oceny stanu
dzieci i miodziezy z ketokwasica cukrzycowa i w niektorych innych zaburzeniach
hormonalno-metabolicznych (np. w nawracajacych hipoglikemiach poza cukrzyca).
Poniewaz istnieja glukometry, ktére nie tylko mierza glikemie, ale moga tez przy
zastosowaniu innych paskow testowych oznaczy¢ obecnos¢ ketonow we krwi, stad
warto rozwazy¢ przydatnos$¢ tej opcji dla indywidualnych pacjentéw w warunkach
poza szpitalnych, zwlaszcza przy gwaltownych zatamaniach zdrowia [121, 122, 123,
124, 125]. Poniewaz wiadomo, ze w cukrzycy same zwigkszone stezenia glukozy we
krwi 1w plynach wustrojowych sa Zrdédlem patologii okreSlanej, jako
glukotoksycznos¢, a ponadto zaburzona rownowaga przemian lipidowych tez jest
niekorzystna 1 okreslana, jako lipotoksycznos¢, dlatego do rozwazenia pozostaje
celowo$¢ wlaczenia do praktyki w biezacej kontroli diabetologicznej takze
oznaczenia triglicerydow (sa okresowo stosowane ambulatoryjnie) i wolnych
kwasow tluszczowych. Jak dotad nie ma praktycznych, przeno$nych urzadzen do
takich badan, chociazby w poradni lekarskiej. Jedynie przytoczone wyzej oznaczenia
ketondw posrednio oddajg stopien wykorzystywania wolnych kwaséw tluszczowych,

jako substratu energetycznego w organizmie.
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2.2. Ciagle monitorowanie glikemii

Urzadzeniami wywodzacymi si¢ z idei glukometrowej sg coraz szerzej
wprowadzane do praktyki diabetologicznej systemy cigglego monitorowania
glikemii (Continues Glucose Monitoring Systems - CGMS), ktére takze moga
bezprzewodowo przekazywaé dane do pomp insulinowych i/lub systemoéw
komputerowych [126, 127, 128, 129]. Zastosowanie CGMS przez chorych na
cukrzyce typu 1 uzupelia samokontrole, co pozwala na redukcj¢ hipoglikemii
i hiperglikemii oraz umozliwia modyfikacje leczenia [130, 131, 132]. Ten postep
przybliza nas do zrealizowania idei "zamknigtej petli”, ktora technologicznie jest juz
od dawna mozliwa, a jedynie bardzo duza zmienno$¢ indywidualnych reakcji
pacjentow 1 okolicznosci, w ktérych znajdujg sie¢ oni w zyciu codziennym nie
pozwala na pelne zaufanie technice, ze jej rozstrzygnigcia i ich wykonanie beda
prawidtowe [133, 134, 135, 136]. Z tych powodoéw decyzyjne atrybuty muszg nadal

pozostawac w rekach, a §cislej w glowach, pacjentow i/lub ich opiekundw.

2.3. Osobiste pompy insulinowe

Z kolei, wspomniane wczesniej osobiste pompy insulinowe, jako urzadzenia
do podawania insuliny tez przeszlty znaczaca ewolucje technologiczng. Pierwsze
z nich miaty wielko$¢ 1 lokalizacje plecaka noszonego przez ew. pacjenta, nastepne
zmniejszyly rozmiary i wage tak dalece, ze zastuzyly na przezwisko "blue brick"
(niebieskiej cegly), a obecnie ich wielko§¢ 1 masa sa poréwnywalne z telefonem
komoérkowym. Rownolegle do ich miniaturyzacji nastgpowata olbrzymia poprawa
precyzji 1 jakoSci tego sprzetu. Sg dzi$ najdoskonalszymi urzadzeniami w regkach
pacjenta do podawana insuliny [137, 138]. Ich charakterystyka techniczna jest
bardzo podobna dla r6znych modeli oferowanych przez czotowe firmy na $wiecie.

Pierwszoplanowa 1 by¢ moze najwazniejsza wtasciwoscia osobistych pomp
insulinowych jest niezwykle precyzyjne dawkowanie insuliny, nawet z doktadnos$cia
ponizej 0,01j. w zakresie tzw. podstawowego wlewu, programowanego na czas 24
godzin. Programowanie tego wlewu z doktadnoscia do 0,05 j. moze dotyczy¢

przedziatow, nawet 30 min., zwykle 1 godzinnych i w kazdej chwili moze podlega¢
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modyfikacji, albo w zakresie wszystkich zaplanowanych godzinnych dawek, albo
tylko w wybranych przedziatach czasowych, a takze w pamigci pojedynczej pompy
insulinowej mozna zapisa¢ kilka wariantow 24-godzinnego wlewu podstawowego,
przewidzianych na rézne okolicznosci i1 plany dnia. Kazda dawka wlewu
podstawowego, ponad pewna niskg warto$¢, jest podawana, np. w ciggu godziny,
z podziatem na 10-12 mniejszych porcji, ktore sa, co kilka minut uwalniane z pompy
do tkanki podskornej. Oznacza to, ze realizowana przez osobista pompe insulinowg
podstawowa podaz insuliny jest w tym samym czasie wchianiana do krazenia - brak
zalegania depozytu insuliny. Pozwala to na niewyobrazalna, przed erg
zaawansowanych osobistych pomp, elastyczno$¢ i bliskos¢ fizjologii w podawaniu
insuliny [139,140]. Ujawnia si¢ to, jako wielka korzy$¢ w praktycznej insulinoterapii
natomiast, czy jest wlasciwie wykorzystywane, pozostaje pytaniem postawionym
m.in. w zalozeniach tej pracy [141]. Drugim waznym postepem, jaki przyniosty
osobiste pompy insulinowe, jest sposob podawania wielokrotnych wstrzyknigé
insuliny w ciggu doby pod postacig tzw. boluséw, ktére sa zamierzone, jako dawki
przed positkowe lub tez dla korekty zbyt wysokich glikemii pomigdzy kolejnymi
positkami. Ta funkcja pomp cechuje si¢ takze kilkakrotnie wigksza dokladnoscia
odmierzenia dawki (najczgsciej 0,1j.), niz mogg to =zrobi¢ tzw. peny
(potautomatyczne strzykawki insulinowe z doktadna kalibracjg i atraumatycznymi
iglami), fatwoscia doraZnego zaprogramowania, réwnomiernoscia wstrzyknigcia
w ciggu kilkunastu sekund, bez obawy, ze po wycofaniu igly pena, nieokreslona
czg$¢ zamierzone] dawki bedzie uwolniona poza organizmem, a takze na poczet
przewag pompy mozna zaliczy¢ formowanie tzw. boluséw prostych, przedtuzonych
lub tez ich kombinacji (bolusy ztozone) [142,143]. Jedng z cech pozytywnych pompy
w porownaniu z niedoskonalo$cig pendéw, na ktora licza pacjenci, jest mozno$é
wielokrotnego podawania insuliny bez koniecznosci kolejnych uktu¢, gdyz wszystko
realizuje si¢ poprzez jedno wktucie (bardzo krétki delikatny dren lub igietka
ulokowane pod skorg) utrzymywane zwykle przez 3 dni.

Wreszcie z najwazniejszych ostatnie, ale niezwykle istotne wlasciwos$ci
wspotczesnych osobistych pomp insulinowych, to ich pami¢¢ o zlecanych
1 wykonanych zadaniach podawania insuliny oraz mozno$¢ wspodlpracy z innymi
elektronicznie sterowanymi urzadzeniami w sposob bezprzewodowy.

W tym miejscu zostaly wyszczeg6lnione deklarowane i realnie mozliwe do

wykorzystywania zalety osobistych pomp insulinowych, co nie oznacza, ze ich
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praktyczne stosowanie jest wolne od réznego rodzaju trudnosci technicznych, badz
czesciej subiektywnych btedow lezacych po stronie pacjenta [144,145]. Te aspekty

zostang poruszone w konfrontacji z wynikami przeprowadzonych badan, w dyskusji.
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3. Zalozenia i cel badan

Na podstawie witasnych, wieloletnich, praktycznych obserwacji terapii
u licznych pacjentéw w wieku rozwojowym, w ich indywidualnym przebiegu
cukrzycy typu 1 oraz biorgc pod uwage literature¢ przedmiotu, wysuni¢to szereg
hipotez, ktore postanowiono zweryfikowac¢ poprzez zobiektywizowang oceng:

Wydaje sie, ze sam technologiczny postep w terapii cukrzycy typu 1 u dzieci
I mlodziezy oraz sprzet powierzony bezposredniemu wykorzystywaniu przez
pacjentéw i/lub ich opiekundw nie sg wystarczajgcymi rozwigzaniami dla osiggania
dobrych wynikéw wyréwnywania choroby.

Prawdopodobnie nie wszystkie z powszechnie stosowanych lub dostepnych
udogodnien technicznych sg rownie istotne dla uzyskiwania dobrych wynikow
terapii u dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1.

Techniczne wyposazenie pacjentdow z cukrzyca typu 1 ma prawdopodobnie
rézne-indywidualne znaczenie w odmiennych sytuacjach Klinicznych dla
poszczegoblnych chorych.

Wiedza (edukacja) pacjentow i/lub rodzicow oraz ich determinacja
(wytrwato$¢ realizacji zadan samokontroli) wydaja si¢ by¢ nadrzednymi, wobec
jakosci wyposazenia technicznego, czynnikami okreslajacymi skutecznos¢ leczenia
cukrzycy typu 1 u dzieci i mtodziezy.

Celem badan jest ocena znaczenia technicznego wyposazenia pacjentow dla

skutecznosci kontrolowania przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci i mtodziezy.

3.1. Pacjenci i metody badan

Ocenie poddano dane pochodzace od 723 dzieci chorujacych na cukrzyce
typu 1 objetych opiekg Poradni Diabetologicznej dla dzieci w Poznaniu w latach
2012-2015.Wykonano kilka serii obserwacji dotyczacych roznych aspektow
zastosowan sprzgtu medycznego w przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci i mtodziezy.
Wigkszo$¢ uczestnikow badania brata udziat we wszystkich czgéciach pracy, jednak
ze wzgledu na duza populacje pacjentow zglaszajacych si¢ w poradni

diabetologicznej dla dzieci, badz hospitalizowanych w specjalistycznym oddziale
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szpitalnym w sposob trudny dla pelnego zaplanowania i w réznych przedziatach
czasowych, nie mozna bylo rygorystycznie przestrzega¢ wykonania oceny kazdego
pacjenta pod katem wszystkich uzytkowanych sprzetow. Jako zalet¢ tego sposobu
prowadzenia obserwacji, przyjeto ich losowos¢ - nie stosowano tu zadnego klucza
doboru grup, czyli zachowano pozadang przypadkowos$¢ wiaczania pacjentdéw, gdzie
statym kryterium wiaczajacym byla wystepujaca u nich cukrzyca typu 1. Wszelkie
wtérnie tworzone podgrupy powstawaty dla potrzeb oceny relacji, jakie zachodza
pomiedzy stosowanym sprz¢tem a diabetologiczng kondycja pacjenta, badz jego
akceptacja metody leczenia, czy wspodlpraca z zespotem medycznym, przy czym
dodatkowymi wyr6éznikami mogly by¢ tez: czas trwania choroby, wiek i pleé
pacjentow, stopien wyrownania, czg¢stos¢ wystepowania nieprawidtowych glikemii,
ew. tryb aktywnos$ci wysitkowe;.

Przeprowadzone obserwacje analizowane w obecnej pracy nie stanowity
w zadnym wypadku eksperymentu medycznego, nie niosty dla chorych Zadnego
zagrozenia lub dodatkowej ucigzliwosci, a wrgez byly indywidualnie konieczne dla
kazdego z uczestnikdéw, jako sposdb potrzebnego, chociaz jednoczesnie szczegdlnie
starannie wykonanego, rozeznania realizacji samokontroli i przebiegu choroby.
Pacjenci 1 ich rodzice byli powiadomieni, ze zbierane sg informacje o leczeniu i jego
wynikach po to, zeby lepiej zrozumie¢ popetniane btedy w kontroli choroby. Dzigki
temu uzyskiwali oni dokladniejsza porad¢ lekarza i diabetologicznej pielggniarki
edukacyjnej, co miato stuzy¢ poprawie terapii w warunkach codziennego Zzycia.
Gromadzenie informacji w formie jednolitych ankiet stanowito sposob
zobiektywizowanego zapisu wywiadu i standaryzacji zapisu rutynowego badania
ambulatoryjnego, ktore zawsze stuzyto przede wszystkim poszczegélnym chorym.
Pacjenci powyzej 16 roku zycia, a zawsze tez rodzice chorych dzieci, byli
poinformowani o mozliwosci przysztego wykorzystania danych pochodzacych z ich
indywidualnych historii choroby w celach porownawczych z zastrzezeniem pelnej
anonimowosci 1 zachowaniem petnej tajemnicy lekarskiej. Grupowanie zebranych
informacji oraz ich ocena statystyczna nigdzie nie ujawniaty danych osobowych
1 byly jedynie retrospektywng analizg.

Do analizy statystycznej wykorzystano program statystyczny STATISTICA
10 (StatSoft, Polska). Dla zmiennych ilo$ciowych obliczono $rednie statystyczne
(X), odchylenia standardowe (SD), mediany (Me), kwartyle (Q), wspodtczynniki

zmiennos$ci (V) oraz warto$ci minimalne (Min) i maksymalne (Max).
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Jesli uzyskiwane dane posiadaty rozktad normalny stosowano test t-Studenta w celu
porownania badanych grup. Przy braku cech rozktadu normalnego wykorzystano test
sumy rang U Manna-Whitneya, test Wilcoxona lub nieparametryczny odpowiednik
analizy wariancji test ANOVA rang Kruskala-Wallisa. R6znice istotne statystyczne
migdzy $rednimi arytmetycznymi oznaczono testem post-hoc. Do oceny
jednorodnoséci wariancji postuzyt test Levene’a. Uzywajac testu Shapiro-Willka
oceniono normalno$¢ rozktadu wynikoéw. W celu okreslenia roznic w rozktadzie
badanej populacji wzglgdem przyjetych zmiennych zastosowano test chi-kwadrat
(1?). Wspotwystepowanie zwigzku miedzy zmiennymi przedstawiono za pomoca
wspotczynnika r-Spearmana.

Za istotne statystycznie przyjeto wyniki na poziomie p < 0,05.
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4. Pomiary glikemii u dzieci i mlodziezy z cukrzycg typu 1

W cukrzycy typu 1 czeste pomiary glikemii wykonywane przez chorego sa
szczegoOlnie istotne dla uzyskania optymalnej kontroli choroby. Dzigki praktycznemu
wykorzystaniu glukometru, na podstawie uzyskanych wynikéw chory na cukrzyce
typu 1 moze samodzielnie modyfikowa¢ dawki insuliny, weryfikowa¢ glikemiczne
efekty sktadu i kalorycznosci positkow, a takze kontrolowac si¢ podczas i po wysitku
fizycznym. Pozwala to na normalizacje¢ glukozy we krwi i1 znaczng redukcje
wystepowania powiktan tej choroby. Do badania stezenia glukozy we krwi mozna
pobiera¢ probke krwi nie tylko z opuszka palca, ale takze z innych miejsc
okreslanych, jako alternatywne miejsca badania glikemii (AMBG). Sa to takie
miejsca jak: wnetrze dloni ponizej kciuka (okolica kiebu kciuka), wnetrze dioni
ponizej malego palca, przedramie, rami¢, udo. U niemowlat mozna wykorzystywac

tez inne okolice ciata (np. pigta, paluszki stop).

4.1. Charakterystyka badanej grupy kontrolujacej glikemie

Badanie kontroli glikemii zostato przeprowadzone w grupie 157 dzieci
chorujacych na cukrzyce typu 1 leczonych w specjalistycznej poradni
diabetologicznej w Poznaniu. Pacjenci w wieku ponizej 18 roku zycia oceniali takze
zastosowanie AMBG. Srednia wicku badanych os6b wynosita 12,7+3,5 lat. Wsrod
badanych najmtodsza osoba miala 2 lata, a najstarsza 18 lat. W grupie 75% badanych
miato nie wiecej, niz 16 lat a 25% byto starszych. Srednia masa ciata w badanej
grupie wynosita 47,4+17,4kg. Najmniejsza masa ciala jaka odnotowano wsrdd
badanych wynosita 15 kg , a najwigksza masa ciala wynosita 85 kg.

Sredni czas trwania choroby w calej badanej grupie wynosit ok. 5 lat (5,3+3,5
lat). Czas trwania choroby znacznie si¢ réznit miedzy badanymi i wynosit od pot
roku do 13,5 lat. Sredni wiek rozpoznania choroby wsréd badanej grupy wynosit 7,5
lat. Dominujagcym wiekiem, w ktorym najczesciej rozpoznawano chorobe byto 10 lat
(17% badanych). W chwili rozpoznania choroby 25% badanych miato ponizej 5 lat,
a 75% mialo powyzej 5 lat.
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Dokonujac podzialu badanej zbiorowosci ze wzgledu na pte¢ zauwaza sig
przewage dziewczat (n=91) nad chtopcami (n=66) (rycina 2).

Pod wzgledem wieku grupy chlopcéw 1 dziewczat byly podobne, gdyz
srednie wieku wynosity odpowiednio 12,6+3.5 lat 1 12,943,5 lat. Wérdd badanych
chlopcow dominowal wiek 13 lat, a u dziewczat 14 lat. Analiza wykazata duze
réznice w zakresie czasu trwania choroby migdzy chlopcami i dziewczetami. Wiek
rozpoznania choroby w obu grupach byt podobny. U chlopcow rozpoznawano
chorobe w wieku 7,6 lat a u dziewczat w wieku 7,4 lat.

Rycina 2. Rozklad procentowy badanych chorych ze wzgledu na pleé.

Ogot badanych podzielono tez na grupy dzieci w wieku ponizej 12 lat
i powyzej 12 lat (rycina 3).
W grupie dzieci ponizej 12 lat $rednia wieku wynosita 9,4+2,4 lat a w grupie
badanych powyzej 12 lat dzieci byty starsze: 16,0+7,5 lat. Poréwnujac wyniki masy
ciata pomigdzy grupami stwierdzono, ze $rednia masa ciata (32,9+11,2 kg) w grupie
dzieci mlodszych jest mniejsza o 25 kg od $redniej masy ciata (57,9+12, 9 kg)
W grupie dzieci starszych.
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Rycina 3. Rozklad procentowy badanych chorych ze wzgledu na wiek.

Czas trwania choroby rdznil si¢ miedzy tymi grupami. Dzieci majace ponizej
12 lat $rednio chorowatly 3,5+2.6 roku a 75% badanych w tej grupie chorowata nie
dtuzej niz 4 lata. Natomiast, czas trwania choroby u dzieci majacych powyzej 12 lat
wynosit 7,0£3,5 lat. W grupie tej 75% badanych chorowato nie dtuzej niz 10 lat. W
grupie dzieci ponizej 12 lat najcze$ciej rozpoznawano chorobe w wieku 5,942,8 lat
a 75% badanych miata nie wigcej niz 8 lat. W grupie badanych majacych powyzej 12
lat chorobg rozpoznawano w wieku 8,6+3,3 lat a u 75% o0s6b rozpoznawano chorobe
w wieku nie wigkszym niz 11 lat.

Zmienna czasu trwania choroby zostala ujeta w dwie kategorie: na czas
trwania choroby ponizej 5 lat oraz czas trwania choroby powyzej 5 lat i rowniez w

ten sposob podzielono badang populacje (rycina 4).
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Rycina 4. Rozklad procentowy badanych ze wzgledu na czas trwania choroby.

Przecigtna masa ciala w grupie badanych chorujacych ponizej 5 lat wynosita
40,6+16,9 kg. Masa ciala w tej grupie byta zréznicowana i wahata si¢ w granicach od
15 do 85 kg. Wsrod badanych chorujacych powyzej 5 lat masa ciata byla rowniez
zroznicowana i ksztaltowata si¢ w zakresie od 22 do 87 kg a $rednia masa ciata w tej
grupie wynosita 55,5+14,4 kg.

Badani z grupy chorujacych ponizej 5 lat byli mtodsi (11,0+3,4 lat) $rednio
0 4,8 lat od badanych 0s6b z grupy chorujacych powyzej 5 lat (15,8£8,5 lat).

Pod wzgledem czasu trwania choroby grupy sg zréznicowane. Zdecydowanie
dhuzej (9,6+8,4 lat) chorowali badani, u ktérych czas trwania choroby byt dhuzszy,
niz 5 lat od badanych z grupy chorujacej ponizej 5 lat (2,5+1,3 lat).

U badanych chorujacych ponizej 5 lat, cukrzyce rozpoznawano w wieku
8,5£3,5 lat w grupie chorujacych powyzej 5 lat chorobe rozpoznawano w wieku
6,242.6 lat.

Grupe podzielono rowniez ze wzgledu na sposéb podawania insuliny

(pen vs. pompa).
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Rycina 5. Rozklad procentowy badanych ze wzgledu na sposob podawania insuliny.

Rozktad procentowy o0sob korzystajacych z pompy i pena byl podobny
(rycina 5). Nie stwierdzono znacznych roznic w masie ciala w obu badanych
grupach. Srednia masa ciata w grupie korzystajacej z pena wynosita 48,3+17.4 a w
grupie korzystajacej z pompy 46,3+17,5 kg.

Najmtodsza osoba korzystajaca z pena miata 5 lat a najstarsza 18 lat. Sredni
wiek w tej grupie wynosit 12,8+£3,3. W grupie korzystajacej z pompy najmlodsza
osoba miata 2 lata a najstarsza 18 lat. W grupie tej srednia wieku wynosita 13,7+3,3
lat.

Czas trwania choroby znacznie rdéznicowat obydwie grupy, badani
korzystajacy z pena chorowali przecigtnie 4,3+3,6 lat a czas trwania choroby
u badanych korzystajacych z pompy wynosit 6,5£3,1 lat. U badanych korzystajacych
z pena rozpoznawano chorobe w wieku 8,64+3,2 lat a u badanych korzystajacych

z pompy chorobg¢ rozpoznawano w wieku 6,2+2.9 lat.
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4.2. Stosowane leczenie w grupie badanych oséb

Metoda insulinoterapii powinna by¢ dostosowana do potrzeb pacjenta. Zalecang
metoda jest funkcjonalna insulinoterapia, jako wielokrotne wstrzyknigcia
z preferencja insulin analogowych [146]. Rodzaje insulin, jakie badani stosowali
podczas leczenia cukrzycy przedstawiono na rycinie 6. Uzyskane wyniki pokazaty,
ze pacjenci podczas leczenia najczesciej stosowali szybko dziatajacy analog insuliny
oraz insuling o przedtuzonym dziataniu. Tylko niewielki odsetek badanych stosowat

w leczeniu dlugo dzialajacy analog insuliny.

75% ~

68%

60%

45%

30%

15%

0%
Insulina krétko Szybko dziatajgcy Insulina o Dlugo dziatajacy
dziatajaca analog insuliny dziataniu analog insuliny
przedtuzonym

Rycina 6. Rodzaje stosowanych insulin.
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Rycina 7 przedstawia liczb¢ wykonywania iniekcji insuliny w ciaggu doby. Jak
wynika z przedstawionego wykresu najczes$ciej wykonywano 6 iniekcji w ciagu
doby, natomiast niewiele badanych wskazywato na wykonywanie 3 lub 4 iniekcje

w ciaggu doby.
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- - [ ]
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Rycina 7.Liczba iniekcji insuliny w ciagu doby.

Wyniki wskazuja, ze najmniejszg iloScig podawanej insuliny na dobe¢ byto 5
jednostek, najwigksza iloscig insuliny, jaka podano byto 80 jednostek. Mniej niz 20
jednostek insuliny w ciaggu doby podawato 25% osob. Potowa badanych podawata
ponizej 35 jednostek na dobg. Natomiast, 75% badanych podawata w ciggu doby
powyzej 52 jednostek insuliny. Odnotowano w tej ocenie bardzo wysoki
wspotczynnik zmienno$¢ V=52, co swiadczy o bardzo duzej roznicy w ilosci

podawanych jednostek insuliny w ciaggu doby.
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Obliczono wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomiedzy liczba pomiarow
glikemii na dobe a dobowa dawka insuliny (DDI) w$rod ogotu badanych.

Pomiedzy liczbg pomiaréw glikemii w ciggu doby a dobowa dawka insuliny
istnieje statystycznie ujemna korelacja rs=—0,36; p<0,001. Wraz ze wzrostem liczby

pomiarow w ciggu doby zauwaza si¢ tendencje do spadku podazy insuliny (rycina 8).

100
90
80 0]

70 0 0

o o
aoo
o

60
50

40
30
20

OGO O O OO O\ O

[ofle o)
oo OO o ©\ aoo
O O OO0@O O G

10

Podaz insuliny w ciggu doby [j.m.]

I O G
o O

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
llos¢ pomiaréw glikemii w ciagu doby

Rycina 8. Rozklad ilo$ci pomiaréw glikemii w ciaggu doby a podaz insuliny w ciagu doby.

Obliczono tez wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomiedzy liczba
pomiardéw glikemii na dobe a dobowg dawka insuliny (DDI) wérod grupy dziewczat.
Zwiazek pomiedzy zmiennymi okazal si¢ istotny statystycznie rs=—0,27; p=0,0089.
Istnieje negatywna korelacja pomigdzy obiema zmiennymi w grupie dziewczat.
Wraz ze wzrostem liczby pomiaréw glikemii na dobg zauwaza si¢ tendencj¢ do
spadku podazy insuliny w dobowej dawce.

Analizujac zwigzek pomiedzy liczba pomiarow glikemii na dobe a DDI
wsrdd grupy chlopcow odnotowano, ze istnieje ujemny zwigzek pomigdzy obiema
zmiennymi w$rdd tej grupy 1s=—0,45; p=0,0001. Wraz ze wzrostem liczby pomiarow
glikemii na dobe zauwaza si¢ tendencj¢ do spadku podazy insuliny

w dobowej dawce.

36



W grupie badanych podzielonej ze wzgledu na wiek stwierdzono korelacje
pomigdzy liczba pomiaréw glikemii na dobg a DDI tylko w grupie oséb majacych
ponizej 12 lat. Stwierdzono negatywny zwigzek pomiedzy obiema zmiennymi w tej
grupie rs=—0,38; p=0,0017.

W grupie badanych podzielonej ze wzgledu na czas trwania choroby
stwierdzono korelacje pomigdzy iloscia pomiardw glikemii na dobg¢ a DDI w
obydwu grupach. W grupie osob chorujacych ponizej 5 lat odnotowano silnie
ujemny zwigzek pomiedzy ilo$cig pomiaréw glikemii na dobe a DDI rs=—0,40;
p=0,0002. W grupie oso6b chorujacych powyzej 5 lat rowniez odnotowano ujemny
zwigzek pomigdzy iloscig pomiarow glikemii na dobg a DDI rs=—0,25; p=0,0352.

Mozna zauwazy¢, ze w obydwu grupach wraz ze wzrostem liczby pomiarow
glikemii na dobg spada podaz insuliny w dobowej dawce.

Badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomigdzy liczbg pomiarow
glikemii na dobe a DDI wérod grupy badanych podzielonej ze wzgledu na sposob
podawania insuliny réwniez stwierdzono istotny statystycznie ujemny zwigzek
pomiegdzy obiema zmiennymi. W grupie os6b podajacych insuling za pomocg pena
zwigzek ten ksztaltowal si¢ na poziomie r:=—0,31; p=0,0039. W grupie o0sob
podajacych insuling za pomocg osobistej pompy insulinowej odnotowano silnie
ujemny zwigzek pomiedzy liczbg pomiaréw glikemii na dobg¢ a DDI r:=—0,45;
p=0,0001.

4.3. Liczba wykonywanych pomiaréw glikemii przez badane osoby

Podczas pierwszej wizyty odnotowano, ze wsréd ogdtu badanych (n=157)
srednio wykonano 8,5+2,0 pomiarow glikemii w ciggu doby z opuszka palca.
Najmniejsza liczba wykonanych pomiar6w w ciggu doby wynosila 4 natomiast
najwigksza liczba wykonanych pomiardéw, jaka odnotowano w ciggu doby to 14
pomiaréw. Analizujac liczbe wykonanych pomiaréw glikemii w ciggu doby warto
zaznaczy¢, ze 75% badanych wykonywato powyzej 10 pomiaréw w ciggu doby a

25% mniej niz 10 pomiarow w ciggu doby.
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4.3.1. Analiza czestosci wykonywanych pomiaréw glikemii

w zaleznosci od wieku pacjenta

Poréwnujac liczbe pomiarow glikemii w ciggu doby pomigdzy dwiema
grupami wiekowymi uzyskano statystycznie wysoce istotne rdznice (Z=5,88;
p <0, 001). Grupa osob mtodszych w wieku ponizej 12 lat czesciej (10 pomiarow)
wykonywata pomiary glikemii niz osoby w grupie starszej powyzej 12 lat
(8 pomiarow).

Dzieci majace ponizej 12 lat wykonywaly, CO najmniej 6 pomiaré6w w ciggu
doby natomiast najwicksza iloscia, jaka odnotowano bylo 14 pomiaréw glikemii
w ciggu doby.

W grupie dzieci starszych (powyzej 12 lat) rozrzut ilo$ci pomiardéw glikemii
w ciggu doby miescit si¢ miedzy 4 a 12 (rycina 9). Najczegsciej wykonywano
8 pomiaré6w w ciggu doby. Obie grupy miaty podobny wspotczynniki zmienno$ci
Vo.121a=21, V12.18 1at =20. Swiadczy on o roznorodnosci wynikow w obu badanych

grupach wiekowych.
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Rycina 9. Liczba pomiarow glikemii w ciagu doby w grupach wiekowych < 12 lat (n=91) i > 12
lat (n=66).

4.3.2. Analiza czestoSci wykonywanych pomiaréw glikemii

w zaleznosci od sposobu podawania insuliny

Liczba pomiaréw glikemii w ciggu doby réznila si¢ statystycznie istotnie
pomiedzy grupa oséb podajacych insuling za pomoca osobistej pompy insulinowe;j
a grupg osob podajacych insuling za pomocg pena (Z=2,11; p=0,0352). Osoby
podajace insuling za pomoca osobistej pompy insulinowej wykonywaty §rednio
8,9£2,3 pomiaréw na dobe, natomiast osoby korzystajace z pena wykonywaly
8,2+1,7 pomiaréw na dobe.

Rozrzut wszystkich pomiaréw glikemii w grupie oséb podajacych insuling za
pomoca pompy miescit si¢ w granicach od 4 do 14 pomiaréw i byt wigkszy niz
w grupie osob stosujacych terapi¢ za pomoca pena, gdzie najnizszy wyniki to

5 pomiar6w a najwyzszy 12 pomiaréw glikemii w ciggu doby (rycina 10).
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Rycina 10. Liczba pomiarow glikemii w ciagu doby u o0séb Kkorzystajacych z pompy (n=71)
i 0s6b korzystajacych z pena (n=86).

Badanie liczby pomiaréw glikemii w ciagu doby pomigdzy grupa dziewczat
a grupa chtopcow nie wykazalo istotnego statystycznie zréznicowania (Z=0,30;
p=0,7679). Srednia liczba pomiaréw glikemii w ciagu doby u chtopcow wynosita
8,6+2,2 u dziewczat liczba pomiarow glikemii w ciagu doby ksztaltowata si¢ na
podobnym poziomie i wynosita 8,5+1,9. Rozrzut wszystkich pomiarow glikemii
w grupie dziewczat i chlopcoOw byl podobny i miescit si¢ w granicach od 4 do 15

pomiaréw glikemii w ciggu doby.
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4.3.3. Pomiary glikemii a czas trwania choroby

Liczba pomiarow glikemii w ciggu doby poréwnana migdzy grupami
z czasem trwania choroby ponizej 5 lat i powyzej 5 lat ujawnia roznice bliska
istotnosci p=0,054 (Z=1,93). Wsrdd dzieci chorujacych na cukrzyce mniej niz pigé
lat $rednia liczba wykonywanych pomiarow glikemii wynosita 8,9+2,2 w ciagu
doby. W grupie tej rozrzut liczby pomiaréow glikemii na dobe¢ wynosit od 5 do 14
pomiaréw. Natomiast $rednia liczba wykonywanych pomiaréw glikemii na dobg
w grupie dzieci chorujacych powyzej pigciu lat byta nieco nizsza i wynosita 8,1£1,7.
W grupie badanych chorujacych powyzej 5 lat najwicksza odnotowang liczba
wykonanych pomiaréw glikemii w ciggu doby bylo 12, natomiast najmniej

wykonano 4 pomiary (rycina 11).
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Rycina 11. Liczba pomiaréw glikemii w ciagu doby u oséb chorujacych < 5lat (n=85)
i chorujacych > 5 lat (n=72).
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4.4. Roznice w pomiarach glikemii mi¢dzy terminami badan

Wsrdéd badanych liczba pomiardéw glikemii w ciggu doby miedzy pierwszym
a drugim badaniem (I termin - pierwsze badanie, 11 termin - badanie po 6 miesigcach)
statystycznie réznita sie istotnie (Z=3,56; p=0,0004). Srednia liczba pomiaréw
glikemii w catej grupie podczas drugiego badania (II termin) wzrosta z 8,5+2,0 na
8,9+1,6. Zmiana w liczebnosci pomiarow w ciggu doby wystapita u 45% (70)
badanych, z czego 74% (52) to osoby, u ktorych zwigkszyta si¢ liczba pomiarow w
ciaggu doby (rycina 12).
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Rycina 12. Liczba wykonywanych pomiaréw glikemii w ciagu doby w poszczegélnych terminach
badan.
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4.41. Roznice w pomiarach glikemii pomiedzy dziewcze¢tami

I chlopcami w poszczegélnych terminach badan

Zmianie statystycznie istotnej ulegla rowniez liczba pomiaréw glikemii
migdzy dwoma terminami badan u chlopcow (Z=2,1; p=0,0440) i u dziewczat
(Z2=2,97; p=0,0030).

Opisana zmiana dotyczyta 36% (24 chtopcow) badanych, z czego 75%
(18 chtopcoéw) badanych zwigkszylo liczbe pomiaréw glikemii w ciggu doby.
W grupie chtopcow migdzy dwoma terminami badan S$rednia liczba pomiarow

glikemii na dob¢ wzrosta z 8,6+2,2 na 8,9+1,9 (rycina 13).
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Rycina 13. Liczba pomiaréw glikemii u dziewczat (n=91) i chlopcow (n=66) w poszczegélnych
terminach badan.

U dziewczat zmiana ta dotyczyla 51% (46 dziewczat), z czego 74% (34
dziewczeta) badanych zwigkszyla ilo§¢ pomiarow glikemii w ciggu doby. W grupie
dziewczat migdzy terminami badan $rednia ilo§¢ wykonywanych pomiaréw glikemii

na dobe¢ rowniez ulegla zmianie 1 wzrosta z 8,5+1,9 na 8,9+1,4. Roznica w obu
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grupach byla podobna i ksztattowata si¢ na podobnym poziomie. [lo§¢ pomiaréw

glikemii w obydwu grupach zwigkszyta si¢ ok. 0,4 na dobe (rycina 13).

4.4.2. Roznice w pomiarach glikemii pomiedzy grupa dzieci

starszych i mlodszych w poszczegolnych terminach badan

U badanych z podzialem na wiek liczba pomiaréw w ciagu doby miedzy
pierwszym a drugim badaniem rdznita si¢ istotnie statystycznie tylko w grupie dzieci
starszych (powyzej 12 lat) Z=4,56; p<0,001. Zmiana w ilo$ci pomiaréw glikemii
w ciggu doby wystapita u 46% (42 osoby) z czego 88% (37 0sdb) zwigkszylo ilo§¢
pomiaréw w ciggu doby. Srednia iloé¢ wykonywanych pomiaréw glikemii w grupie

dzieci starszych migdzy terminami badan wzrosta z 7,7+1,6 na 8,2+1,4 (rycina 14).
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Rycina 14. Liczba pomiaréw glikemii u osob < 12 lat (n=66) i >12 lat (n=91) w poszczegdélnych
terminach badan.
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4.4.3. Liczba pomiaréw glikemii w ciagu doby miedzy pierwszym

a drugim badaniem u dzieci chorujacych dluzej niz 5 lat

Réznica byla istotna statystycznie na poziomie Z=3,83; p=0,0001 pomig¢dzy
badanymi terminami. Zmiana liczby pomiaréw wystapita u 50% (36 0so6b), z czego
83% (30 osdb) to osoby, u ktorych zwigkszyta sie ilos¢ pomiaréw glikemii w ciagu
doby. Wsérod grupy oséb chorujacych powyzej 5 lat pomiedzy dwoma terminami
badan ilo$¢ wykonywanych pomiaréw glikemii w ciggu doby srednio zwigkszyla si¢

0 0,6 pomiaréw (z 8,0+1,7 na 8,6=1,4).

4.44. Roznice w pomiarach glikemii u oséb leczonych za pomoca

pena i pompy pomiedzy dwoma terminami badan

U chorych podajacych insuling liczba pomiaréw glikemii w ciggu doby
roznita si¢ istotnie statystyczne pomi¢dzy dwoma terminami badan (Z=3,32;
p=0,0009). W grupie tej $rednia ilos¢ wykonywanych pomiarow glikemii w ciaggu
doby migdzy terminami badan zwiekszyla si¢ z 8,2+1,7 na 8,6+1,4. Zmiana w liczbie
pomiardéw wystagpita u 41% (35 osob), z czego 77% badanych (27 oséb) zwigkszylo
lo$¢ pomiaréw w ciagu doby.

Natomiast u chorych podajacych insuling za pomocag pompy liczba pomiarow
glikemii w ciaggu doby w czasie dwoch terminow badan ulegla niewielkiej zmianie.

Roznica ta byta nieistotna statystycznie Z=1,70; p=0,0900 (rycina 15).
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Rycina 15. Pomiary glikemii miedzy terminami badan chorych leczonych za pomocg pompy
i pena.

4.5. Pomiary glikemii z wykorzystaniem alternatywnych miejsc

badania glikemii

Z przeprowadzonej analizy ilosci pomiaréw glikemii na dobe wynika, Ze
podczas drugiego badania (Il termin - po 6 miesigcach) istotnie statystycznie wiecej
(t=4,4; p=0,0001) wykonano pomiaréw glikemii z opuszka palca, niz pomiarow
z Alternatywnych Miejsc Badania Glikemii (AMBG). Na kazde 9 pomiarow glikemii
w ciggu doby 4 pomiary zostaty wykonane z AMBG. Wsrod calej badanej grupy
(n=157) najmniejsza liczba pomiar6w na dob¢ z AMBG wynosila 2 natomiast
najwigkszg liczba bylo 8 pomiaréow. Wspodtczynnik zmiennosci wynosit V=27, co

$wiadczy o duzym zréznicowaniu liczebno$ci pomiaréw w badanej grupie.
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451. Wiedza i doswiadczenie pacjentow z pomiarami

z alternatywnych miejsc badania glikemii

Ocena catej grupy badanych na temat wiedzy i doswiadczenia z pomiarami
z AMBG wykazata, czy i jakg wiedz¢ posiadajg badani na temat techniki pomiarow
Z innych miejsc, niz opuszki palcow. Stwierdzono, ze potowa badanych 79 o0sob
wiedziala o mozliwos$ci naktuwania innych miejsc niz opuszka palca. Do pomiarow
glikemii z AMBG 24 osoby posiadaty specjalnie przystosowany nakluwacz. Sposrod
badanych 17 oséb wiedziato o procedurach pomiarowych z AMBG, ale tylko 6 os6b
korzystato z tej mozliwosci (rycina 16).

Do oznaczenia glikemii pozyskujemy krople krwi wlosniczkowe;.
Najczesciej uzyskujemy ja z naklucia opuszka palca. Mozna rowniez oznaczy¢

glikemi¢ wykorzystujac inne miejsca.
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Rycina 16. Odsetek badanych posiadajacy wiedze i doswiadczenie na temat pomiarow
z alternatywnych miejsc badania glikemii.
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4.5.2. Najbardziej i najmniej bolesne miejsca naklucia podczas

badania glikemii

Odpowiedzi na pytanie o najbardziej bolesne miejsce naktucia sg bardzo
zroznicowane. Zdaniem pacjentOw najbardziej bolesnym miejscem naktucia jest
nasada kciuka, tak stwierdzito w badaniu 48 osob. Dla 45 0s6b najbardziej bolesnym
miejscem byty naktucia na ramieniu. Natomiast 32 osoby odpowiedzialy, ze dla nich
najbardziej bolesnym miejscem jest przedrami¢. Niewiele osob wskazato na udo i na
podudzie, natomiast tylko 4 osoby odpowiedziaty, ze wedlug ich oceny najbardziej

bolesnym miejscem jest opuszka palca (rycina 17).
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Rycina 17. Najbardziej bolesne miejsca w pomiarze z alternatywnych miejsc badania glikemii
zdaniem badanych.
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Rycina 18. Najmniej bolesne miejsce naklucia w pomiarze z alternatywnych miejsc badania
glikemii zdaniem pacjenta.

W odpowiedzi na pytanie, jakie jest najmniej bolesne miejsce zdecydowana
wickszos¢ badanych wskazala na opuszke palca, ktora to najczesciej jest

wykorzystywana do pomiarow glikemii (rycina 18).

4.3.3. Wrazenia pacjenta z kontroli pomiaréw glikemii

Poréwnanie stopnia nasilenia bolu podczas naktlucia opuszka palca
a stopniem nasilenia bolu podczas naktucia z AMBG wsérdd catej grupy (n=157)
wykazato statystycznie istotne zréznicowanie t=—5,78; p=0,0001. Stwierdzono, ze
stopien nasilenia bolu podczas naklucia z (AMBG) jest wigkszy. Badani oceniali
stopien nasilenia bolu w skali od 0 do 10, gdzie 0 wskazywalo na brak bodlu a skala

10 na bol nie do wytrzymania. Badanie wykazato, ze §rednia ocena bdlu podczas
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wykorzystywania AMBG byta na poziomie 1,4+1,2 natomiast $rednia ocena bdlu
podczas naklucia opuszka palca wynosita na skali 0,7+0,3. Wsrod badanych
oceniajgcych stopien nasilenia bolu przy nakluciu opuszka palca, az 101 0so6b
wskazato na skali poziom 0 (brak bélu).

Poréwnujac nasilenie bolu utrzymujacego si¢ po nakluciu opuszka palca
migdzy boélem utrzymujacym si¢ po naktuciu metoda AMBG wykazano rowniez
Statystycznie istotne roznice t=—5,627; p=0,0001. Stwierdzono, ze dtuzej utrzymuje
si¢ bol po naktuciu przy zastosowaniu metody AMBG niz po naktuciu opuszka
palca. Badani oceniali stopien nasilenia bdlu po naktuciu w skali od 0 do 10, gdzie 0
wskazywato na brak bolu a 10 na bol nie do wytrzymania. Srednia ocena bolu
utrzymujacego sie po naktuciu opuszka palca wynosita 0,8+0,4. Wérod catej badane;j
grupy (n=157) az 104 osoby wskazaly stopien nasilenia bolu po naktuciu opuszka
palca na poziomie 0 (brak bélu). Natomiast $rednia ocena bolu utrzymujgcego sie po
naktuciu przy zastosowaniu metody AMBG wynosita 1,5+1,1. Wérdd calej badane;j
grupy 75% badanych oceniato stopien bolu utrzymujacy si¢ po naktuciu przy
zastosowaniu metody AMBG na poziomie 2, a 25% wskazywato na 1.

Poréwnujac migdzy stopniem opanowania techniki nakhlucia opuszka palca
a stopniem opanowania techniki naklucia w AMBG stwierdzono statystycznie istotne
roznice t=11,253; p=0,0001.

Wykazano lepsze opanowanie techniki podczas naklucia opuszka palca.
Badani oceniali stopien opanowania techniki naktucia opuszka palca w skali od 0 do
10, gdzie 0 wskazywato technik¢ nie do opanowania, a 10 technike¢ tatwag do
opanowania. Wykazano, Ze stopie opanowania techniki naklucia opuszka palca
srednio ksztaltowal si¢ na poziomie 9,7+1,0. Najczegsciej wskazywano na skale 10,
tak ocenito 141 badanych.

Srednia ocena opanowania techniki w AMBG wynosita 7,8+1,8. Oceniajac
opanowanie techniki w AMBG badani najczesciej wskazywali na skalg 8.

Badani oceniali wptyw wykonywanych pomiaréw na stopien zadowolenia
wskali od 0 do 10, gdzie 0 wskazywalo na niezadowolenie, a 10 na pelne
zadowolenie.

Badajac roznice miedzy oceng wptywu wykonywanych pomiaréw glikemii
podczas naktucia opuszka palca na stopien zadowolenia a oceng wpltywu
wykonywanych pomiaréow glikemii metoda AMBG na stopien zadowolenia

uzyskano statystycznie istotne zréznicowanie t=2,435; p=0,016.
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Badani oceniali wicksze zadowolenie przy wykonywaniu pomiarow glikemii
podczas naktucia opuszka palca. Wérod badanej grupy $rednia zadowolenia wynosita
na skali 8,9+1,9 natomiast $rednia ocena zadowolenia przy badaniu glikemii
z zastosowaniem techniki AMBG ksztattowata si¢ na poziomie 8,3+ 2,1.

Badania wykazaty, ze wykonywanie pomiaréw glikemii z zastosowaniem obu
technik nie wplyneto na komfort wykonywania codziennych czynno$ci manualnych.

Analiza wykazata brak istotnych statystycznie roznic t=0,834; p=0,4060.

4.5.4. Podsumowanie obserwacji badanej grupy

Przedstawiono charakterystyke badanej grupy z uwzglednieniem wieku, masy
ciala, plci, czasu trwania choroby, a takze sposobu podawania insuliny przy pomocy
wstrzykiwaczy (pendéw) lub osobistej pompy insulinowej, co pozwolito rozwazy¢
szeroki wachlarz elementéw mogacych zmienia¢ charakterystyke wykonywania
pomiaréw glikemii glukometrami. Nadto, sprawdzono akceptacj¢ chorych dla
wykorzystywania alternatywnych wobec opuszkow palcoOw miejsc badania glikemii
(AMBG), co dotyczylo jedynie techniki naktucia dla pozyskania kropli krwi.
Obiektywnie potwierdzono kilka spostrzezen.

Liczba pomiarow glikemii w ciagu doby jest odwrotnie proporcjonalna do
dobowej dawki insuliny, co moze oznacza¢, ze ci chorzy, ktoérzy przyjmuja wiecej
insuliny maja wieksza mase, s starsi 1 by¢ moze jednoczesnie zaniedbuja si¢ w
samokontroli dokonujac mniejszej liczby oznaczen. Obserwacje te znajduja
potwierdzenie zaréwno u dziewczat, jak i u chlopcow, ale whrew oczekiwaniom,
raczej u dzieci mtodszych (ponizej 12 r.z.), ktére jednak wykonujg badania glikemii
czesciej, z niewielkg (chociaz istotng) przewaga po stronie pacjentow stosujacych
osobistg pompe insulinowa, ale takze u tych krdcej chorujacych, co zgadza si¢ tez z
mtodszym wiekiem dzieci.

W obserwacjach zastosowano dwa terminy oceny 1 okazato si¢, Ze pacjenci
obu plci (zwlaszcza dziewczeta) zwigkszyli czestos¢ badan glikemii pomiedzy
odlegtymi o sze$¢ miesiecy kontrolami, a takg zmiane zauwazono u dzieci starszych,
takze u tych chorujacych dluzej i stosujacych podania insuliny penami, a nie z

osobistej pompy insulinowe;j.
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Zestaw przytoczonych obserwacji potraktowany tacznie pozwala przyjac
interpretacje, ktora sugeruje, ze tak wazny element, jakim jest kontrola glikemii w
przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci, podlega zmiennos$ci zaleznej od wieku chorych
(w domysle S$cistej lub rozluznionej kontroli rodzicielskiej), co tez odpowiada
krotszemu lub dtuzszemu czasowi trwania choroby. Nie jest to zjawiskiem statym,
gdyz wprowadzenie do obserwacji drugiego terminu oceny powoduje przesuni¢cia
ku wigkszej czestosci badan glikemii u tych chorych, ktorzy wczesniej wypadali
mniej korzystnie, tzn. pacjentow starszych, dluzej chorujacych, ktorzy mogli teraz
poprawic si¢ 1 zwigkszy¢ czestos¢ badan. Poczucie uczestnictwa w obserwacji, ktéra
podlega specjalnej uwadze 1 rejestracji przez zespot medyczny zdawalo sie
wywolywaé wigksza staranno$¢ samokontroli i skutkowalo zwigkszeniem liczby
pomiaréw glikemii w ciggu doby. Mozna taka interpretacj¢ podciggnaé¢ pod
sprowokowanie lepszej wspolpracy pacjentdow z zespotem medycznym (tzw.
compliance).

Takie ustalenia wymagaja jeszcze potwierdzen kolejnymi obserwacjami, aby
obiektywnie oceni¢ rol¢ rodzicow w kontrolowaniu glikemii, aby rozwazy¢ elementy
wzmagajace motywacje chorych do zwrdcenia wigkszej uwagi na swoje wyniki
I zwiekszenie liczby badan. Przytoczone tu spostrzezenia wskazuja kierunek dla

dalszych badan.
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5. Badanie stezenia glukozy za pomoca glukometru

I systemu ciaglego monitorowania glikemii

W badaniu uczestniczyto 80 pacjentow chorujacych na cukrzyce typu 1
w wieku od 5 do 17 lat. W tej grupie byto 40 pacjentéw monitorujacych przez 7 dni
stezenia glukozy w plynie §rodtkankowym tkanki podskoérnej za pomoca sensorow
(Enlite) i systemu ciggtego monitorowania firmy MiniMed (CGMS — Continuous
Glucose Monitoring System). System ten zapewnial rejestracje/odczyt 288 pomiarow
w ciggu doby i co 5 minut dostarczatl informacje o zaktualizowanej wartos$ci
glikemii, po jej wyliczeniu ze stezenia glukozy w tkance. Aby takie dostosowanie
wynikéw byto mozliwe i dokladne, koniecznym jest wykonanie 2-4 pomiaréw/dobeg
glukometrem z krwi wlosniczkowej i wprowadzenie ich do systemu, jako rodzaju
wzorca. W tym celu postugiwano si¢ glukometrami Contour Plus (Bayer). CGMS
mierzy, wyswietla i1 zapisuje w pamigci kierunek oraz czas trwania wahan glikemii
nieprzerwanie przez catg 6-dniowg obserwacje.

Do badan wlaczono réwniez 40 pacjentow monitorujacych przez 7 dni
stezenia glukozy we krwi wlosniczkowej pobieranej z opuszka palca takze za
pomoca glukometru Contour Plus (Bayer). Metoda tg zwykle realizuje si¢ kilka do
kilkunastu oznaczen glikemii na dobe (czesto$¢ i1 pora pomiaréw jest indywidualnie
dobrana do celéw wyznaczonych przez pacjenta) i pozwala dostarczy¢ informacji
jedynie w momencie pomiarow, ktore sa niepowigzane ze sobg. Do rejestracji tych
badan wykorzystano oprogramowanie firmy Bayer GlucoContro, umozliwiajace
odtworzenie historii badan 1 ich warto$ci w systemie komputerowym.

Do oceny wyréwnania metabolicznego badanych osob wykorzystano wyniki
badan hemoglobiny glikowanej (HbAj;) wykonanych z krwi za pomocg testow
NycoCard posiadajacych certyfikat National Glycohemoglobin Standardization
Program (NGSP) US oraz mozliwos$¢ interpretacji wynikéw wedlug standardow
International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (IFCC)
[147].

W oparciu o warto§¢ HbAj;c mozna oceni¢ wyrownanie cukrzycy
1 prognozowa¢ ryzyko wystapienia pdznych powiktan. Udziat odsetkowy HbAj.
odzwierciedla dtugo okresowsa Srednig warto$¢ glikemii (w badaniu przyjeto warto$¢

HbA;: < 7%, jako kryterium dobrego wyroéwnania metabolicznego - zalecenia PTD
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2014) a pelna interpretacja wyniku jest mozliwa przy jednoczesnej ocenie
codziennych pomiaréw glikemii. Dla pacjentéw wyznaczenie docelowych wartosci
kontrolnych parametrow moze mie¢ wazne znaczenie orientujace w ich chorobie

1 mobilizujace do utrzymania lub osiggania dobrych wynikow.

5.1. Ocena grupy monitorujgcej glikemi¢ za pomocga glukometru

Analizujac wyniki badanych oséb z grupy monitorujacych wartosci glikemii
za pomocg glukometru stwierdzono, ze najmtodsza osoba byta w wieku 5 lat a
najstarsza miata 16 lat natomiast §redni wiek badanych oséb w tej grupie wynosit
12,0+£3,3 lat. Badani z tej grupy chorowali na cukrzyce $rednio 4,2+1,8 lat.
Najkroétszy czas trwania choroby wsréd badanych wynosit 2 lata a najdtuzej badani
chorowali 8 Iat.

Otrzymane wyniki wskazuja, ze osoby badane przyjmowaty na dobe $rednio
36,5 j. insuliny i w poréwnaniu do $redniej masy ciata 40,7+14,3 kg dawka ta nie
przekraczata 1j. na kilogram masy ciata (kg m. c.) a srednio wynosita 0,9 j./kg m. c.

Badajac jak czesto pacjenci wykonuja pomiary glikemii za pomoca
glukometru nakluwajac opuszke palca odnotowano, S$rednio 7,4+2,6 pomiaréw
dziennie. Analizujac wyniki mozna stwierdzi¢, ze wsrod grupy byly osoby, ktore
wykonywaty tylko 2 pomiary dziennie ale rowniez odnotowano, ze maksymalna
ilo§¢ wykonywanych pomiaréw wynosita 13 dziennie.

Obliczono wspotczynniki korelacji r-Spearmana pomig¢dzy DDI 1 ilo$cia
wykonywanych pomiardw. Zwiazek okazal si¢ istotny statystycznie rs=—0,39;
p=0,0128. Istnieje ujemny zwigzek pomiedzy obiema zmiennymi. Wraz ze wzrostem
ilosci pomiarow glikemii obniza si¢ i1lo$¢ insuliny w DDI.

W grupie os6éb wykonujacych pomiary glikemii za pomoca glukometru
srednia warto$¢ glikemii wynosita 175+36,6 mg/dl. Analizujac wyniki stwierdzono,
ze najwyzsza warto$¢ glikemii $rednio wynosita 388 mg/dl. Wsrdd badanych zakres
wysokich wartosci glikemii byl szeroki i miescit si¢ w granicach od 193 do 600
mg/dl. Natomiast najnizsze wartosci glikemii w tej grupie miescity si¢ w przedziale
od 27 do 79 mg/dl a $rednia z tego zakresu wynosita 49+12,6 mg/dl. Otrzymane

wyniki wskazuja, ze osoby w badanej grupie miatly $rednio 32% (2,4+1,6) pomiarow
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w ciggu doby w normie (zakres normy od 70 do 140 mg/dl zalecenia PTD), 54%
(4,0+2,0) pomiaréw w ciaggu doby z warto$ciami powyzej 140 mg/dl oraz okoto 14%
(1,0+0,7) pomiarow w ciggu doby ponizej wartosci 70 mg/dl.

Do oceny wyréwnania metabolicznego badanych o0sob korzystajacych
z glukometru wykorzystano wyniki warto$ci hemoglobiny glikowanej (HbAjc)
oznaczonych we krwi za pomoca testu NycoCard. Badanie wykonano w dwodch
terminach.

Wsrod badanych osob $rednia wartos¢ HbA i w pierwszym terminie wynosita
8,3+1,1%. Ponowne badanie HbA;; we krwi zostalo przeprowadzone po uptywie 3
miesigcy (drugi termin) a otrzymana $rednia warto$¢ HbAj. wynosita 8,4+1,2%.
Wyniki wskazuja, ze badane wartosci HbAjc w dwodch terminach niewiele sie
roéznity. W celu wskazania réznic w wartosciach HbA1, pomigedzy dwoma terminami
badan wykorzystano test Wilcoxona. Analiza wykazata, ze w drugim terminie
podczas pomiarow HbA;. u 49% badanych nastgpito podwyzszenie wartosci au 51%
obnizenie wartosci HbAjc Zmiany te (0,1%) byly na tyle mate, Ze nie wykazano

istotnych statystycznie rdznic Z=0,01; p=0,9898 (rycina 19).
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Rycina 19. Srednie stezenia HbAlc wsréd badanych oséb korzystajacych z glukometru
pomiedzy dwoma terminami badan.
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5.1.1. Podzial grupy korzystajacej z glukometru ze wzgledu na pleé

Dokonujac podzialu badanych os6éb monitorujacych glukoze we krwi za
pomoca glukometru ze wzgledu na ptec¢ stwierdzono, ze grupy sa jednorodne. Grupa
dziewczat ichlopcow zawierata taka samg liczb¢ o0sOb. Analizujac wyniki
stwierdzono, ze dziewczeta (12,5£3,1 lat) byly starsze od chtopcow (11,5+3,5lat) o 1
rok. W obydwu grupach wiek badanych miescil si¢ w przedziale od 5 do 16 lat. Czas
trwania choroby w obydwu grupach byl podobny i u dziewczat $rednio wynosit
4,3+1,9 lat a chiopcy chorowali na cukrzycg niewiele krdcej 1 czas trwania choroby
w tej grupie wynosit 4,1£1,7 lat.

Roéwniez masa ciata niewiele réznicowala grupy. U dziewczat masa ciata
wynosita 41,1+13,4 kg natomiast u chltopcow S$rednia masa ciala wynosita
40,3+15,5kg. Srednio dziewczeta wiecej wazyty od chtopcow o 0,8 kg.

Badajac zuzycie insuliny w dobowej dawce (DDI) u dziewczat i chtopcow
wykazano, ze dziewczeta podawaty 38,6+15,9 jednostek insuliny na dobg co
w poréwnaniu z ich masg ciata stanowito 0,9 j./kg m. c. U chlopcéw zuzycie insuliny
w ciaggu doby byto mniejsze i Srednio wynosito 34,5+14,5 jednostki. Chtopcy
przyjmowali $rednio 0,8 j./kg m. c.

Badania wykazaly, ze dziewczeta przecigtnie wykonywaty 7,3+2,5 pomiary
glikemii dziennie a $rednia warto$¢ glukozy wynosita 188+40,2 mg/dl. Otrzymane
wyniki wskazuja, ze $rednia z maksymalnych wartosci glikemii wséréd grupy
dziewczat wynosita 394 mg/dl natomiast minimalna warto$§¢ glukozy we krwi
srednio u dziewczat wynosita 53 mg/dl. Chlopcy w poréwnaniu do dziewczat
czesciej wykonywali pomiary glukozy we krwi a Srednia ta wynosita 7,6+2,7
pomiardéw glikemii na dobg.

Srednia z maksymalnych wartosci badanej glukozy we krwi w grupie
chlopcow byla na podobnym poziomie, jak w grupie dziewczat i wynosita 383
mg/dl. W grupie chtopcoéw odnotowano nizsze niz u dziewczat wyniki minimalne;j
wartosci glikemii, ktore wynosily §rednio 45 mg/dl. Analizujac docelowe warto$ci
glikemii w obydwu grupach stwierdzono, ze grupa chlopcoOw miata o 8% wigcej
wynikow w normie, niz grupa dziewczat. U dziewczat wykazano 29% wynikow
w ciggu doby w normie, natomiast wynikdw w normie w grupie chtopcoéw byto 37%.
Badajac ilo$¢ pomiardw z wartosciami powyzej 140 mg/dl stwierdzono, ze w grupie

dziewczat (60%) takich pomiaréw byto wiecej o 13%, niz w grupie chtopcow (47%).

56



Grupa dziewczat miata natomiast mniej pomiardw (11%) z warto$ciami ponizej 70
mg/dl, niz grupa chlopcéw (16%).

Na podstawie uzyskanych danych mozemy stwierdzi¢, ze u badanych
wyréwnanie metaboliczne jest niewystarczajace 1 w obydwu grupach podobne.
W grupie dziewczat podczas pierwszego terminu badan odnotowano $rednig warto$¢
HbAj. oznaczong we krwi za pomocg testu NycoCard w wysokosci 8,4%.
U chtopcow podczas pierwszego terminu badan odnotowano $rednig wartos¢ HbA ¢
8,2%. Podczas drugiego terminu badan wyniki HbA;; oznaczone we krwi tez za
pomocy testu NycoCard tylko nieco zmienity si¢ w grupie dziewczat gdzie wartosé¢
HbAL. nieznacznie wzrosta i wynosita 8,5%. W grupie chtopcow podczas drugiego
terminu badan wyniki HbA;¢ nie ulegly zmianie i pozostaty na tym samym poziomie,

ktéry wynosit 8,2%.

5.2. Ocena grupy monitorujacej glikemie¢ za pomoca systemu ciaglego

monitorowania glikemii

Analizujac wyniki badanych oso6b z grupy monitorujacych wartosci glikemii
w tkance podskdrnej za pomoca systemu CGMS stwierdzono, ze w grupie tej
najmtodsza osoba byta w wieku 5 lat a najstarsza miata 17 lat natomiast, Sredni wiek
badanych oséb w tej grupie wynosit 12 lat (11,8+3,5 lat). Sredni czas trwania
choroby w grupie 0sob korzystajacych z CGMS wynosit 4 lata (4,124 lat).
Najkrotszy czas trwania choroby wsrod badanych wynosit 1 rok a najdtuzej badani
chorowali 9 lat. Otrzymane wyniki wskazuja, ze osoby badane srednio przyjmowaly
na dobg¢ 38 jednostek insuliny i w porownaniu do $redniej masy ciata 42,0+15,5 kg
dawka ta nie przekraczata 1 jednostki na kilogram masy ciata (kg m. c.) a $rednio
wynosita 0,9 j./kg m. c. Badani, ktorzy korzystali z ciagtego monitorowania glukozy
w tkance podskérnej mieli rejestrowanych 288 pomiarow w ciggu doby 1 mogli
zaobserwowac na monitorze odbiornika, co 5 minut kolejng warto$¢ glikemii.

Wsrdd osob korzystajacych z CGMS Srednia wartos¢ stezenia glukozy we
krwi wynosita 171+38,4 mg/dl. Wérod badanych zakres wysokich wartosci glikemii
byt szeroki 1 miescit si¢ w granicach od 180 do 400 mg/dl. Analizujgc wyniki

stwierdzono, ze najwyzsza warto$¢ glikemii §rednio wynosita 319 mg/dl. Natomiast,
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najnizsze warto$ci glikemii w tej grupie miescity si¢ w zakresie od 40 do 80 mg/dl
a $rednia z tego przedziatu wynosita 64+9,9 mg/dl.

Otrzymane wyniki wskazuja, ze osoby w badanej grupie korzystajacej
z CGMS mialy S$rednio 84,5% (243,2437,5) pomiaréw glikemii w ciggu doby
w normie (zakres normy od 70 do 140 mg/dl wg zalecenia PTD), odnotowano tez
15,4% (44,4+27,4) pomiarow w ciggu doby z wartosciami powyzej 140 mg/dl i tylko
0,10% (0,4+0,2) pomiaréw w ciggu doby o wartosci ponizej 70 mg/dl.

Do oceny wyrownania metabolicznego badanych o0so6b korzystajacych
z CGMS wykorzystano wyniki badan hemoglobiny glikowanej (HbA;c) 0znaczonej
we krwi za pomoca testu NycoCard. Srednia warto§¢ HbA;. wérdd badanych osob
korzystajacych z systemu CGMS podczas pierwszego terminu badania wynosita
8,2+1,6%. Badanie HbAjc wsrod osob korzystajacych z CGMS w drugim terminie
zostato przeprowadzone po uplywie 3 miesiecy, a otrzymana $rednia warto$¢ HbA 1.
oznaczonej we krwi wsrod pacjentow uleglta obnizeniu 1 wynosita 7,7£1.2 %.
Badajac zréznicowanie warto§ci HbAjc. pomigdzy dwoma terminami badan
wykorzystano test Wilcoxona. Analiza wykazata, ze w drugim terminie badan
podczas pomiarow HbA . tylko u 23 % badanych nastgpito podwyzszenie wartosci
a u 77% badanych wartosci HbA;. obnizyty si¢ 0 0,5%_ Zmiany te byly istotne
statystycznie (Z=2,80; p=0,0051) (rycina 20).
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Rycina 20. Srednie stezenia HbAlc wsréd badanych oséb korzystajacych z CGMS w dwéch
kolejnych terminach badan.

5.2.1. Podzial grupy korzystajacej z systemu ciaglego monitorowania

glikemii ze wzgledu na ple¢

Dokonujac podzialu badanych oséb ze wzgledu na pte¢, monitorujacych
glikemie za pomoca CGMS stwierdzono, ze grupy mato réznig si¢. Liczebno$¢
chtopcow w grupie wynosita 22 osoby, dziewczat natomiast w grupie bylo 18.
Analizujac wyniki stwierdzono, ze dziewczgta (12,243,8 lat) byty starsze od
chlopcow (11,543,2 lat) tylko o 8,5 miesigca. W obydwu grupach wiek badanych
miescit si¢ w podobnym przedziale od 5 do 17 lat. Analiza wykazata, ze dziewczgta
nieco dhuzej chorowaty na cukrzyce, niz chtopcy. Roznica ta wynosita pot roku. Czas
trwania choroby u dziewczat wynosit §rednio 4,442,4 lata, a czas trwania choroby w
grupie chlopcéw wynosit 3,8+2.3 lata.

Natomiast masa ciata réznicowala grupy chlopcow 1 dziewczat

korzystajacych z CGMS. U dziewczat masa ciata wynosita 45,4+17,1 kg natomiast,
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u chtopcow $rednia masa ciata wynosita 39,2+13,8 kg. Dziewczeta wiecej wazyty od
chlopcow o $rednio 6,2 kg.

Badajac zuzycie insuliny w dobowej dawce (DDI) u dziewczat i chtopcow
wykazano, ze dziewczgta podawaty 41,6+18,8 j. insuliny na dobe, co w porownaniu
z ich masg ciala stanowito 0,9 j./kg.m.c. U chlopcéw zuzycie insuliny w ciggu doby
byto mniejsze i $rednio wynosito 34,6+18,7 j. Chiopcy podobnie jak dziewczgta
przyjmowali §rednio 0,9 j. insuliny na kg m. c./dobe.

Badania wykazaly, ze w grupie dziewczat $rednia warto$¢ glikemii wynosita
177+48,1 mg/dl. Otrzymane wyniki wskazuja, ze $rednia maksymalna warto$¢
glikemii wérod grupy dziewczat wynosita 325 mg/dl natomiast minimalna warto$¢
glukozy we krwi $rednio u dziewczat wynosita 63 mg/dl. Chtopcy, w porownaniu do
dziewczat, mieli nizsze warto$ci stezenia glukozy, a $rednia ta wynosita 165 mg/dl.
Srednia maksymalna warto$¢ badanej glukozy w grupie chtopcow byta na podobnym
poziomie jak w grupie dziewczat i wynosita 315 mg/dl. W grupie chlopcéw
odnotowano niewiele wyzsze, niz u dziewczat wyniki minimalnej warto$ci glikemii,
ktore wynosity 65 mg/dl.

Analizujgc docelowe wartosci glikemii w obydwu grupach stwierdzono, ze
grupa chlopcoOw miata podobng ilo$¢ wynikdbw w normie w pordwnaniu z grupg
dziewczat. U dziewczat wykazano 82,4% wynikow w normie w ciggu doby(70-
140mg/dl) natomiast u chtopcow ilos¢ ta wynosita 86,1%. Badajac ilos¢ pomiarow
z wartosciami powyzej 140 mg/dl stwierdzono, ze w grupie dziewczat bylo 17,4%
takich pomiaréw a w grupie chtopcow 13,8%. Ilo§¢ pomiarow o warto$ciach ponizej
70 mg/dl w obydwu grupach byta niewielka i wynosita 0,10%.

Na podstawie uzyskanych danych mozemy stwierdzi¢, Zze wyrdwnanie
metaboliczne podczas pierwszego pomiaru w obydwu grupach korzystajacych
z CGMS bylo nieprawidlowe. Podczas pierwszego pomiaru w grupie dziewczat
srednia warto$¢ HbA 1. wynosita 8,3%, a u chlopcoéw srednia wartos¢ HbA 1 wynosita
8,0%. Podczas drugiego pomiaru wartosci HbAj; w grupie dziewczat i chlopcow
korzystajacych z CGMS ulegly poprawie i wartosci obnizyty si¢ 0 0,3 %.

Srednia warto$¢ HbA1c wérod dziewczat podczas drugiego pomiaru wynosita

7,8%, a u chtopcow 7,6%.
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5.3. Analiza réznic pomiedzy grupa badanych korzystajacych
z glukometru a grupa Kkorzystajacych z systemu ciaglego

monitorowania glikemii

Charakterystyke cech badanej grupy korzystajacej z glukometru i grupy
korzystajacej z CGMS przedstawiono w tabeli 1.

W celu wskazania réznic pomiedzy grupami przeprowadzono wnioskowanie
statystyczne na podstawie testu Levene’a.

Z zebranego materialu wynika, ze zmiany w wartosciach HbA;. miedzy
grupa badanych korzystajacych z CGMS i grupa korzystajacych z glukometru
w czasie dwoch terminéw badan byly rozne w sposob istotny statystycznie (F=6,83
p=0,0107). Na te istotng réznic¢ wplyneta zmiana, ktora wystapita pomigdzy
pierwszym, a drugim terminem badah w grupie osob korzystajacych z CGMS
(p=0,0151). Roéwniez wazng okazala si¢ roznica w warto$ciach HbA;. w drugim
terminie pomiedzy grupa badanych korzystajacych z CGMS i grupa korzystajacych
z glukometru (p =0,0600).

Bez istotnosci sa réznice w wynikach HbAi. migdzy terminami badan
w grupie o0sob korzystajacych z glukometru (p=0,9250).Podobnie bez istotnej
statystycznej roznicy sg wyniki HbA1. pomigedzy dwoma grupami (grupa badanych
korzystajacych z CGMS i grupg korzystajacych z glukometru) w pierwszym terminie
(tabela 2, rycina 21).
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Tabela 1. Charakterystyka badanych cech z wykorzystaniem testu U Manna-Whitneya.

Grupa
X +SD Test Wartosé
Parametry Glukometr CGMS Z P
(n=40) (n=40)
Masa ciata (kg) 40,7+14,3 42,0+15,5 -0,14 0,8890
Dobowa dawka insuliny
] 36,5+15,2 37,7+18.9 -0,19 0,8512
(j.m.)
Czas trwania choroby (lata) | 4,2+1,8 4,1+£23 0,79 0,4275
Wiek (lata) 12,0+3,3 11,843,5 0,26 0,7950
HbALc (I termin badania) 8,3+1,1 8,2+1,5 0,83 0,4079
HbA1c (11 termin badania) 8,4+1,2 7,7+£1,2 3,16 0,0016
Srednia glikemia z 7 dni
175+36,5 171+38,3 0,68 0,4975
mg/dl)
Maksymalna glikemia
388+111,4 319+66,2 2,58 0,0098
(mg/dl)
Minimalna glikemia (mg/dl) | 49+12,6 64+9.9 -4,65 0,0000
Ilo$¢ pomiaréw w normie
32,2+15,5 84,5+13,0 7,47 0,0000
(%)
Ilo$¢ pomiarow
13,9+8,5 0,10+0,1 7,35 0,0000
<70mg/dl(%)
Ilo$¢ pomiarow
53,9+19,7 15,4+13,0 6,85 0,0000

>140mg/d1(%)

HbAlc- hemoglobina glikowana
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Tabela 2. Wyniki HbAlc w pierwszym i drugim terminie badan pomiedzy grupa osob
korzystajacych z CGMS a grupa osob korzystajacych z glukometru.

Wartos¢
Grupa (Min-Max) p
| termin Il termin Roznice
CGMS 8,2+1,5 7.7+1,2 005
< 1
(n=40) (5,7-12,8) (6,2-11,5) P
Glukometr 8,3+1,1 8,44+1,2
P> 0,05
(n=40) (6,4-10,5) (6,3-10,9)
Roznice p > 0,05 p <0,05
9,0
F(1, 78)=6,83
8,8 _ p=0,0107
8,6 -
8,4 |
— 8,2
S,
g 8.0
<
0
T 7.8}
7.6}
7,4}
7,2 }
7,0
Termin 1 Termin 2 % gék“;)g]etr

Rycina 21. Réznice w wynikach HbAlc w dwoch terminach badan pomiedzy grupa
korzystajacych z CGMS, a grupa korzystajaca z glukometru.

63




Maksymalna warto$¢ glikemii w poszczegdlnych grupach réznita sie istotnie
statystycznie (Z=2,58; p=0,0098). W grupie o0sob monitorujacych glikemi¢ za
pomocg CGMS $rednia maksymalna warto$¢ glukozy wynosita 319+66, 2 mg/dl a w
grupie 0s6b monitorujacych glikemi¢ za pomocg glukometru $rednia dla
maksymalnej warto$¢ glukozy wynosita 388+111,5 mg/dl. W grupie tej zakres
warto$ci glikemii byl szeroki imiescit si¢ w granicach 193-600 mg/dl. Miedzy
grupami odnotowano rowniez istotne statystycznie roznice w $redniej dla minimalnej
wartosci glukozy (Z= —4,65; p<0,001). W grupie monitorujacej glukoze za pomoca
CGMS minimalna warto$¢ glukozy wynosita 64+9,9 mg/dl a w grupie monitorujacej
glukoze za pomoca glukometru warto$¢ minimalna glukozy wynosita 49+12,6 mg/dl.

[lo§¢ wykonywanych pomiar6w w normie roznita si¢ istotnie statystycznie
pomiedzy grupa monitorujaca glukoze za pomoca CGMS a grupa monitorujaca
glukozg za pomoca glukometru (Z= —7,47; p < 0,001). Odnotowano, ze w grupie
korzystajacej z CGMS bylo 84,5% wynikbw w normie natomiast w grupie
korzystajacej z glukometru wynikow w normie bylo tylko 32,2%. Ro6znica migedzy
grupami wynosita az 52,3%. Wykazano rowniez istotne statystycznie zréznicowanie
w ilosci pomiarow powyzej warto$ci 140 mg/dl pomiedzy grupa monitorujaca
glukoz¢ za pomocg CGMS a grupg monitorujaca glukoz¢ za pomoca glukometru
(Z=6,85; p < 0,001). W grupie korzystajacej z CGMS wynikow o wartosci powyzej
140 mg/dl byto 15,4% natomiast w grupie korzystajacej z glukometru wynikow
o wartosci powyzej 140 mg/dl byto az 54%. Rdznica w odsetku takich wynikéw
pomiaréw migdzy grupami wynosita 38,6%. Analizujac ilos¢ wynikow o wartosci
ponizej 70 mg/dl w poszczegdlnych grupach rowniez stwierdzono istotne
statystyczne zroznicowanie (Z=7,35; p < 0,001). W grupie korzystajacej z CGMS
odnotowano niewielka ilo§¢ pomiaréw o wartosci ponizej 70 mg/dl bo tylko 0,10%
natomiast w grupie korzystajacej z glukometru wynikow z takimi wartosciami byto
az 14% ( tabela 1, rycina 22).

Réznice zwigzane z wiekiem, masg ciata, czasem trwania choroby, DDI
pomiedzy grupa monitorujaca glukoze za pomocg CGMS a grupa monitorujaca

glukoze za pomocg glukometru sg nieistotne statystycznie p > 0,05.

64



100 ==
84,5
n

80
S
2= 60
©
§ 7 me
E
o
o
3
S 40

32,2
]
20 13,9 15,4
o o = Srednia
Srednia+Odch.std
0.1 Min-Maks
0 - == "
® pom.>140 [%]
GLUKOMETR CGMS ® pom.<70 [%]
GRUPA ® pom. w normie [%]

Rycina 22. Odsetek wartosci glikemii pomiedzy grupg osob korzystajacych z glukometru
a grupg oséb korzystajacych z CGMS.

5.4. Analiza roznic pomiedzy grupa badanych Kkorzystajacych
z glukometru a grupa Korzystajacych z systemu cigglego

monitorowania glikemii z podzialem ze wzgledu na wiek

Badajac réznice w zakresie HbA;. stwierdzono, ze zmiany w wynikach
HbA;: we krwi miedzy grupa badanych chtopcow korzystajacych z CGMS i grupa
badanych chtopcéw korzystajacych z glukometru pomigdzy dwoma terminami badan
sg istotne statystycznie (F=4,71; p=0,0360). Na to istotne zré6znicowanie wptyneta
zmiana, ktora wystgpila pomiedzy pierwszym a drugim terminem badan w grupie
chlopcow korzystajacych z CGMS (p=0,0330).

Natomiast brak jest zroznicowania w wynikach HbA;. tylko w drugim
terminie pomig¢dzy grupa badanych chtopcéw korzystajacych z CGMS 1 grupa

badanych chtopcoéw korzystajacych z glukometru p=0,1836. Bez zmiany s3 réwniez
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réznice w wynikach migdzy terminami badan w grupie chtopcow korzystajacych
z glukometru (p=0,9927). Podobnie, bez istotne]j statystycznej roéznicy sa wyniki
HbA;. pomiedzy dwoma grupami (grupg badanych korzystajacych z CGMS i grupa
korzystajacych z glukometru) w pierwszym terminie (p=0,9637) (tabela 3,
rycina 23).

Tabela 3. Wyniki HbAlc w pierwszym i drugim terminie badain pomie¢dzy grupa chlopcow
korzystajacych z CGMS a grupa chlopcow korzystajacych z glukometru.

X+ SD Wartos¢
Grupa (Min-Max) p
| termin Il termin Roéznice
CGMS 81+1,2 7,6+ 1,1 p <0,05
(n=22) (5,7-9,8) (6,3-10,8)
Glukometr 82+1,1 83+1,1
(n=20) (6,5-10,0) (6,3-10,9) P> 0,05
Rdéznice p>0,05 p>0,05

9,0
F(1, 40)=4,71
8.8 |  p=0,0360
8,6
8,4
8,2 58,3
8,2 <z h

HbA1c [%]
@
o

7.0 lukometr
Termin 1 Termin 2 % gGMS

Rycina 23. Roznice w wynikach HbAlc w dwéch terminach badan pomiedzy grupa chlopcéow
korzystajacych z CGMS i grupa chlopcéw korzystajacych z glukometru.
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W grupie chlopcéw monitorujacych glikemi¢ za pomocg CGMS S$rednia
maksymalna warto$¢ glukozy wynosita 315+69,3 mg/dl a u chlopcow z grupy
monitorujgcej glikemi¢ za pomocg glukometru srednia ta wynosita 383+108,0 mg/dl.
Réznica warto$ci maksymalnej glikemii pomigdzy tymi grupami wynosita $rednio 68
mg/dl. Roéznica ta, chociaz obarczona duzym odchyleniem standardowym
przypisanym do obu $rednich, jednak okazata si¢ istotng w ocenie statystycznej
warto$¢ wskaznikow z pogranicza (Z=1,96; p=0,0495).

Miedzy grupami chtopcow odnotowano réwniez istotne statystycznie réznice
w minimalnej $redniej wartosci glukozy (Z= —4,18; p < 0,001). W grupie chtopcow
monitorujacych glukoze za pomocag CGMS minimalna warto$¢ glukozy wynosita
65+12,5 mg/dl, a w grupie monitorujacych glukoze za pomocg glukometru wartos¢
minimalna glukozy wynosita 45+10,0 mg/dl.

Analiza wykazata, ze roznice w ilo§ci pomiarow, ktore mieszcza si¢
w "cukrzycowej" normie sg istotne statystycznie pomiedzy grupa chlopcow
monitorujacych glukoze za pomocg CGMS a grupa chltopcow monitorujacych
glukoze za pomocg glukometru (Z=—5,45; p <0,001).

W grupie chtopcoéw korzystajacych z CGMS odnotowano 86% wynikow
W normie natomiast w grupie chtopcéOw korzystajacych z glukometru odnotowano,
ze tylko 36% wynikow bylo w normie. Réznica w ilo$ci wynikdw w normie migdzy
grupami chlopcéw wynosita az 50%. Wykazano rowniez istotne statystycznie
zroznicowanie w ilosci wynikéw powyzej wartosci 140 mg/dl pomiedzy grupa
chtopcoOw monitorujagcych glukozg¢ za pomocg CGMS a grupa chlopcow
monitorujacych glukozg za pomoca glukometru (Z=5,15; p <0,001).

W grupie chtopcow korzystajacych z CGMS wynikow o wartosci powyzej
140 mg/dl byto 14% natomiast w grupie chlopcoOw korzystajacych z glukometru bylo
az 48% wynikow o wartosci powyzej 140 mg/dl. Roznica w ilosci pomiarow miedzy
grupami chtopcéw wynosita 34%.

Analizujac ilo$¢ wynikow o wartosci ponizej 70 mg/dl w poszczegdlnych
grupach chtopcow réwniez stwierdzono istotne statystycznie zréoznicowanie (Z=5,53;
p<0,001).

W grupie chiopcoOw korzystajacej z CGMS odnotowano niewielkg ilos¢
pomiarow o wartosci ponizej 70 mg/dl bo tylko 0,1% natomiast, w grupie
korzystajacej z glukometru wynikéw z takimi warto$ciami byto az 16,5%. Roznica

pomiedzy grupami chtopcoOw byla duza 1 wynosita 16,4%.
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Analiza nie wykazala istotnych roéznic w zakresie masy ciata, DDI, czasu
trwania choroby wieku, HbA;. we krwi podczas pierwszego pomiaru pomigdzy
grupg chtopcow monitorujacych glukoze za pomocg CGMS a grupa chtopcow
monitorujagcych glukoze za pomocg glukometru. Wyniki testu uznawano za
nieistotne statystycznie dla p>0,05.

Badajac réznice w zakresie HbAjc we krwi migdzy grupa badanych dziewczat
korzystajacych z CGMS 1 grupa badanych dziewczat korzystajacych z glukometru
miedzy kolejnymi terminami, nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic
(F=2,54; p=0,1196).

Brak jest zréznicowania w wynikach HbAjc w drugim terminie pomigdzy
grupa badanych dziewczat korzystajacych z CGMS 1 grupa badanych dziewczat
korzystajacych z glukometru. Bez istotnej zmiany sg réwniez réznice w wynikach
HbA;. we krwi migdzy terminami badan w grupie dziewczat korzystajacych
z glukometru. Podobnie bez istotnej statystycznej roznicy sg wyniki HbA 1 pomiedzy
dwiema grupami (grupa badanych dziewczat korzystajacych z CGMS 1 grupa

dziewczat korzystajacych z glukometru) w pierwszym terminie (tabela 4, rycina 24).

Tabela 4. Wyniki HbAlc w pierwszym i drugim terminie badan pomiedzy grupa dziewczat
korzystajacych z CGMS a grupg dziewczat korzystajacych z glukometru.

X+SD Wartosé
Grupa (Min-Max) p
| termin Il termin Réznice
CGMS 83+1,9 7,8+ 14
p > 0,05
(n=18) (5,7-12,8) (6,2-11,5)
Glukometr 84+1.2 85+1,2
(n=20) (6,4-10,5) (6,7-10,9) p > 0,05
Roznice p>0,05 p > 0,05
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Rycina 24. Réznice w wynikach HbAlc w dwoch terminach badan pomiedzy grupa dziewczat
korzystajacych z CGMS. a grupg dziewczat korzystajacych z glukometru.

Migdzy grupami dziewczat korzystajacych z glukometru a grupa dziewczat
korzystajacych z CGMS odnotowano natomiast istotne statystycznie rdznice
w minimalnej $redniej wartosci glukozy Z= —2,21; p=0,0273. W grupie dziewczat
monitorujacych glukoze za pomocg CGMS minimalna warto$¢ glukozy wynosita
63+5,3 mg/dl a w grupie dziewczat monitorujgcych glukoze za pomoca glukometru
warto$¢ minimalna glukozy wynosita 524+9,6 mg/dl. Roznica wartosci minimalnych
mig¢dzy dziewczgtami z poszczegolnych grup wynosita 10 mg/dl.

Analiza wykazata, ze roznice miedzy ilo$cig pomiaréw w "cukrzycowe;j"
normie sg rOwniez istotne statystycznie pomiedzy grupa dziewczat monitorujacych
glukoze za pomocg CGMS a grupa dziewczat monitorujacych glukoze za pomoca
glukometru (Z= —5,25; p < 0,001). W grupie dziewczat korzystajacych z CGMS
odnotowano 82,4% wynikOw w normie natomiast w grupie dziewczat korzystajacych
z glukometru odnotowano, tylko 28,6 % wynikow w normie. Roznica w ilo$ci
wynikow w normie mig¢dzy grupami dziewczat wynosita az 53,8%. Wykazano
réwniez istotne statystycznie zréznicowanie w ilosci wynikéw powyzej wartosci 140
mg/dl pomigdzy grupa dziewczat monitorujgcych glukoze za pomocg CGMS a grupa
dziewczat monitorujgcych glukoz¢ za pomocag glukometru (Z=4,55; p < 0,001).
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W grupie dziewczat korzystajacych z CGMS wynikéw o wartos$ci powyzej 140
mg/dl byto 17,4% natomiast w grupie dziewczat korzystajacych z glukometru byto
az 60 % wynikow o wartosci powyzej 140 mg/dl. Réznica w ilosci pomiaréw miedzy
grupami dziewczat wynosita 42,6%. Analizujac ilos¢ wynikdw o warto$ci ponizej
70 mg/dl w poszczegdlnych grupach dziewczat rowniez stwierdzono istotne
statystyczne zréznicowanie (Z=4,75; p < 0,001). W grupie dziewczat korzystajacych
z CGMS odnotowano niewielkg ilos¢ pomiaréw o wartosci ponizej 70 mg/dl bo
tylko 0,1% natomiast w grupie dziewczat korzystajacych z glukometru wynikéw
z takimi warto$ciami byto 11,4%. Rdznica pomiedzy grupami dziewczat wynosita
11,3 %.

Réznice w zakresie masy ciata, DDI, czasu trwania choroby, wieku podczas
pierwszego 1 drugiego pomiaru pomiedzy grupa dziewczat monitorujacych glukoze
za pomocg CGMS a grupa dziewczat monitorujacych glukoze za pomoca glukometru
byly niewielkie i analiza wykazata, ze wyniki testu s3 nieistotne statystycznie

(p >0,05).

5.5. Analiza ro6znic w wartosciach hemoglobiny glikowanej pomiedzy
grupa Kkorzystajacych z glukometru a grupg korzystajacych z systemu

ciaglego monitorowania glikemii majacych ponizej 12 lat

Zmiany w wartosciach HbAj;; we Kkrwi miedzy grupag badanych
korzystajacych z CGMS 1 grupa korzystajacych z glukometru majacych ponizej 12
lat pomigdzy dwoma terminami badan wykazuja tendencje do istotnego statystycznie
zrdznicowania (F=3,86; p=0,0499). Wplyneta na to zmiana, ktéra wystapita
pomiedzy pierwszym a drugim terminem badan w grupie oséb majacych ponizej 12
lat korzystajacych z CGMS (p=0,0499) (tabela 5; rycina 25).

Rowniez wazna, jest istotna statystycznie rdéznica w warto$ciach HbAj. w
drugim terminie pomigdzy grupg badanych majacych ponizej 12 lat korzystajacych
z CGMS i grupa majacych ponizej 12 lat korzystajacych z glukometru (p=0,0155).
Warto zaznaczy¢, ze w grupie osob korzystajacych z CGMS wartosci HbAlc
zblizone sg do wartosci prawidlowych (7,3%) natomiast w grupie

korzystajacych z glukometru sg podwyzszone (8,2%)
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Bez zmiany s3 réznice w wynikach HbAj; mi¢dzy dwoma terminami badan
W grupie osob majacych ponizej 12 lat korzystajacych z glukometru (p=0,9964).
Roéwniez nie wykazano istotnej statystycznej roznicy w wynikach HbAj. pomiedzy
dwiema grupami (grupa badanych majacych ponizej 12 lat korzystajagcych z CGMS
1 grupa osob majacych ponizej 12 lat korzystajacych z glukometru) w pierwszym
terminie p=0,4669 (tabela 5, rycina 25).

Tabela 5. Wyniki HbAlc w pierwszym i drugim terminie badan pomiedzy grupg oséb
korzystajacych z CGMS i grupg osob korzystajacych z glukometru majacych ponizej 12 lat.

X+ SD Wartos¢
Grupa (Min-Max) p
I termin Il termin Réznice
CGMS 78+1,1 7,3+ 0,7 p < 0,05
(n=23) (5,7-9,8) (6,2-8,7)
Glukometr 82+1,0 8,2+0,9
(n=20) (6,5-10,1) (6,3-9,6) P>0,05
Roznice p > 0,05 p <0,05
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Rycina 25. Réznice w wynikach HbAlc w dwéch terminach badan pomiedzy grupa badanych.

5.6. Analiza ro6znic w wartosciach hemoglobiny glikowanej pomiedzy

grupg korzystajacych z glukometru a grupg korzystajacych z systemu

ciagglego monitorowania glikemii majacych powyzej 12 lat

Badajgac zroznicowanie w wynikach HbA;. mi¢dzy grupa osob korzystajacych

z CGMS 1 grupa badanych osob korzystajacych z glukometru u dzieci w wieku

powyzej 12 lat w czasie nie stwierdzono istotnych statystycznie (F=2,9933;

p=0,0924) r6znic w wynikach HbA (tabela 6, rycina 26).
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Tabela 6. Wyniki HbAlc w pierwszym i drugim terminie badan pomiedzy grupg oséb
korzystajacych z CGMS i grupg osob korzystajacych z glukometru majacych powyzej 12 lat.

X +SD Wartos¢
Grupa (Min-Max) p
| termin Il termin Réznice
CGMS 8,7+1,8 8,2+ 1,5 p>0,05
(n=17) (6,2-12,8) (6,7-11,5)
Glukometr 84+1,2 8,6+1,4
(n=20) (6,4-10,5) (6,3-10,9) P > 0,05
Roznice p > 0,05 p > 0,05
9,8
F(1, 35)=2,99
961 L p=0,0924
9,41
9,2 -
9,0}
—. 881 8,7
S O
S gl )8,6
g 8,4
< 84} O
Ko}
T g2} i
8,0f .
7,81
7,61
741 o
7,2 . .
Termin 1 Termin 2 % glél:\;);netr

Rycina 26. Réznice w wynikach HbAlc w dwoch terminach badan pomiedzy grupa osob
korzystajacych z glukometru a grupa oséb korzystajacych z CGMS majacych powyzej 12 lat.
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5.7. Analiza ro6znic w wartosciach hemoglobiny glikowanej pomiedzy
grupa korzystajacych z glukometru a grupa korzystajacych z systemu
cigglego monitorowania glikemii chorujacych na cukrzyce typu 1

ponizej S lat

Zmiany w wartosciach HbA;. we Kkrwi miedzy grupa badanych
korzystajagcych z CGMS 1 grupa korzystajacych z glukometru chorujacych ponizej
5 lat migdzy terminami badan wykazuja istotne statystycznie zréoznicowanie (F=3,81;
p=0,0498). Wplynela na to zmiana, ktéra wystapita pomiedzy pierwszym a drugim
terminem badan w grupie osob chorujacych ponizej 5 lat korzystajacych z CGMS
(p=0,0006).

Rowniez wazng jest rdznica w wartosciach HbAj;c. w drugim terminie
pomiedzy grupa badanych chorujacych ponizej 5 lat korzystajacych z CGMS 1 grupa
chorujacych ponizej 5 lat korzystajacych z glukometru (p=0,0260).

Bez zmiany sg r6éznice w wynikach HbA;; miedzy dwoma terminami badan
W grupie osob chorujacych ponizej 5 lat korzystajacych z glukometru (p = 0,9950).
Badanie wykazalo istotng statystycznie réznice w wynikach HbAj. pomigdzy

dwiema grupami w pierwszym terminie badan (p = 0,0356) (tabela 7, rycina 27).

Tabela 7. Wyniki HbAlc w pierwszym i drugim terminie badan pomiedzy grupa oséb
korzystajacych z CGMS i grupa osob korzystajacych z glukometru chorujacych ponizej S lat.

X +SD Wartosé
Grupa (Min-Max) p

| termin Il termin Roznice

CGMS 7,6+1,0 7,3+0,7 p <0,05
(n=29) (5,7-9,8) (6,2-8,7)
Glukometr 8,3+1,1 84+1,1

(n=32) (6,4-10,5) (6,3-10,9) P> 0,05
Réznice p < 0,05 p <0,05
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Rycina 27. Réznice w wynikach HbAlc w dwoch terminach badan pomiedzy grupa osob
korzystajacych z glukometru a grupa oséb korzystajacych z CGMS chorujacych ponizej 5 lat.

5.8. Analiza roznic w wartosciach hemoglobiny glikowanej pomiedzy

grupg korzystajacych z glukometru a grupg korzystajacych z systemu

ciagglego monitorowania glikemii chorujacych na cukrzyce typu 1

powyzej S lat

Badajac zréznicowanie w wynikach HbA;; miedzy grupa korzystajacych

zCGMS 1 grupa badanych korzystajacych z glukometru u dzieci chorujacych

powyzej 5 lat w czasie nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic w wynikach
HbA;. we krwi (F=2,84; p=0,1101) (tabela 8, rycina 28).
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Tabela 8. Wyniki HbAlc w pierwszym i drugim terminie badan pomiedzy grupg oséb

korzystajacych z CGMS i grupg osob korzystajacych z glukometru chorujacych powyzej 5 lat.

X+ SD Wartos¢
Grupa (Min-Max) p
| termin Il termin Réznice
CGMS 9,6+ 1,7 8,7+ 1,6 p > 0,05
(n=11) (7,2-12,8) (6,9-11,5)
Glukometr 8,2+1,2 85+1,5
(n=8) (6,8-10,0) (6,3-10,9) p > 0,05
Roznice p > 0,05 p > 0,05
10,8
_ F(1, 17)=2,84
10,4 | p=0,1101
10,0 }
9,6 - T
9,6 | O
= 92t T
X
3 8,8 | \E] 8,7
S - )
I 84} M( 8,5
q
8,0
7.6 T
7.2| T
6,8 . .
Termin 1 Termin 2 % glqul\(;r;etr

Rycina 28. Réznice w wynikach HbAlc w dwéch terminach badan pomiedzy grupa oséb
korzystajacych z glukometru a grupa oséb korzystajacych z CGMS chorujacych powyzej

5 lat.
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5.9. Podsumowanie obserwacji badanej grupy

W ocenie wzigto pod uwage status pacjentow: wiek, ple¢, czas trwania
choroby oraz parametry glikemiczne, ktore oceniano dwukrotnie w odstepie
3 miesigcy. Charakterystyka pacjentéw dobranych w sposoéb przypadkowy
a rozdzielonych na dwie gtdéwne grupy jedynie wg kryterium korzystania z kontroli
glikemicznej przy pomocy glukometru, badz tez za pomoca systemu ciagtego
monitorowania, ukazata obraz typowy dla populacji dziecigco-mtodziezowej, ktora
w swoim przekroju nie jest bardzo dobrze wyréwnana, a raczej bardzo zréznicowana
w opanowaniu przebiegu choroby. Wida¢ to szczegdlnie dobrze w szerokiej
amplitudzie glikemii, gdzie cz¢stos¢ pojawiania si¢ wartosci  gleboko
hipoglikemicznych nie jest duza, ale warto$ci najwyzsze potrafiag wznosi¢ si¢ bardzo
wysoko 1 wyraznie rzutuja na S$rednig. Ta obserwacja jest szczegdlnie warta
podkreslenia, gdyz kolejny parametr, ktéry nas bardzo interesuje, to glikowana
hemoglobina, ktérej nie sposob ocenia¢ bez uwzgledniania amplitudy glikemii.
HbAlc ulegta wyraznej poprawie - obnizeniu w II terminie badania, ale tylko
u pacjentow stosujacych CGMS. Zjawisko to byto wilasciwe zarowno dla podziatu
pacjentow na dwie gtowne grupy, ale takze po zastosowaniu podzialéw na podgrupy.
Bylo to wyrazne dla chlopcow, gdzie CGMS pozwalat poprawi¢ HbAlc wraz ze
szczegblowymi ocenami glikemii (gldwnie liczebno$¢ glikemii w akceptowalnym
przedziale oraz tych ponad 140 mg/dl) oraz u dziewczat, gdzie HbAlc obnizyt si¢
nieistotnie, jednak szczegdlowe parametry glikemiczne byly istotnie poprawione.
HbA1c lepiej przestawiala si¢ juz wyjSciowo w grupie pacjentdw ponizej wieku 12
lat stosujagcych CGMS, ale tez poprawiata si¢ w drugim terminie i jeszcze korzystniej
odrézniata si¢ od wartosci HbAlc u chorych stosujacych kontrolg tylko
glukometrem. Pacjenci w wieku ponad 12 lat juz nie ujawniali tego korzystnego
efektu CGMS, co jest bardzo (') charakterystyczne. Podobnie przedstawiajg si¢
efekty uzycia CGMS u tych, co chorowali mniej, niz 5 lat lub dtuzej, co moze dawac

efekt naktadania z wiekiem pacjentéw - czesto starsi wiekiem choruja dtuze;.
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6. Badania ketonemii w relacji do rownowagi glikemicznej

I insulinoterapii
6.1. Opis badan i charakterystyka badanej grupy

W badaniu wzigto udziat 292 pacjentow chorujacych na cukrzyce typu 1
leczonych pod kontrolg poradni diabetologicznej dla dzieci w Poznaniu.
Charakterystyczng cecha cukrzycy typu 1 jest jej chwiejno$¢ przebiegu, ktora
wymaga czestych pomiarow glikemii i1 ketonemii. Ocena tych parametrow
u pacjentow chorujagcych na cukrzyce typu 1 jest zasadniczym elementem
samokontroli. Z drugiej strony, ocena ketonemii nie jest rozpowszechniona z racji
dostepnosci testow (brak refundacji) 1 trudno wyrokowaé¢ o jej przydatnosci
w praktyce.

Podczas trzech kolejnych, wczesniej uzgodnionych z pacjentami, kontrolnych
wizyt w poradni diabetologicznej, (ktore odbywaly si¢ W odstgpie trzech miesiecy
w  godzinach popotudniowo-wieczornych) wykonywano pomiary glikemii
I ketonemii we krwi z opuszki palca za pomocg glukometru Optium Xido (Abbot).
Glukometr ten oprocz pomiaréw glikemii posiada tez funkcje mierzenia cial
ketonowych we krwi przy uzyciu odrgbnych testowych paskow. Uznawany za norme¢
poziom stgzenia cial ketonowych we krwi stanowi wynik < 0,6 mmol/l (dolna
granica normy wymaga interpretacji zaleznej od klinicznego Stanu pacjenta)
natomiast, jako docelowg glikemi¢ przyjeto wartosci w przedziale migdzy 70 a 140
mg/dl. Do oceny wyrownania metabolicznego badanych osob wykorzystano takze
wyniki badan hemoglobiny glikowanej (HbAi;) wykonanych z krwi za pomoca
testow  NycoCard posiadajacych  certyfikat  National ~— Glycohemoglobin
Standardization Program (NGSP) oraz mozliwo$¢ interpretacji wynikow wedtug
standardow International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine
(IFCC). W badaniu przyjeto wartos¢ HbAj: < 7%, jako dobre kryterium wyréwnania
metabolicznego. Badani otrzymywali insuling za pomocg osobistej pompy
insulinowej lub wstrzykiwaczy typu pen a jej dawkowanie bylo takze
odnotowywane.

Stwierdzono, ze $redni wiek badanych osob wynosil 12 lat. Najmlodszy

pacjent mial rok, a najstarszy byt w wieku 18 lat. Wérdéd badanych najliczniejsza
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grupa sg osoby w wieku 17 lat, co stanowi 12% badanych. Badani chorowali na

cukrzyce $rednio 5 lat. Najkrotszy czas trwania choroby wsrdd pacjentow wynosit

pot roku a najdluzszy czas trwania choroby to 16 lat. 11% stanowia osoby, ktorych

czas trwania choroby wynosit pot roku (rycina 29, rycina 30).
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Rycina 29. Najczes$ciej wystepujacy wiek u badanych.
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Rycina 30. NajczeSciej wystepujacy czas trwania choroby u badanych.
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Rycina 31. Najczes$ciej wystepujaca masa ciala u badanych.

Pod wzgledem masy ciata badana grupa byla takze znacznie zréznicowana.

Masa ciata miescita sic w zakresie od 10 do 102 kg. Srednia masa ciata w badanej

zbiorowos$ci wynosita 46 kg. U 75% badanych os6b masa ciata byta mniejsza niz 60

kg a u 25% wigksza niz 60 kg (rycina 31).
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Rycina 32. Najcze$ciej podawana ilos¢ DDI/kg m. ¢. u badanych.
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Dobowa dawka insuliny (DDI) ws$réd badanej grupy byta bardzo
zrdznicowana. Odnotowano, ze minimalna DDI wynosita 6 jednostek a maksymalng
DDI stanowito 97 jednostek. Osoby badane przyjmowaly $rednio na dobg 44
jednostki insuliny. W poréwnaniu do $redniej masy ciala badanych osob dawka ta
wynosita 0,98 jednostki na kilogram masy ciata (kg m.c.), gdzie minimum stanowito
0,1 jednostki a maksymalna dawka w przeliczeniu na kg m.c. stanowita 2,30
jednostki (rycina 32). Wszystkie badane cechy charakteryzowaly si¢ duzg

zmiennoscig powyzej 30% (tabela 9).

Tabela 9. Charakterystyka badanej grupy pod wzgledem poszczegélnych cech.

Grupa (n=292) X +SD Q1Q3 V
Wiek (lata) 12,0 £ 4,0 10 - 15 33,2
Czas trwania choroby (lata) 4,6+34 15-70 74,1
Masa ciala (kg) 46,4+ 18,2 32-60 39,3
DDI (j.m.) 44,1 +19,1 30,0-58,5 43,2
DDI/kg.m.c. (j.m./kg m.c.) 0,98 £ 0,29 0,80-1,14 29,7

DDI - dobowa dawka insuliny

6.2. Oznaczenia ketonow w badanej grupie dzieci z cukrzyca typu 1

Stezenie ketondw we krwi oznaczano w trzech kolejnych terminach badan.
W pierwszym terminie badan $rednie stezenie ketondw we krwi wsrod badanych
chorych wynosito 0,42 mmol/l. Minimalne stezenie ketonéw we krwi w pierwszym
terminie badan wynosito 0,0 mmol/l natomiast, maksymalne stezenie wynosito 6,9
mmol/l. W badaniu tym odnotowano, ze 75% badanych os6b miato stgzenie ketonow
we krwi mniejsze niz 0,2 mmol/l, a tylko 25% miato wigcej niz 0,2 mmol/l ketonéw
we Krwi.
W drugim terminie badan $rednie st¢zenie ketonow we krwi wsrdd pacjentow
wynosito 0,16 mmol/l. Minimalne stezenie ketonow we krwi w drugim terminie

badan wynosito 0,0 mmol/l natomiast maksymalne st¢zenie ketondw wynosito 3,7
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mmol/l. Podobnie jak w pierwszym badaniu 75% badanych os6éb miato stezenie
ketonow we krwi mniejsze niz 0,2 mmol/l a tylko 25% mialo wigcej niz 0,2 mmol/l
ketonow we Krwi.

W trzecim terminie badan odnotowano znacznie nizsze S$rednie stezenie
ketonéw we krwi, ktére wynosito 0,07 mmol/l. Minimalne st¢zenie ketonéw we krwi
w trzecim terminie badan bylo takie same jak w poprzednich terminach badan i
wynosito 0,0 mmol/l natomiast maksymalne stezenie wynosito juz tylko 1,7 mmol/l.

Badajac zmiany $rednich stezen ketonow podczas trzech kolejnych terminow
badan (ANOVA z powtarzalnymi pomiarami) okazato sig¢, ze rdznice mi¢dzy nimi sg

istotne na poziomie p<0,0001 (rycina 33).

F(2, 582)=26,333 p<0,0001
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Rycina 33. Zmiany stezenia ketonéw we krwi w czasie trzech kolejnych wizyt.

Statystycznie istotna rdéznica wystgpowala w stezeniach ketonow we krwi
pomiedzy pierwszym a drugim terminem badan p=0,0003. Zmiana nastapita u 53
0soOb: poprawa ketonemii (zmniejszenie st¢zenia ketonow we krwi<0,6 mmol/l u 40
0sOb a U 13 oso6b wyniki pogorszyly si¢ i stezenie ketondw we krwi wzrosto >0,6
mmol/I.

Natomiast, najwigksze zmiany w stezeniach ketonow we krwi wystapity

pomiedzy pierwszym a trzecim terminem badan. Test post hoc wykazal, Ze istotna
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réznica wystgpowata w stezeniach ketonow we krwi pomiedzy tymi terminami
badan na poziomie p<0,0001. Zmiana ta nastgpita u 54 osob: poprawa ketonemii
(zmniejszenie stezenia ketondéw we krwi<0,6 mmol/l) nastgpita u 47 oséb a u 7 0sob
wyniki pogorszyty si¢ i stezenie ketonow we krwi wzrosto>0,6 mmol/I.

Odnotowano znacznie mniejsza, ale istotng rdoznice, ktora wystepowala w
stezeniach ketonéw we krwi pomiedzy drugim a trzecim terminem badan p=0,0311.
Zmiana w stezeniach ketonéw we krwi pomiedzy drugim a trzecim terminem badan
nastgpita u 31 osob: poprawa ketonemii (zmniejszenie st¢zenia ketonow we krwi<0,6
mmol/l) nastgpita u 22 oséb a u 9 oséb wyniki pogorszyly si¢ i stezenie ketonéw we
krwi wzrosto>0,6mmol/l.

Obliczono wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomiedzy stezeniem ketondw
we krwi a stezeniem glukozy we krwi podczas trzech kolejnych termindéw badan.
Zwigzek pomigdzy zmiennymi okazal si¢ istotny statystycznie: pierwszy termin
badan r;=0,24; p<0,0001, drugi termin r=0,28; p<0,0001, trzeci termin r.=0,27;

p<0,0001). Wraz ze wzrostem st¢zenia ketonow we krwi wzrasta glikemia.

6.3. Charakterystyka oznaczen glikemii w badanej grupie

Analizujac wyniki stezenia glukozy we krwi badanych osob stwierdzono, ze
W pierwszym terminie badan $rednie stezenie glikemii wsrod badanej grupy
wynosito 175 mg/dl a zakres wartosci glikemii byt bardzo szeroki i miescit si¢
w granicach od 46 do 530 mg/dl. Wsrdd catej grupy co najmniej potowa badanych
0sOb miata warto$¢ glikemii nie wigkszg niz 161 mg/dl.

Podczas drugiego terminu badan odnotowano S$rednie stezenie glikemii
w wysokosci 186 mg/dl, ktore bylo wyzsze o 11 mg/dl od $redniego stezenia
glikemii w pierwszym terminie badan. Rozrzut warto$ci wynikéw podczas drugiego
badania byl nieco mniejszy niz w pierwszym terminie badan 1 miescit si¢
w granicach od 50 do 490 mg/dl. Podczas drugiego terminu badan, co najmniej
polowa osob miata wartosci glikemii mniejsze niz 179 mg/dl.

Analizujac wyniki w trzecim terminie badan stwierdzono, ze $rednie stezenie
glikemii wérdd badanej grupy wynosito 193 mg/dl i bylo wigksze o 18 mg/dl od

srednich wartosci glikemii w pierwszym terminie badan oraz o 7 mg/dl w drugim
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terminie badan. Natomiast zakres warto$ci glikemii w trzecim terminie badan byt
mnigjszy niz w pierwszym i drugim terminie badan i miescit si¢ w granicach od 67
do 400 mg/dl, ale co najmniej potlowa badanych osdb miata wartosci glikemii wyzsze
(180 mg/dl) od srednich w poprzednich terminach badan (rycina 34).

Glukoza w kolejnych terminach badan wzrastata. Zmiany $rednich wartosci stezenia
glukozy we krwi podczas trzech kolejnych terminéw badan ocenione testem
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami sg istotne statystycznie (p=0,0045).
Najwicksze zmiany w stezeniach glukozy we krwi nastgpily miedzy pierwszym
(174+84) a trzecim terminem badan (193+£66). Roznica ta jest istotna statystycznie na

poziomie p<0,05 (rycina 34).

F(2, 582)=5,4540 p=0,0450

o wartos¢ srednia
Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci
205

200

195 193
190 t
186
185 |

180

175
175 ¢

Glukoza [mg/dl]

170

165 —

160
Termin 1 Termin 2 Termin 3

Rycina 34. Zmiany stezenia glukozy we krwi w czasie trzech kolejnych wizyt.
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6.4. Wyniki oznaczen hemoglobiny glikowanej

Do oceny wyrownania metabolicznego badanych osdb wykorzystano tez
wyniki oznaczen hemoglobiny glikowanej (HbAjc). Badania wykonano w trzech
terminach.

Wsrdd badanych osob $rednia warto§¢ HbAjc w pierwszym terminie badan
wynosita 8,7%. Analizujagc wyniki HbAj. stwierdzono, ze zakres wartosci jest
szeroki i miesci si¢ w granicach od 4,7% do 14,9%. Ponowne badanie HbAj, we
krwi zostalo przeprowadzone po uptywie 3 miesiecy (drugi termin) a Srednia warto$¢
HbAc wsérdéd tych samych chorych wynosita 8,4%. W drugim terminie badan
warto$ci HbAjc ulegly zmianie, gdzie minimalna wartos§¢ HbAj. wynosita 6%
a maksymalna 14,5%. W trzecim terminie badan $rednia warto$¢ HbA 1. obnizyla si¢
1 wynosita 8,2%. Rowniez minimalna oraz maksymalna warto$¢ ulegta zmianie
I miescita si¢ w zakresie od 4,8% do 13,9%.

Zmiany $rednich wartosci HbA;. podczas trzech kolejnych terminéw badan
ocenione za pomocg metody ANOVA z powtarzalnymi pomiarami sg istotne
statystycznie. Najwigksze zmiany w st¢zeniach HbA;; we Krwi nastgpity miedzy
pierwszym a trzecim terminem badan.

Roznica ta jest istotna statystycznie na poziomie p<0,0001 (rycina 35).
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F(2, 582)=14,069 p<0,0001
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Rycina 35. Zmiany warto$ci HbAlc w czasie trzech kolejnych wizyt.

Obliczono wspodtczynnik korelacji r-Spearmana pomigdzy stezeniem ketonow
we Krwi a wartoscia HbAjc. we krwi podczas trzech kolejnych terminéw badan.
Zwiazek pomigdzy zmiennymi okazal si¢ istotny statystycznie (pierwszy termin
badan rs=0,26; p<0,0001, drugi termin badan rs=0,36; p<0,0001, trzeci termin badan
rs=0,30; p<0,0001.

Istnieje dodatni zwiazek pomig¢dzy obiema zmiennymi podczas trzech
kolejnych terminow badan. Wraz ze wzrostem stezenia ketonéw we krwi wzrasta

odsetek HbA;..
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6.5. Ocena dobowego dawkowania insuliny wobec innych parametréw

6.5.1. Dobowa dawka insuliny wobec ketonemii

Badajac ilo$¢ podawanej insuliny w DDI/kg m.c. pomiedzy grupa osob
(n=241) majacych stezenie ketonow we krwi ponizej 0,6 mmol/l a grupa oséb (n=51)
majacych stezenie ketonéw we krwi powyzej 0,6 mmol/l podczas pierwszego
terminu badan stwierdzono statystycznie istotne roznice (p=0,0398).

Analizujac wyniki odnotowano, ze w grupie os6b majacych stgzenie ketonow
we krwi ponizej 0,6 mmol/l podaz insuliny byla wigksza o 0,07j/kg m. c. niz

w grupie majgcych stezenie ketonéw we krwi powyzej 0,6 mmol/l (tabela 10).

6.5.2. Dobowa dawka insuliny wobec glikemii

Badajac ilo$¢ podawanej insuliny w DDI/kg m.c. pomigedzy grupa oséb
majacych stezenie glukozy we krwi ponizej 140 mg/dl (n=113) a grupg osob
majacych glikemie powyzej 140 mg/dl (n=179) podczas pierwszego terminu badan
nie stwierdzono istotnie statystycznego zroznicowania (p=0,5317). Ilo§¢ podawane;j
insuliny w obu grupach byta poréwnywalna 1 w grupie oséb majacych glukoze we
krwi <140mg/dl srednia w DDI wynosita 0,96j/kg m.c. a w grupie 0osob majagcych
glukoze we krwi >140mg/dl $rednia ta byla nieco wyzsza 1 wynosita 0,98j/kg m.c.
(tabela 10).
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6.5.3. Dobowa dawka insuliny wobec HbAlc

Badajac ilo$¢ podawanej insuliny w DDIkg m.c. pomiedzy grupa oséb

(n=66) majacych stezenie HbA ;. we krwi ponizej 7% a grupa os6b (n=226) majacych

stezenie HbA1: we krwi powyzej 7% podczas pierwszego terminu badan stwierdzono

istotne statystycznie zroéznicowanie na poziomie p = 0,0153. Grupa os6b majaca

bardzo dobre wyréwnanie metaboliczne podawata mniej o 0,10 jednostki insuliny

w dobowej dawce na kg m.c., niz osoby z grupy majacej HbA 1. we krwi powyzej 7%

(tabela 10).

Tabela 10. Por6wnanie podazy insuliny w DDI poszczegélnych grup [test U Manna- Whitneya;

X + SD (Min - Max)].

Ketony < 0,6 mmol/l
n=241

0,99 + 0,29
(0,10-2,30

Glukoza < 140mg/dl

. n=113
o
e 0,96 + 0,31
(@)] _
S (0,10-2,30)
~
£
—_— HbAlc < 7%
& =66
n
0,90 + 0,31
(0,10-1,94)

Ketony>0,6 mmol/l Test
n=51 z
0,92+0,3 2,05
(0,34-2,02)

Glukoza >140mg/dlI
n=179

0,98 0,28 0,62
(0,34-2,22)

HbALc > 7%
n=226

1,0+ 031 2,42
(0,34-2,30)

Wartos¢

P

0,0398

0,5317

0,0153

DDI- dobowa dawka insuliny
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6.6. Ketonemia wobec glikemii/ hemoglobiny glikowanej / dobowej

dawki insuliny w grupie podzielonej ze wzgledu na ple¢

Dokonujac podzialu badanej grupy ze wzgledu na pte¢ zauwaza si¢ niewielka

liczebng przewage dziewczat (n=151) nad chtopcami (n=141) (rycina 36).

Rycina 36. Procentowy rozklad badanej grupy ze wzgledu na pleé.

Obydwie grupy byly jednorodne pod wzgledem wieku. Dziewczeta
(12,0+4,11at) byly miodsze od chilopcow (12,5+4,0 lat) tylko o 3 miesiace.
W grupie dziewczat minimalny wiek wynosit 2 lata a maksymalny wiek wynosit 18
lat. Zakres wieku w grupie chtopcow miescit si¢ w granicach od 1 do 17,5 lat.

Czas trwania choroby w obydwu grupach byt podobny i §rednio wynosit 4,6
lat. Natomiast, masa ciata réznicowata grupe chtopcow i dziewczat w sposob istotny
statystycznie (p=0,0455). U dziewczat masa ciala wynosita niespelna 44 kg
natomiast, u chtopcéw $rednia masa ciata wynosita 49 kg. Masa ciata badanych
dziewczat byla nizsza od chtopcoéw srednio o 5 kg.

Badajac zuzycie insuliny w dobowej dawce (DDI) u dziewczat i chtopcow
wykazano, ze roznice nie sg istotne statystycznie. Dziewczeta podawaty 42,0+18,1
jednostek insuliny na dobe, co w poréwnaniu z ich masg stanowito 0,9 j/kg m.c.

U chlopcow zuzycie insuliny w ciggu doby bylo wigksze 1 $rednio wynosito
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46,4+19,9 jednostki. Rowniez u chlopcéw podobnie jak u dziewczat srednia ilosé

DDI w przeliczeniu na kilogram masy ciala wynosita 0,9 jednostki insuliny

(tabela 11).

Tabela 11. Porownanie analizowanych parametréw cech z uwzglednieniem plci. (Test U Manna-

Whitneya ; X +SD).

Parametry Chtopcy Dziewczgta Test Wartos¢
(n=141) (n=151) Z p
Wiek (lata) 12,45 + 4,03 12,01 + 4,06 -1,06 0,2906
Czas trwania choroby 4,63 + 3,36 4,65 + 3,51 -0,13 0,8968
(lat)
Masa ciala (kg) 48,99 +19,78 43,92 + 16,32 -2,00 0,0455
DDI (j.m.) 46,36 + 19,9 42,09+ 18,1 -171 0,0874

DDI — dobowa dawka insuliny

Badania wykazaty, ze miedzy grupami chtopcow 1 dziewczat Srednie wartosci
stezen ketonemii (rycina 37), glikemii (rycina 38), HbA;. (rycina 39) w trzech
kolejnych terminach niewiele si¢ roznity i rdznice te pozostawaly bez potwierdzonej

statystycznie istotnosci.
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F(2, 580)=2,9444 p=0,7451
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Rycina 37. Warto$ci ketonemii podczas trzech kolejnych wizyt w grupach chlopcow i dziewczat.

F(2, 580)=2,0349, p=0,8159
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Rycina 38. Wartosci stezenia glukozy podczas trzech kolejnych wizyt w grupach chlopcow
i dziewczat.
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F(2, 580)=1,0736 p=0,3424
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Rycina 39. Wartosci HbAlc podczas trzech kolejnych wizyt w grupach chlopcéw i dziewczat.

Korelacje u dziewczat:

Obliczono wspodlczynnik korelacji r-Spearmana pomigdzy stezeniami
ketonow we krwi a glikemig podczas trzech kolejnych termindéw badan wsrod grupy
dziewczat. Zwigzek pomiedzy zmiennymi okazat si¢ istotny statystycznie: pierwszy
termin r=0,28; p=0,0005, drugi termin r=0,34; p<0,0001, trzeci termin r=0,26;
p=0,0015. Istnieje dodatnia korelacja pomigdzy obiema zmiennymi podczas trzech
kolejnych terminow badan. Wraz ze wzrostem stezenia ketonéw we krwi wzrasta
stezenia glukozy we krwi.

Badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomiedzy stezeniami ketonow
a wartosciami HbAj. podczas kolejnych terminéw badan wsrdd grupy dziewczat
rowniez stwierdzono istotny statystycznie dodatni zwigzek pomigdzy obiema
zmiennymi podczas trzech kolejnych termindéw badan: pierwszy rs=0,30; p=0,0002,
drugi rs=0,37; p<0,0001, trzeci rs=0,25; p=0,0020. Wraz ze wzrostem st¢zenia
ketonow we krwi wzrastajg wartosci HbA .

W grupie dziewczat nie ma istotnie statystycznego zwigzku pomiedzy badanymi

ketonami we krwi a ilo$cig insuliny w DDI.
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Korelacje u chtopcow:

W grupie chlopcow rowniez obliczono wspdtczynnik korelacji r-Spearmana
pomiedzy stezeniami ketondéw we krwi a glikemig w trzech kolejnych terminach
badan. Zwigzek pomiedzy zmiennymi okazal si¢ istotny statystycznie: pierwszy
termin badan r;=0,20; p=0,0190, drugi r=0,22; p=0,0088, trzeci termin rs=0,30;
p=0,0003. Wraz ze wzrostem stezenia ketonow we krwi wzrasta stezenia glukozy we
Krwi.

Badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomiedzy stezeniem ketonow
a warto$ciami HbA;. podczas trzech kolejnych termindéw badan u chtopcoOw rowniez
stwierdzono istotny statystycznie dodatni zwigzek pomigdzy obiema zmiennymi:
pierwszy r=0,22; p=0,0079, drugi termin rs=0,35; p<0,0001, trzeci termin badan
1s=0,40; p<0,0001. Wraz ze wzrostem st¢zenia ketonow we krwi wzrasta st¢zenia
HbAc.

W grupie chlopcéw w pierwszym terminie badan stwierdzono istotny statystycznie
ujemny zwigzek pomiedzy badanymi ketonami we krwi a iloscig insuliny w DDI
(rs = -0,17; p = 0,0456). Wysokim warto$ciom ketonéw we krwi towarzyszg nizsze
ilo$ci insuliny w dobowej dawce. W drugim terminie badan wsrdd chtopcow nie ma
istotnie statystycznego zwigzku pomigdzy badanymi ketonami we krwi a iloScig
insuliny w DDI. Natomiast, w trzecim terminie badan stwierdzono istotny
statystycznie dodatni zwigzek pomiedzy badanymi ketonami we krwi a ilo$cig
insuliny w DDI (rs=0,33; p=0,0001). W trzecim terminie wraz ze wzrostem wartosci

ketonéw we krwi wzrasta ilo$¢ insuliny w DDI.
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6.7. Ketonemia wobec glikemii/ hemoglobiny glikowanej / dobowej

dawki insuliny w grupie podzielonej ze wzgledu na wiek

Rycina 40. Procentowy rozklad grupy podzielonej ze wzgledu na wiek.

Cechy podgrup wydzielonych wg wieku.

Wisréd pacjentéw rozrzut wieku byt duzy 1 miescit si¢ w granicach od 1 do 18 lat.
Osoby majace 17 lat stanowily 12% (najliczniejsza grupa wiekowa) calej badanej
grupy. Do analizy wynikow wyodrgbniono grupe dzieci (n=135) majacych ponizej
12 lat i grupe (n=157) majacych powyzej 12 lat (rycina 40).

Srednie wieku dla obu podgrup wykazaly istotng réznice (Z=-14,73;
p<0,0001). W grupie dzieci majacych od 0 do 12 lat $rednia wynosita 8,7 lat. Co
najmniej potowa badanych osob z tej grupy miata mniej niz 10 lat. Otrzymane
wyniki wskazuja, ze 75% badanych miato mniej niz 11 lat a 25% wigcej niz 11 lat.

W grupie badanych majacych od 12 do 18 lat $rednia wieku wynosita 15,3
lat. W tej grupie 75% badanych miato mniej niz 17 lat a 25% wiecej niz 17 lat.
Natomiast, co najmniej potowa badanych dzieci miata mniej niz 15 lat.

Czas trwania choroby w obydwu grupach wiekowych byl istotnie
zrdéznicowany (Z= -5,20; p<0,0001). W grupie dzieci majacych ponizej 12 lat czas
ten byt krotszy 1 wynosit $rednio 3,4 lat w poréwnaniu do grupy dzieci majacych
powyzej 12 lat, gdzie $redni czas trwania choroby wynosit 5,7 lat. R6znica migdzy
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grupami wynosita 2,3 roku. Minimalny czas trwania choroby w grupie dzieci
majacych ponizej 12 lat wynosit p6t roku natomiast najdtuzej dzieci chorowaty przez
11 lat. Dzieci majace powyzej 12 lat najkrocej chorowaty pot roku a najdtuzszy czas
trwania choroby w tej grupie wynosit 16 lat.

Masa ciata wykazata rowniez istotne roznice (Z= -13,03; p<0,0001). Dzieci
w grupie mlodszej istotnie mniej wazyty (31,9 kg) w poréwnaniu do dzieci grupy
starszej (58,8 kg). Roznica $redniej masy ciata pomiedzy grupami wynosita 26,9 kg.

Wykazano réwniez istotne réznice w prowadzonej insulinoterapii (DDI)
pomiedzy podgrupami wiekowymi (Z= -9,65; p<0,0001). Dzieci majace ponizej 12
lat podawaty $rednio 32,8+14.3 j. insuliny na dobe. Srednia ilo$¢ DDI w przeliczeniu
na kilogram masy ciala w tej grupie wynosita 0,97 j./kg m.c.

W grupie majacych powyzej 12 lat podanie insuliny w ciggu doby bylo
wicksze 1 S$rednio wynosito 53,9+17,2 j. W grupie tej $rednia ilo§¢ DDI

w przeliczeniu na kilogram masy ciala wynosita 0,91 j./kg m.c. (tabela 12)

Tabela 12. Cechy pacjentéw w podgrupach wydzielonych wg wieku. (test U Manna- Whitneya;
+ SD).

Parametry Grupa <12 lat Grupa >12 lat Test Warto$¢

(n=135) (n=157) Z p
Wiek (lata) 8,7+3,1 153+15 -14,73 0,0000
Czas trwania choroby (lat) 34+£27 57 +3,7 -13,03 0,0000
Masa ciala (kg) 319+ 118 58,8+ 12,7 -2,00 0,0455
DDI (j.m./dobe) 32,8+14,3 53,9+17,2 -9,65 0,0000

DDI — dobowa dawka insuliny

Srednie wartosci stezen ketonow badanych we krwi w trzech kolejnych
terminach niewiele réznity si¢ w grupie dzieci majacych ponizej 12 lat
w porOéwnaniu z grupg dzieci majacych powyzej 12 lat i roznice te nie byly istotne
statystycznie.

Badajac stezenie ketondw we krwi wsrdd grupy osoéb majacych ponizej 12

lat podczas trzech kolejnych wizyt odnotowang istotng statystycznie rdznice, ktora
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pomiedzy pierwszym a drugim oraz pierwszym a trzecim terminem badan p<0,0001

(rycina 41).

F(2, 580)=2,2962 p=0,1016
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Rycina 41. Warto$ci ketonemii podczas trzech kolejnych wizyt w grupie dzieci mlodszych
(<12 lat) i starszych (>12 lat).

Porownujac $rednie stezenia glukozy we krwi w trzech kolejnych terminach
badan pomiedzy grupami wiekowymi stwierdzono, Ze istotne statystycznie
zréznicowane wystgpilo tylko podczas drugiego terminu badan (Z= - 2,64
p =0,0082). Wtedy w grupie dzieci majacych ponizej 12 lat srednia wartos¢ glikemii
wynosita 174 mg/dl, natomiast $rednia warto$¢ glikemii w grupie dzieci majacych
powyzej 12 lat wynosita 196 mg/dl. Roznica w stgzeniu glikemii wynosita 22 mg/dl
(rycina 42).
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Rycina 42. Wartosci glikemii podczas trzech kolejnych wizyt w grupie dzieci mlodszych (<12
lat) i starszych (>12 lat).

Wyniki stezen HbAj. badanych we krwi podczas trzech kolejnych terminow
wizyt pomiedzy grupami wiekowymi sg istotnie statystycznie rézne (pierwszy termin
Z=-2,57; p=0,0101, drugi termin Z = -3,19; p=0,0014, trzeci termin badan Z = -2,72;
p=0,0065).

W grupie dzieci majacych ponizej 12 lat wyniki sg nizsze 1 $rednia wartos¢
HbA1c w pierwszym terminie wynosita 8,4%, natomiast $rednia wartos¢ HbAj.
w grupie dzieci powyzej 12 lat wynosita 9,0%. Rdéznica w wynikach wynosilta az
0,7%.

W drugim terminie badan $rednia wartos¢ HbAi. w grupie dzieci majacych
ponizej 12 lat wynosita 8,1%, natomiast $rednia warto§¢ HbAj. w grupie dzieci
majacych powyzej 12 lat wynosita 8,7%. Ro6znica w wynikach wynosita 0,6%.

Natomiast, w trzecim terminie Srednia warto§¢ HbAj. W grupie dzieci
majacych ponizej 12 lat wynosita 8,0%, a $rednia wartos¢ HbA;c w grupie dzieci
majacych powyzej 12 lat wynosita 8,4%. Roznica w wynikach HbA1. pomigdzy
grupami wynosita 0,4% ( rycina 43).
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Rycina 43. Wartosci HbAlc podczas trzech kolejnych wizyt w grupie chlopcow i dziewczat.

Korelacje ketonemii wobec innych parametréw U dzieci ponizej 12 lat:
a) Ketonemia wobec glikemii

Obliczono wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomigdzy stezeniami we krwi
ketonow 1 glukozy podczas trzech kolejnych terminéw badan wsrdéd grupy majacej
0-12 lat. Zwigzek miedzy tymi zmiennymi okazat si¢ istotny statystycznie: pierwszy
r=0,21; p=0,0160, drugi termin rs=0,23; p=0,0070, trzeci termin badan rs=0,26;
p=0,0024. Stwierdzono dodatnig korelacj¢ mig¢dzy zmiennymi podczas trzech
kolejnych terminow - wraz ze wzrostem ketonow wzrasta stezenia glukozy we krwi.
b) Ketonemia wobec HbA1lc

Badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana migdzy stezeniami ketonow
a wartosciami HbAj. we krwi podczas trzech kolejnych terminéw badan wsrod
dzieci ponizej 12 lat rowniez stwierdzono istotny statystycznie dodatni zwigzek
pomiedzy obiema zmiennymi: pierwszy termin rs=0,22; p=0,0099, drugi r=0,44;
p<0,0001, trzeci termin badan rs=0,19; p=0,0242. Wraz ze wzrostem ste¢zenia

ketonow we krwi wzrasta stezenia HbA .
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¢) Ketonemia wobec DDI

Natomiast, badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomig¢dzy st¢zeniami
ketonow a iloscig insuliny w dobowej dawce podczas trzech kolejnych terminow
badan w grupie majacej ponizej 12 lat stwierdzono istotny statystycznie (negatywny)
zwigzek pomig¢dzy obiema zmiennymi tylko podczas pierwszego terminu badan
(rs = -0,22; p=0,0101). Wraz ze wzrostem stezenia ketonéw we krwi stwierdza si¢
mniejszg ilo$¢ insuliny w DDI.
Korelacje ketonemii wobec innych parametrow u dzieci ponad 12 lat:
a) Ketonemia wobec glikemii

Wsérdéd grupy dzieci majacych powyzej 12 lat obliczono wspolczynnik
korelacji r-Spearmana pomig¢dzy stezeniami ketonéw we krwi a glikemig podczas
trzech kolejnych terminéw badan. Zwigzek migdzy zmiennymi okazat si¢ istotny
statystycznie: pierwszy termin rs-0,27; p=0,0005, drugi rs=0,33; p<0,0001, trzeci
termin badan rs=0,27; p=0,0008. Wraz ze wzrostem st¢zenia ketondéw we krwi
wzrasta glikemia.
b) Ketonemia wobec HbAlc

Badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana miedzy st¢zeniem ketonow
a warto$ciami HbA 1. we krwi podczas trzech kolejnych terminéw badan wsrdd osob
majacych powyzej 12 lat stwierdzono istotny statystycznie dodatni zwigzek
pomiedzy obiema zmiennymi: pierwszy termin rs=0,31; p=0,0001, drugi r=0,31;
p=0,0001, trzeci termin badan r~=0,37; p<0,0001. Wraz ze wzrostem stezenia
ketonow we krwi wzrasta stezenia HbA .
c¢) Ketonemia wobec DDI

Badajac zwiagzek pomiedzy stezeniem ketonow we krwi a ilo$cig podawane;j
insuliny w dobowej dawce wsrod dzieci majacych ponad 12 lat stwierdzono istotnie
statystyczny dodatni zwigzek miedzy ketonemig a DDI tylko w trzecim terminie
badan r;=0,21; p=0,0085. Wraz ze wzrostem stezenia ketonéw we krwi wzrasta ilos¢

insuliny podawanej w dobowej dawce.
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6.8. Ketonemia wobec glikemii/ hemoglobiny glikowanej / dobowej
dawki insuliny w grupie podzielonej ze wzgledu na czas trwania

choroby

Cechy podgrup wydzielonych wg czasu trwania choroby.
Czas trwania choroby ujeto w dwie kategorie: dzieci chorujgce na cukrzyce typu 1

ponizej 5 lat (n=179) i dzieci chorujace ponad 5 lat (n=113) (rycina 44).

Rycina 44. Rozklad procentowy grupy podzielonej ze wzgledu na czas trwania choroby.

Wiek dzieci w podgrupach. Dzieci chorujace ponizej 5 lat byly mlodsze
(11,1£4,4 lat) od dzieci chorujacych powyzej 5 lat (14,0+£2,6 lat) Srednio o 3 lata.
W grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat minimalny wiek wynosit 1 rok
a maksymalny to 17,5 lat. Natomiast, zakres wicku w grupie dzieci chorujacych
powyzej S5 lat miescit si¢ w granicach od 7 do 18 lat. Roznica jest istotna
statystycznie (Z = -5,70; p<0,0001).

Czas trwania choroby w obu podgrupach byt istotnie zroéznicowany
(Z = -5,82; p< 0,0001). W grupie dzieci chorujgcych ponizej 5 lat czas trwania
choroby byt krotszy (2,3+1,5 lat) o 6 lat w poroéwnaniu do grupy dzieci chorujacych
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powyzej 5 lat (8,3+2,2 lat). Minimalny czas trwania choroby w grupie dzieci
chorujacych ponizej 5 lat wynosit pot roku natomiast najdtuzej dzieci chorowaty
w tej grupie przez 5 lat. Dzieci chorujace powyzej 5 lat najkrocej chorowaty 5,5 roku
a najdluzszy czas trwania choroby w tej grupie wynosit 16 lat.

Masa ciata rowniez roznicowata dzieci w grupach podzielonych ze wzgledu na
czas trwania choroby. Rodznica jest istotna statystycznie (Z= -14,39; p< 0,0001).
W grupie dzieci chorujacych krécej S$rednia masa ciata wynosita 42,6£18,9 kg
natomiast, w grupie dzieci chorujgcych powyzej 5 lat wynosita 52,3+15,4 kg. Roznica
masy ciata migdzy tymi grupami wynosita 9,7 kg.

Badajac zuzycie insuliny w dobowej dawce (DDI) w grupie dzieci chorujacych
ponizej 5 lat oraz w grupie dzieci chorujgcych powyzej 5 lat wykazano, ze rdznica jest
istotna statystycznie (Z= -5,82; p< 0,0001). Dzieci chorujace ponizej 5 lat podawaty
39,1£18,9 jednostek insuliny na dobg co w poréwnaniu z ich masg ciala stanowito 0,91
j./kg m.c. W grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat zuzycie insuliny w ciggu doby
bylo wigksze i $rednio wynosito 52,1+16,5 jednostki. Rowniez $rednia ilos¢ DDI
w przeliczeniu na kilogram masy ciata byla wieksza 1 wynosita 0,99 j./kg m.c.

(tabela 13).

Tabela 13. Poréwnanie analizowanych parametrow cech z uwzglednieniem czasu trwania choroby.
(Test U Manna- Whitneya; + SD).

Parametry Czas trwania Czas trwnia Test Wartos¢
choroby do 5 lat choroby>5 lat Z p
(n=179) (n=113)
Wiek (lata) 111+44 14,0+ 2,6 -5,70 0,0000
Czas trwania choroby (lat) 23+15 8,3+2.2 -14,39 0,0000
Masa ciala (kg) 42,6 +18,9 52,3+154 -4,27 0,0000
DDI (j.m./kg m.c.) 39,1+18,9 52,1+ 16,5 - 5,82 0,0000

DDI — dobowa dawka insuliny
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Srednie stezenia ketonéw badanych we krwi w trzech kolejnych terminach
niewiele roznity si¢ i roznice migdzy nimi nie byty istotne statystycznie w grupie
dzieci chorujacych ponizej 5 lat w porownaniu z grupg dzieci chorujacych powyzej
5 lat. Warto podkresli¢, ze w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat wartosci sg
wyzsze 1 $rednia ketonemia w pierwszym terminie wynosita 0,5 mmol/l, natomiast
srednia warto$¢ ketonemii w grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat wynosita 0,3
mmol/l. W drugim terminie $rednia warto$¢ ketonemii w grupie dzieci chorujgcych
ponizej 5 lat (0,1 mmol/l) i w grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat (0,2 mmol/l)
bytla podobna. Natomiast w trzecim terminie badan $rednia warto$¢ ketonemii
w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat byla nizsza (0,07 mmol/l) niz warto$¢
ketonemii w grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat 0,09 mmol/l (rycina45).

Srednie stezenia glikemii w trzech kolejnych terminach wizyt pomiedzy
grupami oséb podzielonych ze wzgledu na czas trwania choroby sa statystycznie
istotnie rézne tylko podczas drugiego terminu badan (Z = -3,15; p = 0,0017). Wtedy
w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat Srednia warto$¢ glikemii wynosita 174
mg/dl, natomiast Srednia warto$¢ glikemii w grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat

wynosita 204 mg/dl. Réznica w stgzeniu glukozy wynosita 30 mg/dl (rycina 46).
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Rycina 45. Wartosci ketonemii podczas trzech kolejnych wizyt w podgrupach wydzielonych wg
czasu trwania choroby.
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Rycina 46. Wartosci glikemii podczas trzech kolejnych wizyt w podgrupach wydzielonych wg
czasu trwania choroby.
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Warto$ci HbA;¢ badanej podczas trzech kolejnych terminéw wizyt w grupie
dzieci chorujacych ponizej 5 lat i w grupie chorujacych powyzej 5 lat roéznig si¢
istotnie: pierwszy termin badan Z= -2,31; p=0,0208, drugi Z= -4,56; p<0,0001, trzeci
Z=-4,36; p<0,0001.Warto podkresli¢, ze w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat
wyniki sg nizsze 1 Srednia warto§¢ HbAj. w pierwszym terminie wynosita 8,5%,
natomiast, w grupie chorujacych powyzej 5 lat wynosita 9,0%. R6znica w wynikach
wynosita 0,5%. W drugim terminie $rednia wartos¢ HbAj. w grupie dzieci
chorujacych krocej wynosita 8,1%, a w grupie chorujacych dtuzej 9,0%. Rdznica
w wynikach wynosita az 0,9%. Natomiast, w trzecim terminie badan $rednia warto$¢
HbA1. w grupie chorujacych ponizej 5 lat wynosita 7,9%, a w grupie dzieci powyzej
5 lat choroby wynosita 8,7%. Roznica w wynikach HbA;; byta znaczna i wynosita
0,8% (rycina 47).
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Rycina 47. Warto$ci HbAlc podczas trzech kolejnych wizyt w podgrupach wydzielonych wg
czasu trwania choroby.
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Korelacje ketonemii wobec innych parametrow u dzieci chorujacych ponizej 5 lat:
a) Ketonemia wobec glikemii

Obliczono wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomiedzy stezeniami
ketonow we krwi a glikemig podczas trzech kolejnych terminow badan w grupie
dzieci chorujacych ponizej 5 lat. Pozytywny zwigzek mi¢dzy zmiennymi okazat si¢
istotny statystycznie tylko w drugim i trzecim terminie badan: drugi rs=0,28;
p=0,0001, trzeci rs=0,28; p=0,0002. Wraz ze wzrostem stezenia ketonow we krwi
wzrasta glikemia.
b) Ketonemia wobec HbAlc

Badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana migdzy stezeniami ketonow
a wartosciami HbA;; we krwi podczas trzech kolejnych terminoéw badan u dzieci
chorujacych ponizej 5 lat stwierdzono istotny statystycznie dodatni zwigzek
pomigdzy obiema zmiennymi podczas trzech kolejnych termindéw badan: pierwszy
r=0,18; p=0,0163, drugi r;=0,25; p=0,0006, trzeci termin rs=0,28; p=0,0001. Wraz ze
wzrostem stezenia ketondw we krwi stwierdza si¢ wicksze wartosci HbA .
c¢) Ketonemia wobec DDI

Badajac korelacje miedzy ketonami we krwi a iloscig insuliny w DDI
w grupie dzieci chorujagcych ponizej 5 lat stwierdzono istotny statystycznie
negatywny zwigzek (Z=—0,17; p=0,0234). Ze wzrostem st¢zenia ketonow we Krwi
zauwaza si¢ spadek podazy insuliny.
Korelacje ketonemii wobec innych parametrow u dzieci chorujacych ponad 5 lat:
a) Ketonemia wobec glikemii

W grupie dzieci chorujacych ponad 5 lat obliczono wspotczynnik korelacji r-
Spearmana migdzy st¢zeniami ketonow we krwi a glikemia podczas trzech kolejnych
termindw badan. Zwigzek migdzy zmiennymi okazal si¢ pozytywny 1 istotny
statystycznie: pierwszy termin rs=0,40; p<0,0001, drugi rs=0,29 p=0,0016, trzeci
termin badan r:=0,24; p=0,0113. Wraz ze wzrostem stezenia ketonow we krwi
wzrasta glikemia.
b) Ketonemia wobec HbAlc

Badajac wspolczynnik korelacji r-Spearmana migdzy stezeniami ketonow
a wartosciami HbAj. we krwi podczas trzech kolejnych terminow badan dzieci
chorujacych powyzej 5 lat, stwierdzono istotny statystycznie silnie dodatni zwigzek

pomiedzy obiema zmiennymi: w pierwszym terminie 1:=0,46; p<0,0001, w drugi
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rs=0,50; p<0,0001, w trzeci termin badan rs=0,31; p=0,0008. Ze wzrostem st¢zenia
ketonéw we krwi wzrastaja wartosci HbA .
c¢) Ketonemia wobec DDI

W grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat w pierwszym 1 w drugim terminie
badan nie ma istotnie statystycznego zwigzku migdzy ketonami we krwi a podaza
insuliny w DDI.  Natomiast, w trzecim terminie badan stwierdzono istotny
statystycznie dodatni zwigzek pomiedzy oznaczanymi ketonami we krwi a DDI
(rs=0,19; p=0,0400). Wraz ze wzrostem wartosci ketonow we krwi wzrasta ilo$¢

insuliny w DDI.

6.9. Ketonemia wobec glikemii/ hemoglobiny glikowanej / dobowej
dawki insuliny w grupie podzielonej ze wzgledu na sposéb podawania

insuliny

Cechy podgrup wydzielonych wg sposobu podawania insuliny.

Grupe wszystkich pacjentéw podzielono rowniez ze wzgledu na sposob
podawania insuliny: peny (n=128) vs. osobista pompa insulinowa - OPI (n=164)
(rycina 48).

Rycina 48. Udzial w grupie pacjentow wg sposobu podawania insuliny.
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Wiek miedzy dwiema podgrupami nie roznit si¢ statystycznie istotnie. Dzieci
Z podgrupy podajacych insuling za pomoca OPI (12,6+3,7 lat) byly starsze od tych
podajacych insuling za pomocg pena (11,8+4,5 lat) o 8 miesigcy. Wsrdd podajacych
insuling za pomocg OPI minimalny wiek wynosit 2 lata a maksymalny wiek wynosit
18 lat. Zakres wieku w grupie 0so6b podajacych insuling za pomocg pena miescit si¢
w granicach od 1 do 17,5 lat.

Czas trwania choroby w obydwu podgrupach byt statystycznie istotnie
(p<0,0001) rozny. W grupie dzieci podajacych insuling za pomoca OPI czas trwania
choroby wynosit 5,6+3,1 lat natomiast, podajace insuling za pomoca pena chorowaty
na cukrzyce srednio o 2 lata krocej. W tej grupie (peny) czas trwania choroby
wynosit 3,5£2,5 lat.

Masa ciata nie rdéznicowata obydwie podgrupy statystycznie istotnie.
W podgrupie z OPI $rednia masa ciata wynosita 47,5+17,3 kg natomiast, $rednia
masa ciata u podajacych insuling za pomoca pena wynosita 44, 9£19,4 kg.

Dobowa dawka insuliny (DDI) w obydwu podgrupach wydzielonych ze
wzgledu na sposdb podawania insuliny rdznita sa statystycznie istotnie (p = 0,0084).
W grupie z OPI podawano 46,8+19,0 jednostek insuliny na dob¢ co w porownaniu
z ich masg ciala stanowito 0,98 j/kg m.c. W grupie os6b podajacych insuling za
pomocg pena zuzycie insuliny w ciggu doby bylo mniejsze i §rednio wynosito
40,8+18,8 jednostki. Roznica ta wynosita $rednio 6 jednostek na dobe. W grupie
0s0b podajacych insuling za pomocg pena DDI byta mniejsza i1 §rednio wynosita 0,9

j/kg m. c. (tabela 14).

Tabela 14. Poréwnanie cech pacjentéw z uwzglednieniem czasu trwania choroby (test U Manna-
Whitneya).

Parametry Podanie insuliny | Podanie insuliny Test Warto$é
Peny OPI z p
(n=128) (n=164)
Wiek (lata) 11,8+45 12,6 +£3,7 -1,08 0,2796
Czas trwania choroby (lat) 35+25 56+3,1 - 6,22 0,0000
Masa ciala (kg) 4494194 475+ 17,3 -1,13 0,2605
DDI (j.m./dobe) 40,8 +18,8 46,8 +£19,05 -2,63 0,0084

DDI — dobowa dawka insuliny
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Srednie wartosci ketonemii roznily si¢ istotnie statystycznie tylko
w pierwszym terminie badan w grupie dzieci podajacych insuling za pomoca OPI
w poréwnaniu z grupg podajacych insuling za pomocg pena. Roznica ta byta istotna
statystycznie na poziomie p=0,0008.

W grupie chorych podajacych insuling za pomoca pena S$rednie stezenia
ketonéw (0,6 mmol/l) byly wyzsze o 0,4 mmol/l, niz w grupie dzieci podajacych
insuling z pomocg OPI (0,2 mmol/l). Rozrzut minimalnej i maksymalnej warto$ci
ketonemii w tym terminie wsrod podajacych insuling za pomocg pena byt bardzo
duzy i mieScit si¢ w granicach od 0 do 6,9 mmol/l. W grupie oséb podajacych
insuling za pomocg OPI zakres warto$ci ketonemii jest mniejszy i wynosi od 0 do 4,6
mmol/l.

Wyniki ketonemii w dwoch kolejnych terminach badan pomigdzy
obydwiema grupami nie roznity si¢ istotnie. W drugim terminie badan rdznica
warto$ci ketonemii pomigdzy grupami byla niewielka 1 wynosita 0,03 mmol/l.
W trzecim terminie badan Srednia ketonemia w obydwu podgrupach byla taka sama

0,1 mmol/l (rycina 49).
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Rycina 49. Roéznica w stezeniach ketonemii pomiedzy grupa osob podajacych insuline za
pomoca pena a grupa osob podajacych insuline za pomoca OPI.

Badajac S$rednie stgzenia glikemii w trzech kolejnych terminach badan
w podgrupach dzieci wydzielonych wg sposobu podawania insuliny nie stwierdzono
istotnego statystycznie zroznicowania. W podgrupie podajacych insuling za pomoca
OPI wyniki sg nizsze, a Srednia warto$¢ glukozy we krwi w pierwszym terminie
wynosita 166 mg/dl natomiast, srednia warto$¢ glikemii w grupie dzieci podajacych
insuling penem wynosita 185 mg/dl. W drugim terminie $rednia glikemia u dzieci
podajacych insuling za pomocg OPI wzrosta o 24 mg/dl wobec wartosci
z pierwszego terminu. Srednia warto$¢ glukozy we krwi w grupie dzieci podajacych
insuling za pomoca pena nieznacznie si¢ zmienita i wynosita 179 mg/dl. W trzecim
terminie badan $rednia warto$¢ glikemii w obydwu grupach byla podobna

(rycina 50).
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Rycina 50. Roznica w stezeniach glukozy pomiedzy grupa oséb podajacych insuling za pomoca
pena a grupg osob podajacych insulin¢ za pomoca OPIL.

Oznaczenia HbA;. wykazaly, ze w grupie dzieci podajacych insuling za
pomoca OPI w poroéwnaniu z dzie¢mi podajgcymi insuling penami $rednie wartosci
HbA. roznity sig istotnie statystycznie tylko w pierwszym terminie badan
(p = 0,0084).

Srednia warto$é HbA;c W grupie chorych podajacych insuling za pomocg OPI
wynosita 8,4% i byta nizsza o 0,7% od $redniej wartos¢ HbA1c W grupie podajacych

insuling za pomocg pena, ktora wynosita 9,1% (rycina 51).
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Rycina 51. Réznica w stezeniach HbAlc pomiedzy grupa oséb podajacych insuline za pomocg
pena a grupa oséb podajacych insuline¢ za pomoca OPI.

Korelacje ketonemii wobec innych parametrow u dzieci stosujacych peny:
a) Ketonemia wobec glikemii

W grupie chorych podajacych insuling za pomocg pena obliczono
wspotczynnik korelacji r-Spearmana pomiedzy st¢zeniami ketondw we krwi
a glikemig podczas trzech kolejnych terminéw badan: pierwszy termin rs=0,31;
p=0,0003, drugi r=0,31; p=0,0003, trzeci termin badan rs=0,19; p=0,0331. Korelacje
okazaly si¢ dodatnie i istotne statystycznie. Wraz ze wzrostem stezenia ketonow we
krwi wzrasta glikemia.
b) Ketonemia wobec HbAlc

Badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana migdzy stezeniami ketonow
a wartosciami HbAj. we krwi podczas trzech kolejnych terminéw wizyt u dzieci
podajacych insuling za pomocg pena roOwniez stwierdzono istotny statystycznie
dodatni zwigzek pomigdzy obiema zmiennymi: pierwszy termin badan rs=0,33;
p=0,0001, drugi termin rs=0,34; p=0,0001, trzeci: rs=0,34; p=0,0001. Wraz ze

wzrostem stezenia ketonow we krwi wzrasta st¢zenie HbA ;.
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¢) Ketonemia wobec DDI

Wsérdd grupy osob podajacych insuling za pomoca pena nie ma istotnie
statystycznego zwigzku pomigdzy badanymi ketonami we krwi a ilo$cig insuliny
w DDI.
Korelacje ketonemii wobec innych parametréw u dzieci stosujacych OPI:
a) Ketonemia wobec glikemii

U dzieci podajacych insuling za pomocg OPI obliczono wspdlczynnik
korelacji r-Spearmana mie¢dzy stezeniami ketonéw we krwi a glikemig podczas
trzech kolejnych terminow badan: pierwszy rs=0,16; p=0,0377, drugi rs=0,26;
p=0,0007, trzeci termin rs=0,33; p<0,0001. Istnieje statystycznie potwierdzony
dodatni zwigzek migdzy obiema zmiennymi podczas badanych terminéw. Wraz ze
wzrostem stezenia ketonow we krwi wzrasta glikemia.
b) Ketonemia wobec HbAlc

Badajac wspotczynnik korelacji r-Spearmana miedzy st¢zeniem ketondow
a wartosciami HbA;. we krwi podczas trzech kolejnych termindéw badan w grupie
dzieci z OPI rowniez stwierdzono istotny statystycznie dodatni zwigzek pomigdzy
tymi zmiennymi: pierwszy termin rs=0,16; p=0,0364, drugi r,=0,38; p=0,0000, trzeci
termin badan rs~0,28; p=0,0003. Wraz ze wzrostem st¢zenia ketonéw we krwi
wzrasta stezenie HbA ..
c¢) Ketonemia wobec DDI

Dzieci podajace insuling za pomoca OPI w trzecim terminie badan ujawnity
istotnie statystyczny dodatni zwigzek miedzy badanymi ketonami we krwi a iloscig
insuliny w DDI (rs=0,25; p=0,0015). Wraz ze wzrostem wartosci ketonow we krwi

wzrasta ilo$¢ insuliny podawanej w DDI.

6.10. Omdéwienie i podsumowanie wynikow oznaczen ketonemii

Badania, ktorych osiowym elementem jest ocena ketonemii, dotyczyty bardzo
zréznicowanej grupy pacjentow, dlatego koniecznym bylo rozpatrywanie wynikoéw
w kilku aspektach tak, aby odnies¢ si¢ nie tylko do wspdlwystepowania stgzenia
ketonow 1 glikemii, czy HbAlc lub tez suplementacji insuling, ale réwniez biorac

pod uwage wiek, pte¢, mas¢ ciata, czas trwania cukrzycy oraz sposdéb podawania

112



insuliny. Juz po wstepnym zapoznaniu si¢ z wynikami, stato si¢ jasnym, ze znaczacy
wplyw na rezultaty mogty tez mie¢ pory roku, w ktorych wykonywano badania, gdyz
w zyciu dzieci czas letni, jesienny i zimowy majga inng charakterystyke, np.
w zakresie wolnosci od obowigzku szkolnego lub bedac w jego rygorach i stresach,
albo tez wobec roznic w aktywnosci wysitkowej. Innym waznym aspektem,
rzutujgcym na dorazne wyniki ketonemii i glikemii, byta pora doby, kiedy badania
przeprowadzano - czas popotudniowo-wieczorny. WSszystkie wymienione tu
okolicznosci stanowig slabg strone dla precyzyjnego wyodrgbnienia wpltywu
pojedynczych czynnikow na badane parametry. Z drugiej strony, tak szeroko
zakrojone i przebadane okolicznosci oddajg praktyczne realia codziennego zycia
pacjentow z ich cukrzyca. Nie stanowiag one selektywnych warunkow dla
rozpatrzenia wybranego czynnika, ale ich zamierzona przydatnos$¢ jest skierowana
ku lepszemu zrozumieniu przyczyn niepowodzen, jakie czesto odnajdujemy
w samokontroli chorych (takze z udzialem ich rodzicow), mimo, ze zespoly
medyczne w specjalistycznym oddziale szpitalnym i poradni starajg si¢ prowadzi¢
wlasciwa edukacje 1 udziela¢ stosownych wskazowek dla chorych i ich opiekunow.

Stwierdzono, Ze oznaczenia ketonow we krwi, nawet, jako badania przygodne
niepodyktowane specjalnymi doraznymi przestankami wg stanu pacjenta wykazuja
pewne prawidlowosci, czgsto korelujac ze sposobem prowadzenia kontroli cukrzycy.

W pierwszej kolejnosci zwraca uwage regularnie pozytywna korelacja
miedzy stezeniami ketonow a wartosciami HbAlc. Obserwowano to dla wszystkich
pacjentow oraz niezaleznie od sposobu podzielenia ich na podgrupy. Mozna to
podsumowac, ze wyzsze warto$ci (czasem patologiczne) maja wigkszg szanse
zaistnie¢ u chorych o slabej kontroli glikemicznej z wyrazng tendencja do
powtarzalnych / dlugotrwatych hiperglikemii. Wigcej, sugeruje to, ze hiperglikemie
te majg za przyczyn¢ najczescie] niedobdr insuliny, gdyz to jest gtowna przyczyng
szukania przez organizm innego, niz glukoza substratu energetycznego (kwasow
thuszczowych) 1 produkowania ketonow.

Z drugiej strony, ciekawe zjawisko zaobserwowano w relacji mi¢dzy dobowa
podaza insuliny a ketonemia. Jezeli wzig¢ pod uwage liczbg¢ jednostek insuliny
przyjmowanej w ciggu doby, wtedy okazuje si¢, ze podobnie dla pacjentow
chorujacych dhuzej, jak i starszych liczba ta jest wigksza, ale tez wtedy wzrasta
stezenie ketonow we krwi. Mozna probowac thumaczy¢ taki stan wigksza opornoscia

na insuling, badz brakiem starania o wilasciwy dobor dawek, wreszcie nie mozna
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wykluczy¢ opuszczen dawek insuliny wiodacych do hiperglikemii, korygowanych
z opoOznieniem juz zwigkszonymi dawkami insuliny. Nie ma takiej relacji
u pacjentow miodszych 1 krocej chorujacych (te grupy silnie sie¢ pokrywaja), co by¢
moze zalezy od wigkszej 1 odpowiedzialnej kontroli rodzicielskie w porownaniu
z miodziezg starsza i mogloby przemawia¢ za podejrzeniem o brak dyscypliny
insulinoterapii w grupie starszej i dtuzej chorujacej. Dzieci mtodsze sa praktycznie
caly czas kierowane przez dorostych opiekunow, czego nie da si¢ stwierdzi¢
w odniesieniu do dzieci starszych. Te ostatnie nie dajg sobie rady z samodzielng
samokontrolg. Interpretacja zwraca si¢ tez w stron¢ aspektu psychologicznego -
mniejsze znuzenie trwaniem choroby tak u mtodszych, jak i krocej chorych, co
jednak nie byto w zaden sposéb badane w tej pracy.

Pewne watpliwo$ci w zakresie oceny uzyskanych wynikéw moze budzi¢ brak
zgodno$ci migdzy obnizaniem stezen hemoglobiny glikowanej wraz z kolejnymi
terminami badan, a zwigkszaniem wartosci glikemii oznaczanej réwnolegle w tym
samym czasie. Z jednej strony pojawia si¢ rodzaj niezgodnosci HbAlc i glikemii,
jednak ta ostatnia jest wynikiem uzyskanym w konkretnym punkcie czasowym -
badana z reguly w godzinach popotudniowo-wieczornych, w czasie poszkolnym,
niekiedy po dluzszym oczekiwaniu w poczekalni poradni, czyli w momencie
1 warunkach niezbyt dogodnych do sterowania wlasng choroba. Ze szkoda dla
obiektywizmu wnioskowania stwierdza si¢, ze warunki obserwacji tez zmieniaja jej
przebieg. HbAlc nie podlega takiemu doraznemu wplywowi okoliczno$ci. Mozna
tez zwroci¢ wage na fakt, ze pacjenci wiedzieli o prowadzonej obserwacji i byli
zdenerwowani oczekiwaniem na kolejne badanie i jego rezultaty, gdyz tendencja do
poprawy HbAlc, zauwazalna najwyrazniej u mitodszych 1 krocej chorujacych
ukazuje pewne staranie rodzicéw i samych chorych o poprawe swoich wynikow.
Staranie takie zauwazono zwtlaszcza u chorych korzystajacych z podawania insuliny
penami, ktorzy takze 1 wyraznie poprawili ste¢zenia ketonow we krwi, majac gorsze
wyposazenie techniczne, niz chorzy z OPIL. Ciekawg jest tez obserwacja, ktora
wskazuje, ze pacjenci leczeni OPI maja lepsze i bardziej stabilne wyniki ketonemii
oraz HBA1c natomiast, wraz ze wzrostem ketonemii zaznacza si¢ u nich dodatnia
korelacja wobec DDI. Warunki przeprowadzonych badan nie pozwalaja w tej
sprawie na wysuwanie wnioskow, podczas, gdy praktyka podsuwa sugesti¢, aby
szczegotowiej przyjrze¢ si¢ relacji miedzy DDI a masg ciata oraz udzialowi

podstawowej substytucji insuliny podawanej z pompy i liczbie oraz wielkos$ci tzw.
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boluséow itd. Osobiste pompy insulinowe same z siebie nie sg gwarancja sukcesu
w insulinoterapii, ale wymagaja umiej¢tnego wykorzystywania przez pacjenta.

W opisanych wyzej relacjach trzeba rozr6zni¢ znaczenie wszystkich
badanych elementow. Ketony powstajg, jako produkt utleniania wolnych kwasow
thuszczowych gtownie wtedy, gdy efektywno$¢ dziatania insuliny jest niedostateczna
a organizm zbyt stabo wykorzystuje tlenowa oksydacje glukozy jako zrédto energii.
Wtedy tez jest potwierdzona tendencja do zwickszania glikemii tak doraznie, jak
1 w dluzszym przedziale czasowym (HbAlc), ale wynik dorazny nie musi zgadzac
si¢ W swoim znaczeniu ani z ketonemia, ani z hemoglobing glikowana. Dlatego tez,
zwykle ujawniana korelacja miedzy dorazng ketonemig a dorazng glikemia nie musi
by¢ jednoznaczna. Wszak trzeba pamigta¢, ze dorazny btad dietetyczny moze
wydatnie podnies¢ glikemig, ale jezeli bedzie dziatata dostateczna ilo$¢ insuliny dla
potrzeb energetycznych ustroju, wtedy ketonemia nie musi jednoczasowo rosnaé.
Inaczej, gdy hiperglikemia powstaje wskutek niedostatecznego dziatania insuliny,
wtedy rzeczywiscie oczekujemy jednoczesnego wzrostu ketonemii. Gdyby
w przeprowadzonych badaniach réwnolegle mie¢ wiedze o stezeniu insuliny
W surowicy, to nasza ocena bytaby petniejsza, jednakze znaczna liczba przebadanych
chorych w warunkach ambulatoryjnych nie stwarzata koniecznych warunkow
organizacyjnych, technicznych, ani finansowych dla takiego rozszerzenia oznaczen.

Podsumowujac uzyskane wyniki mozna stwierdzi¢, ze oznaczenie ketonemii
ma swoje odniesienie do kontroli cukrzycy nie tylko w wymiarze doraznego
zagrozenia ketokwasicg, ale tez odzwierciedla skuteczno$¢ dzialania podawanej
insuliny u chorych takze w ramach stezen ketonéw uznawanych za referencyjne lub
wyzsze. Badanie takie w przypadkach hiperglikemii, takze w warunkach domowych,
badz ambulatoryjnych, moze pomoéce rozrézni¢ btad dietetyczny od deficytu insuliny
na etapie lagodnych zburzen biochemicznych 1 jeszcze przy dobrym stanie
fizycznym chorego. Powtarzanie takich tagodnych nieprawidtowos$ci, nawet bez
wyraznej ketokwasicy cukrzycowej, moze sygnalizowaé zlg kontrole choroby.
Wskazuje na to regularna korelacja ketonemii z wartosciami HbAlc, a zatem tez
zwigkszone ryzyko przewleklych i1 nieodwracalnych komplikacji. Niestety koszt
paskow diagnostycznych do badania ketonemii ogranicza ich wykorzystywanie dla
oceny stanu klinicznego chorych z cukrzyca typu 1 w warunkach ambulatoryjnych,

badzZ codziennego Zycia.
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7. Stosowanie osobistych pomp insulinowych

7.1. Charakterystyka badanej grupy

W badaniu uczestniczyto 194 pacjentow w wieku od 3 do 17 lat chorujgcych
na cukrzyce typu 1, ktorzy byli leczeni insuling z pomoca osobistej pompy
insulinowej firmy Medtronic typu 722 lub 715. Sredni wiek badanych wynosit
12,4+3,5 lat. 25% badanych miato od 3 do 10 lat natomiast 75% badanych bylo
w wieku do15 lat (rycina 52).
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Rycina 52. Rozrzut wartosci wieku badanych oséb.

Masa ciala w badanej kohorcie wynosita $rednio 45,5 kg. W grupie wiekowej
do 12 roku zycia $rednia masa ciata wynosita 31,3 kg i miescila si¢ w przedziale od
12 kg do 69 kg. Natomiast w grupie wiekowej od 12 do 18 roku zycia $rednia ta byla
wieksza, wynosita 56,4 kg, 1 miescita si¢ w przedziale od 24,6 kg do 95,0 kg

Badani chorowali na cukrzyce §rednio 5,3 £2,8 roku. Najkrotszy czas trwania

choroby wéréd dzieci wynosit pot roku, najdtuzej pacjenci chorowali 14 lat Dobowa
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dawka insuliny (DDI) stanowi sume¢ insuliny podawanej przez 24 godziny, jako
wlew podstawowy zwany tez w skrocie bazg oraz pozostatych podan insuliny, jako
tzw. bolusy podawane na positek oraz dla korekty obnizajgcej wysokie wartosci
glikemii. Z analizy wynika, ze $rednia ilo$¢ insuliny przyjmowanej na dobe przez
osoby badane wynosita 37,9+£17,0 jednostek i w odniesieniu do $redniej masy ciala
45,5+17,0 kg nie przekraczata 1jednostki na kilogram masy ciata (j/kg m.c./dobg),
a srednio wynosita 0,8j=0,3 j/’kg m. c./dobe.

Wyréwnanie metaboliczne ws$rod grupy ocenione zostalo za pomoca
oznaczenia hemoglobiny glikowanej (HbAi;) badanej we krwi wlosniczkowe;j
testami NycoCard posiadajacymi amerykanski program standaryzacji NGSP oraz
mozliwo$¢ interpretacji wynikéw wedtug standardéw IFCC [148].

W  badaniu przyjeto wartos¢ HbA1c< 7%, jako kryterium dobrego
wyroéwnania metabolicznego.

Srednia HbA;. wéréd badanych dzieci wynosita 8,0% (8,1+1,7), ale co
najmniej polowa badanych osiggata wyniki ponizej wartosci 7,6%. Najnizsza
warto$¢ HbAjc, jaka odnotowano podczas badania byto 5,2% natomiast maksymalna

warto$¢ HbA ;. wsrdd badanej grupy wynosita 14,5%.

7.2. Ocena bazowego dawkowania insuliny

Otrzymane wyniki wskazuja, ze badani pacjenci przyjmowali $rednio w bazie
14,48+7,21 jednostek insuliny/dobe¢. Najmniejsza ilo$¢ insuliny jaka przyjmowano
w bazie wynosita 2,30 jednostki, a najwigksza odnotowang iloscig bylo az 31,90;.
we wlewie podstawowym/dobe. O duzej zmiennosci miedzy badanymi w podawane;j
ilo$ci insuliny w bazie §wiadczy wysoki wspotczynnik zmiennosci V=50. Analizujac
podaz insuliny w bazie podzielono j3 na cztery przedziaty czasowe: trzy "dzienne"

pigciogodzinne oraz jeden "nocny" 9 godzinny.
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Tabela 15. Bazowa podaz insuliny w calej badanej grupie w ciagu doby.

X £SD
Grupa (n=194) (Min-Max)
Tlos¢ insuliny Tlo$¢ insuliny (kg m.c.)
Ilo$¢ insuliny w bazie/dobe 14,48+7,21 0.31+0,10
(2,30-31-90) (0,05-0,64)
Tlo$¢ insuliny w bazie w godz. 6-11 3,80+2,0 0,08+0,02
(0,60-9,95) (0,02-0,18)
Tloé¢ insuliny w bazie w godz. 11-16 2,89+1,57 0,06+0,02
(0,45-7,50) (0,01-0,13)
[o$¢ insuliny w bazie w godz. 16-21 2,91+1,80 0,06+0,02
(0,15-10,30) (0,00-0,17)
Tlo$¢ insuliny w bazie w godz. 21-6 4,87+2,36 0,11+0,03
(0,80-10,30) (0,02-0,22)

Odnotowano, ze w godzinach rannych pomiedzy 6 a 11 (5 godzin) chorzy
przyjmowali w bazie S$rednio 3,80+2,00 jednostki insuliny. Minimalna ilo$¢
stanowita 0,60 jednostki a maksymalna ilos¢ w tym przedziale wynosita 9,95
jednostki. W przedziale czasowym pomigdzy godzing 11 a 16 (5 godzin) $rednia
ilo§¢ insuliny wynosita 2,89+1,57 jednostki. Rozrzut w dawkowaniu insuliny byt
nieco mniejszy i wynosit od 0,45 do 7,50 jednostki. W przedziale czasowym
pomiedzy 16 a 21 (5godzin) rozrzut podawanej insuliny byt juz znacznie wigkszy
i wynosit od 0,15 do 10,30 jednostki. Srednia ilo§¢ insuliny, ktéra przyjmowali
badani w tym przedziale czasowym byta podobna jak w godzinach miedzy 11-16
i wynosita 2,914+1,80 jednostki. Najwigcej insuliny przyjmowali badani miedzy
godzing 21 a 6 rano (najdtuzszy przedziat czasowy = 9 godzin, obejmujacy noc).
Srednia ilo$¢ insuliny w tym czasie wynosita 4,87+2,36 jednostki, gdzie minimalna
ilo$¢ insuliny wynosita 0,80 a maksymalna 10,30 jednostki.

Z uwagi na duze rdéznice w ilosci podawanej insuliny przeliczono
zapotrzebowanie na insuling w zalezno$ci od masy ciala. Srednia ilo§¢ insuliny w
bazie wyliczona na kg m.c. wérdd catej grupy wynosita 0,31+0,10 jednostki na dobe.

W godzinach rannych pomig¢dzy 6 a 11 badani przyjmowali w bazie $rednio
0,08+0,02 jednostki insuliny/kg m.c. W przedziale czasowym pomiedzy godzing

11a 16, $rednia ilo$¢ insuliny byla mniejsza 1 wynosita 0,06+0,02 jednostki.
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W przedziale czasowym pomigdzy 16 a 21 $rednia ilo$¢ insuliny w bazie, ktora
otrzymywali badani byla taka sama i wynosita 0,06+0,02 jednostki.

Najwiecej insuliny przyjmowali badani miedzy godzina 21 a 6 rano. Srednia
podaz insuliny w bazie przeliczona na kg m.c. w tym przedziale czasowym wynosita

0,11£0,03 jednostki (tabela 15).

7.3. Ocena podawania insuliny w bolusach

Przecigtna ilo$¢ insuliny podawana w bolusach wynosita $rednio 23,6+11,6
jednostki w ciagu doby. Odnotowano, Ze najmniejszg iloscia insuliny podawana
w bolusach w ciggu doby byto 5,2 jednostki a najwiecej w bolusach podano 58,3
jednostek w ciggu doby. Ilos¢ insuliny podawang w bolusach rowniez przeliczono na
mas¢ ciata. Wsrod ogotu badanych $rednia ta wynosita 0,53+0,22 jednostki /kg m. c.

W godzinach rannych pomigdzy 6 a 11 badani podawali mniej insuliny w
bolusach - $rednia ta wynosita 5,142.8 jednostki niz w godzinach od 11 do 16 i od 16
do 21 (rycina 53). Stwierdzono, ze wsrod badanej grupy byly osoby, ktére nie
podawaty insuliny w bolusach w tym przedziale czasowym, a maksymalng ilo$cig
insuliny, jaka podano byto 14 jednostek.

W przeliczeniu na kg m.c. Srednia ta wynosita 0,124+0,07 jednostki a rozrzut
minimum i maksimum byt duzy 1 wynosit od 0,00 do 0,39 j./kg m.c. .

Najwigcej jednostek insuliny w bolusach badani podawali w przedziale
czasowym pomiedzy godzing 11 a 16, $rednia ilo$¢ insuliny w tym przedziale
czasowym wynosita 7,7+4,5 jednostki (rycina 53) a w przeliczeniu na kg m.c.
srednia ta wynosita 0,17+0,08 jednostki. Réznice w ilosci podawanej insuliny
w bolusach wsrod badanych w tym przedziale czasowym byly bardzo duze i
wynosity od 0,9 jednostki do 23,5 jednostek w ciggu doby a w przeliczeniu na masg

ciata rozrzut ten wynosit od 0,04 do 0,54 jednostki/kg m.c..

W przedziale czasowym pomiedzy 16 a 21 $rednia ilo$¢ insuliny w bolusach
wynosita 7,4+4,0 jednostki (rycina 53) Rozrzut podawanej insuliny w bolusach byt
réwniez duzy i wynosit od 1,1 do 24,1 jednostki. W przeliczeniu na kg m. c. rozrzut
podawanej insuliny wynosit od 0,03 do 0,55 jednostki. W przeliczeniu na kg m. c.

srednia ta wynosita 0,17+0,07 jednostki.
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Po godzinie 21 badani $rednio podawali 3,4+3,2 jednostki insuliny
w bolusach (rycina 53), gdzie minimalna ilo§¢ wynosita 0 a maksymalna 16,3
jednostek. W tym przedziale czasowym $rednia ilo$¢ insuliny w bolusach
w przeliczeniu na kg m. c¢. wynosita 0,07+0,07 jednostki a rozrzut podawanej

insuliny wynosit od 0,0 do 0,55 jednostki.
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Rycina 53. Srednia ilo$¢ insuliny podawana w bolusach w poszczegolnych przedzialach
czasowych.

Badajac, jak czesto w ciggu doby pacjenci podawali insuling do positku lub
na korekte (obnizenie wysokich wartosci glikemii) odnotowano, ze $rednia liczno$¢
podawanych boluséw wynosita 6,6+2,6 razy w ciaggu doby. Stwierdzono réwniez, ze
podawano maksymalnie az okoto 17 razy insuling w bolusach w ciggu doby, ale byli

rowniez tacy badani, ktoérzy podawali insuling w bolusie tylko 1 raz na dobg.
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7.4. Korelacje mi¢dzy bazowym wlewem insuliny a bolusami

Obliczono wspodtczynnik korelacji r-Spearmana pomiedzy ilo$cig insuliny
w bolusach a iloscig insuliny w bazie. Zwigzek pomigdzy zmiennymi okazat si¢
dodatni oraz istotny statystycznie (rs=0,62 ; p<0,0001). Wraz ze wzrostem ilosci

insuliny w bolusach wzrasta ilos¢ insuliny w bazie (rycina 54).
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Rycina 54. Rozrzut pomiedzy ilo$cig insuliny w bolusach a ilo$cia insuliny w bazie.
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7.5. Analiza wynikow badanej grupy podzielonej wedlug plci

Dokonujac podzialu badanych pacjentéw ze wzgledu na pte¢ zauwaza sig

przewage dziewczat (n=109) nad chtopcami (n=85) (rycina 55).

Rycina 55. Rozklad procentowy badanej grupy podzielonej ze wzgledu na plec.

Pomigdzy dziewczetami a chtopcami wykazano istotne rdéznice w zakresie
wieku (p<0,05). Dziewczgta byty starsze od chtopcow $rednio o 1 rok i 4 miesiace.
W grupie zenskiej minimalny wiek wynosit 4 lata a maksymalny 17 lat. Dominowaty
dziewczeta majace 16 lat. W grupie chiopcow najmlodszy badany miat 3 lata
a najstarszy 17 lat. W grupie tej dominujacym wiekiem bylo 13 lat (tabela 16).
Kolejna zmienna réznicujaca istotnie dziewczgta i chlopcow (p<0,05) to masa ciata.
U dziewczat $rednia masa ciata wynosita 47,4 kg, natomiast u chtopcow $rednia
masa ciala wynosita 43,1 kg. Minimalna masa cialta w grupie dziewczat wynosita
16,3 kg, maksymalna 78 kg. Wspotczynnik zmienno$ci wynosit V=33, co §wiadczy
0 znacznym zrdznicowaniu tej cechy w grupie badanych dziewczat. Rozrzut migdzy
minimalng a maksymalng masa ciala w grupie chiopcow byt wigkszy, niz
u dziewczat i wynosit od 12,3 kg do 95 kg, co daje roéznice 83 kg. Potwierdza to
wysoki wspotczynnik zmiennosci V=42 (tabela 16) w grupie chtopcow.

Analiza wynikéw HbA;. wykazala statystycznie istotne roznice (p<0,05)
pomigdzy grupa dziewczat i chlopcow. Chiopcy mieli nizszg HbAi. (7,6%), niz
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dziewczeta (8,3%) $rednio o 0,7%. W grupie chtopcéw minimalna warto§¢ HbA;.
wynosita 5,2% a maksymalna warto$¢ wynosita 14%. Wyniki wskazuja, ze 75%
chlopcéw ma HbA;; nie wigksza, niz 8,1% a 25% ma wyniki nie nizsze niz 8,1%.
W grupie dziewczat minimalna 5,9% i maksymalna 14,5% wartos¢ HbAj. jest
wyzsza, niz w grupie chtopcow. 75% dziewczat miato warto§¢ HbAj; mniejsza, niz
8,9% a 25% badanych dziewczat wigksza, niz 8,9%.

Z zebranego materialu wynika, ze pomiedzy badanymi grupami dziewczat
i chtopcow brak jest istotnych statystycznie roznic (p>0,05) w przypadku zmiennych:

czas trwania choroby i liczba bolusow (tabela 16).

Tabela 16. Porownanie analizowanych parametréw cech miedzy grupami podzielonymi ze wzgledu na pleé.
(Réznice oceniano na podstawie testu U Manna-Whitneya).

Parametry Chtopcy Dziewczgta Test Wartos¢
n=285 n =109 Z p
X £SD
Wiek (lata) 11,7+£3,6 13,0£3,2 -2,32 0,0204
Masa ciala (kg) 43,1 £18,2 47,4 + 15,7 2,16 0,0305
Czas trwania choroby (lata) 48+2,5 5,7+3,0 -1,87 0,0621
HbAlc (%) 76£1,5 8,3+1,8 -3,05 0,0023
Tlo$¢ insuliny w bazie (j.) 12,46 £ 6,22 16,06 + 7,56 -3,35 0,0008
Liczba boluséw (n/dobg¢) 6,5+2,00 6,8+29 -0,30 0,7610

HbA,. - hemoglobina glikowana

Calkowita dawka insuliny podawana w ciggu doby nie rdznita sig
statystycznie istotnie (p>0,05) pomiedzy grupami dziewczat i chtopcow. Srednia
ilos¢ DDI u dziewczat wynosita 40 jednostek a u chtopcéw $rednia ta byta nizsza
1 wynosita 36 jednostek.

Analizujgc 1lo$¢ podawanej insuliny w dobowej dawce przeliczonej na mase
ciala odnotowano, ze $rednia 1lo$¢ insuliny w grupie dziewczat i chtopcow byla taka
sama (0,84j/kg m.c.), analiza wykazata brak istotnosci statystycznej (p > 0,05) dla
réznicy miedzy tymi cechami.

Poréwnujac podaz insuliny w bazie pomigdzy grupa chlopcéw a grupa

dziewczat wykazano istotne statystycznie zréznicowanie (p<0,05). Grupa dziewczat
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znacznie wigcej podawata insuliny w bazie (16,1 jednostek) w poréwnaniu do grupy
chlopcow (12,5 jednostek).

Roéznica ta stanowita 3,6 jednostki insuliny w bazie. Otrzymane wyniki
wskazuja, ze wsrdd dziewczat 75% badanych podawato nie wigcej niz 21,8 jednostek
insuliny a 25% nie mniej niz 21,8 jednostek insuliny w bazie. W grupie chtopcow
natomiast 75% badanych podawato nie wigcej niz 16 jednostek, 25% nie mniej niz
16 jednostek insuliny w bazie. W obu grupach podawanie insuliny w bazie bylo
bardzo zr6znicowane, o czym $wiadczg wysokie wspotczynniki zmiennosci (chtopcy
V=50, dziewczeta V=47).

Ilo$¢ podawanej insuliny w bazie podzielono na przedzialy czasowe:

a) w godzinach rannych od 6 do 11 grupa dziewczat podawata wiecej insuliny (4,23
jednostki) w bazie niz grupa chlopcéw (3,25 jednostki); rdéznica ta byla istotna
statystycznie (p<0,05);

b) w godzinach od 11 do 16 rowniez wykazano istotne statystyczne zrdznicowanie
(p<0,05). W tym przedziale czasowym odnotowano, ze dziewczeta podawaty
wiekszg ilo$¢ insuliny w bazie (3,23 jednostki) niz chtopcy (2,47 jednostki);

¢) w przedziale czasowym w godzinach od 16 do 21 w obydwu grupach réwniez
odnotowano istotng statystycznie roznice (p<0,05); rowniez w tym przedziale
czasowym wigcej insuliny w bazie podawaty dziewczgta niz chtopcy: $rednia ilos¢
insuliny podawana w bazie w grupie dziewczat wynosita 3,23 jednostki a w grupie
chtopcow 2,51;

d) przedziat czasowy pomiedzy godzing 21 a 6 rano: w grupie dziewczat i chtopcow
wykazano, ze rodwniez dziewczgta wigcej podawaty insuliny (5,37 jednostki), niz
chtopcy (4,22 jednostki) - roznica istotna statystycznie (p<0,05) (tabela 17).

Z uwagi na istotne roznice somatyczne oraz w insulinoterapii pomiedzy grupa
dziewczat a grupa chtopcow przeliczono ilo§¢ podawanej insuliny w zalezno$ci od
masy ciala.

Analiza testem U Manna-Whitneya wykazata istotne réznice w ilosci
podawanej insuliny w bazie/kg m.c. na dobe (p<0,05). Srednia ilos¢ insuliny
podawana w bazie w grupie dziewczat wynosita 0,33j/kg m. c. i byta wigksza, niz
lo$¢ insuliny podawana przez grupe chtopcow (0,29j/kg m. c.).

Podaz insuliny we wlewie podstawowym przeliczonej na kg m.c. réwniez

podzielono na cztery przedziaty czasowe:
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a) w godzinach od 6 do 11 wykazano istotne réznice (p<0,05) migdzy grupa
dziewczat a grupa chlopcéw w ilosci podawanej insuliny w bazie; grupa dziewczat
wiecej podawata insuliny w bazie przeliczonej na kg m.c. (0,09 j.) w porownaniu do
grupy chtopcow (0,08 j.);

b) w godzinach od 11 do 16 bazowa ilo$¢ insuliny przypadajacej na kg m.c.
w obydwu grupach réwniez réznita si¢ (p<0,05); wiecej insuliny w bazie podawaty
dziewczeta, niz chlopcy: srednia w grupie dziewczat wynosita 0,07 j./kg m.c.,
a w grupie chtopcow 0,06;

¢) w godzinach 16 do 21 brak istotnej roznicy (p>0,05): srednia w grupie dziewczat
wynosita 0,07 j./kg m.c., a w grupie chtopcow 0,06;

d) w godzinach od 21 do 6 rano r6éznica w podawanej ilo$ci insuliny w bazie/kg m.c
byla istotna statystycznie (p<0,05) migdzy dziewczetami a chlopcami i wynosita
odpowiednio 0,11 j./kg m.c. oraz 0,10 j./kg m.c..

Z analizy danych wynika, ze brak jest istotnych statystycznych roznic (p>0,05)
pomiedzy plcig a iloscig podawanej insuliny w bolusach, rowniez w podawane;j ilo$ci
insuliny przeliczonej na kg/m.c. w bolusach w czterech przedziatach czasowych
(tabela 17).
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Tabela 17. Dawkowanie insuliny z pomoca OPI u chlopcéw i dziewczat ( ocena roznic testem U Manna-

Whitneya).
Podaz insuliny Chtopcy Dziewczeta | Test Wartos¢
(n=85) (n =109) Z p
I1o$¢ insuliny(j)
[lo$¢ insuliny w j./ kg m.c.
Dobowa dawka insuliny 35,6 £ 17,40 39,6 + 16,51 -1,74 0,0819
0,84 + 0,31 0,84 +0,22 -0,89 0,3725
Ilos¢ insuliny w bolusach 23,1+12,8 23,9+ 10,6 -0,84 0,4001
0.55+0,26 0,52+0,18 0,08 0,9394
Ilo$¢ insuliny w bolusach 52+29 5,1+2,7 0,10 0,9169
w godz. od 6 do 11 0,13 +£0,07 0,12+ 0,06 1,02 0,3099
Ilo$¢ insuliny w bolusach 7,6 4,8 7,8+43 -0,78 0,4371
w godz. od 11 do 16 0,18 +0,09 0,17 £0,07 0,11 0,9148
Ilo$¢ insuliny w bolusach 7,3+42 7,5+3,7 -0,72 0,4729
w godz. od 16 do 21 0,17 £ 0,08 0,16 £ 0,06 -0,09 0,9302
Ilo$¢ insuliny w bolusach 3,129 3,733 -1,32 0,1857
po godzinie 21 0,07 £0,05 0,08 £0,08 -0,60 0,5473
Hlos¢ insuliny w bazie 12,46 £ 6,22 16,06 =7,56 -3,35 0,0008
0,29 +0,10 0,33+0,09 -2,59 0,0095
Ilo$¢ insuliny w bazie 3,25 £1,67 423+2,13 -3,02 0,0026
w godz. od 6 do 11 0,08 +£0,02 0,09 +0,02 -2,45 0,0141
Ilo$¢ insuliny w bazie 2,47 +1,32 3,23+ 1,67 -3,13 0,0017
w godz. od 11 do 16 0,06 + 0,02 0,07 £0,02 -2,20 0,0277
Tlos¢ insuliny w bazie 2,51+ 147 3,23 £2,37 -2,38 0,0171
w godz. od 16 do 21 0,06 +0,02 0,07 £0,02 -1,73 0,0840
Ilo$¢ insuliny w bazie 422 +221 5,37 +£2,37 -3,30 0,0010
w godz. od 21 do 6 0,10 £0,04 0,11+0,03 -2,49 0,0129
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7.6. Ocena wynikéw badanych os6b podzielonych wedlug wieku

7.6.1. Charakterystyka grup pacjentéw podzielonych wedlug wieku

Wsrod ogotu badanych rozrzut wieku byt duzy i miescit si¢ w granicach od 3
do 17 lat. Pacjenci majacy 16 lat stanowili 16% badanej grupy. Do oceny wynikow
wyodrebniono (rycina 56) grupe dzieci majacych ponizej 12 lat i grupe dzieci
majacych powyzej 12 lat.

Rycina 56. Rozklad procentowy badanych 0séb z podziatem na wiek.

Podzial badanych oséb na dwie grupy wiekowe ponizej 12 lat i powyzej 12
lat w zakresie wieku réznit te grupy w sposob statystycznie istotny (p<0,05).
W grupie dzieci majacych ponizej 12 lat $rednia wieku wynosita 9,1 roku. Potowa
badanych z tej grupy miata mniej niz 10 lat. Otrzymane wyniki wskazuja, ze 75%
badanych miato nie wigcej niz 11 lat, a z kolei 25% nie mniej niz 11 lat. W grupie
badanych majacych powyzej 12 lat $rednia wieku wynosita 15 lat. W tej grupie 75%
badanych miato nie wigcej niz 16 lat a 25% nie mniej niz 16 lat. Natomiast, co

najmniej potowa badanych miata mniej niz 15 lat.
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Czas trwania choroby w obydwu grupach wiekowych byl istotnie odmienny
(p<0,05). W grupie badanych dzieci w wieku majacych ponizej 12 lat byt on krotszy
i wynosit $rednio 3,9 lat w poréwnaniu do grupy dzieci majacych powyzej 12 lat,
u ktérych wynosit 6,4 roku. Réznica czasu trwania choroby migdzy grupami
wynosita 2,5 roku. Minimalny czas trwania choroby w grupie dzieci majacych
ponizej 12 lat wynosit 0,5 roku natomiast najdtuzej dzieci chorowatly przez 10 lat.
Dzieci majace powyzej 12 lat najkrocej chorowaly 1,5 roku a najdtuzszy czas
trwania choroby w tej grupie wynosit 14 lat.

Poréwnanie wynikow dwoch grup wiekowych w zakresie masy ciata,
wykazato istotne statystycznie rdéznice (p<0,05). Grupa miodszych dzieci wazyla
(Srednio 31,3 kg) mniej w pordwnaniu do grupy dzieci starszych ($rednio 56,4 kg).
Wyniki HbA;; pomiedzy grupami wiekowymi sg istotnie rozne (p<0,05).

Warto podkresli¢, ze w grupie dzieci ponizej 12 lat wyniki sg nizsze i $rednia
HbA. wynosita 7,5%, natomiast $rednia HbA;. W grupie dzieci majacych powyzej
12 lat wynosita 8,4%. Réznica w wartosciach HbA 1. wynosita 0,9%. W grupie dzieci
mtodszych, co najmniej potowa badanych miata warto§¢ HbAj. ponizej 7,2% a w
grupie dzieci starszych u polowy badanych wartos¢ ta wynosita ponizej 8%.

Liczba bolusow w czasie doby.

Przeprowadzona analiza danych pozwala stwierdzi¢, Ze grupa badanych
w wieku powyzej 12 lat rzadziej podaje bolusy (6,1 razy/dobe¢) a $rednia liczba
podawanych bolusow jest mniejsza o 1,2 podania/dobe, czyli 16,5% w stosunku do
grupy mtodszych dzieci (7,3 podania/ dobg).

W grupie dzieci starszych co najmniej potowa badanych podawala mniej niz
5,7 razy boluséw w ciagu doby. Wsrdd tej grupy 75% badanych podawato nie wiecej
niz 7,3 razy insuling w bolusach na dobe. 25% badanych podawato nie mniej niz 7,3
bolusy na dobg. W grupie dzieci mtodszych 75% badanych podawalo nie wigcej niz
8,5 razy bolusow w ciggu doby a 25% nie mniej niz 8,5 razy boluséw na dobe

(tabela 18) .
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Tabela 18. Porownanie analizowanych parametréw miedzy grupami wiekowymi (ocena réznic testem

U Manna-Whitneya).

Parametry Ponizej 12 lat Powyzej 12 lat Test Wartos¢
(n=84) (n=110) z P
Wiek (lata) 9,1£2,5 15£13 -11,92 | 0,0000
Masa ciala (kg) 31,3+ 11,1 56,4+11,8 -10,33 | 0,0000
Czas trwania choroby (lata) 39+£2,1 6,4+2,8 -6,23 0,0000
HbA. (%) 7,5+1,1 8,4+1,9 9,41 0,0000
Liczba boluséw (n/dobg¢) 7,3+25 6,1 £2,5 3,69 0,0002

HbA.— hemoglobina glikowana

Dobowa dawka insuliny réznita si¢ istotnie statystycznie (p<0,05) miedzy
grupami wiekowymi. DDI w grupie dzieci majacej mniej niz 12 lat §rednio wynosita
24,9 jednostek, z czego co najmniej potowa podawata mniej niz 21,9 jednostek
insuliny na dobe. Najmniejszg dobowa dawka insuliny, ktéra podawano w grupie
dzieci mtodszych byto 8 jednostek a najwigcej podano 75 jednostek insuliny. Srednia
dobowa dawka insuliny w grupie dzieci majacej powyzej 12 lat wynosita 47,7
jednostki. Potowa badanych z tej grupy podawata mniej niz 48 jednostek na dobg.
DDI w tej grupie zawierata si¢ w przedziale od 10,0 do 77,6 jednostek.

DDI ro6znicowata obydwie grupy w ilosci insuliny przypadajacej na kg m. c.
W grupie dzieci majacych ponizej 12 lat odnotowano mniejszg ilo§¢ insuliny w DDI
przypadajaca na kg m.c. (0,81 j.) w porownaniu do grupy dzieci majacych powyzej
12 lat (0,87 j.). Réznica byta na granicy istotnosci statystycznej (p = 0,0439).

7.6.2. Bazowa podaz insuliny u chorych podzielonych wedlug wieku

Badajac réznice w ilosci insuliny podawanej w bazie miedzy grupa majaca
ponizej 12 lat a grupa majaca powyzej 12 lat wykazano jej statystyczng istotnos¢
(p<0,05). Grupa dzieci mtodszych $rednio podawala mniej insuliny w bazie (8,3 j.),
niz grupa dzieci starszych (19,2 j.). Roznica w ilosci podawanej insuliny w bazie
miedzy tymi grupami wynosita 10,9 jednostki. Insulina w bazie podawana przez

dzieci mtodsze ksztattowata si¢ w granicach od 2,3 do 25,4 jednostki. Natomiast
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dzieci z grupy starszej podawaty baze¢ insuliny w przedziale od 5,0 do 31,9 jednostki
w ciggu doby.
Ilo$¢ podawanej insuliny w bazie podzielono na cztery przedziaty czasowe.

W godzinach rannych od 6 do 11 grupa osdb majacych ponizej 12 lat $rednio
podawata mniej insuliny (2,14 jednostki) we wlewie podstawowym, niz grupa oséb
majacych powyzej 12 lat (5,08 jednostki). Rdéznica ta wynosita 2,9 jednostki
(p<0,05).

W godzinach 11-16 réwniez wykazano istotne statystyczne zréznicowanie
(p<0,05) pomigdzy grupami w ilosci podawanej insuliny. W tym przedziale
czasowym odnotowano réwniez mniejszg ilo$¢ insuliny w bazie (1,61 jednostki)
podawang przez grupe dzieci majacych ponizej 12 lat, niz podawang w bazie przez
grupe dzieci majacych powyzej 12 lat (3,88 j.).

W przedziale pomiedzy godzing 16 a 21 odnotowano mniejsza (p<0,05) ilos¢
podawanej insuliny w bazie (1,68 jednostki) przez grupe dzieci majacych ponizej 12
lat w porownaniu do ilo$ci insuliny (3,85 jednostki) podawanej przez grupe dzieci
majacych powyzej 12 lat.

[lo§¢ insuliny podawanej w godzinach 21 a 6 rano roéwniez ujawnia duze
zroznicowanie grup (p<0,05). Dzieci mtodsze znacznie mniej podawaty insuliny
(2,87 jednostki) w tym przedziale czasowym, niz dzieci starsze (6,30 jednostki).

Okreslono ilo$¢ insuliny w bazie w zalezno$ci od masy ciata 0s6b majacych
ponizej 12 lat 1 powyzej 12 lat. Analiza testem U Manna-Whitneya wykazata istotne
zroznicowanie (p<0,05) w ilosci insuliny w bazie pomigdzy grupa osob majacych
ponizej 12 lat a grupa oséb majacych powyzej 12 lat. W grupie dzieci mtodszych
odnotowano znacznie mniejszg ilos¢ podawanej insuliny w bazie w przeliczeniu na
kg m.c. (0,27j./kg m.c.) niz w grupie starszej (0,35j./kg m.c.). Réznica w ilo$ci
podawanej bazy insuliny/kg m.c. pomiedzy grupami wynosita 0,08 j.

Analizujgc ilo$¢ insuliny w bazie przypadajacej na kg m.c. podawanej
w przedziatach czasowych pomie¢dzy grupami odnotowano istotne statystyczne
zrdznicowanie tych warto$ci. W przedziale czasowym pomiedzy godzing 6 a 11
mniej insulinowej bazy podawali badani z grupy ponizej 12 lat. Srednia ilo§¢
insuliny w tej grupie wynosita 0,07j./kg m.c.. Natomiast $rednia ilo$¢ insuliny
bazalnej w tym czasie w wsrod grupy dzieci majacych powyzej 12 lat wynosita

0,09j./kg m.c.. Réznica ta byla istotna statystycznie (p<0,05).
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Roéwniez ilo$¢ insuliny w bazie podawana pomigdzy godzing 11 a 16 1 16
a 21 réznicowata obydwie grupy. Srednia ilo§¢ insuliny w tych nastepujacych po
sobie przedziatach czasowych w grupie dzieci mtodszych byta taka sama i wynosita
0,05j./kg m. c. W grupie dzieci starszych rowniez srednia ilos¢ podawanej insuliny
w bazie byta poréwnywalna i wynosita 0,07j./kg m. c. Roznice w ilo$ci podawanej
insuliny pomiedzy grupami byly istotne statystycznie (p<0,05). Jak wskazuja wyniki
w przedziale czasowym pomiedzy godzing 21 a 6 rano grupa dzieci mtodszych
podawata mniej insulinowej bazy (0,09j./kg m.c.) niz grupa starszych dzieci w tym
samym czasie (0,12j./kg m.c.). Roznice te byly rowniez istotne Statystycznie
(p<0,05) (rycina 57, tabela 19).

Biezacy efekt: F(3, 576)=3,7098 p=0,0116
Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci
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Rycina 57. Podaz insuliny w bazie przeliczona na kg m.c. w grupach wiekowych.
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7.6.3. Podaz insuliny w bolusach u chorych podzielonych wedlug

wieku

Uzyskane wyniki wskazuja, ze ilo$¢ insuliny podawana w bolusach réwniez
byta istotnie statystycznie zréznicowana pomig¢dzy grupami wiekowymi (p<0,05).
[lo$¢ insuliny podawana w bolusach w grupie dzieci majacych ponizej 12 lat byta
mniejsza §rednio o 12,1 jednostki na dobe od ilosci insuliny podawanej w bolusach
przez grupe dzieci majacych powyzej 12 lat. Minimalna ilo$¢ insuliny podawana
w grupie dzieci mlodszych wynosita 5,2 jednostki a maksymalna ilos¢ insuliny
w bolusach wynosita 49,6 j./dobg.

Minimalna ilo$¢ insuliny podawana w bolusach w grupie dzieci starszych
wynosita 5,8 jednostki a maksymalna ilo§¢ insuliny w bolusach w tej grupie
wynosita 58,3 j./dobg.

Badajac podawanie ilosci insuliny w bolusach w przedziale czasowym
pomigdzy godzing 6 a 11 stwierdzono, ze w grupie dzieci mlodszych $rednia ilo§¢
podawanej insuliny w tym przedziale wynosita 4,2 jednostki. Odnotowano, ze
najmniejszg iloscia podawanej insuliny w tym czasie bylo 0,9 jednostki
a maksymalnie w grupie tej podawano 13,5 jednostki. Natomiast w grupie dzieci
starszych $rednia ilo$¢ insuliny w bolusach wynosita 5,8 jednostki ale byly 1 takie
osoby, ktore nie podawaty wcale insuliny. Maksymalnie w tym przedziale czasowym
podawano 14,5 jednostki. Roznica w ilosci podawanej insuliny (1,6 jednostki)
pomigdzy grupami byta istotna statystycznie (p<0,05).

Znacznie wigksza ilo$¢ insuliny w bolusach badani w obydwu grupach
podawali w przedziale czasowym pomigdzy godzing 11 a 16. Grupa dzieci
mtodszych w tym przedziale czasowym podawala $rednio o 3,7 jednostki insuliny
mniej niz badani z grupy starszej. Roznica pomiedzy grupami w ilosci podawane;j
insuliny w bolusach w tym przedziale czasowym okazata si¢ istotna statystycznie
(p<0,05).

W przedziale czasowym pomig¢dzy godzing 16 a 21 podaz insuliny
w bolusach w poréwnaniu do przedziatlu czasowego pomiedzy 11 a 16 godzing
zmniejszyta si¢ w obydwu grupach. W grupie dzieci mtodszych roéznica w ilo$ci
podawanej insuliny pomigdzy tymi przedzialtami wynosila okoto 0,5 jednostki,
a w grupie dzieci starszych tylko o okoto 0,1 jednostki. Badani w grupie mlodsze;j

srednio podawali 5,1 jednostek insuliny w bolusach, gdzie minimalna i maksymalna
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ilo$¢ insuliny byta w granicach od 1,1 do 16,4 jednostki. W grupie dzieci starszych
$rednia ta wynosita 9,2 jednostki a minimalna i maksymalna podaz insuliny mie$cita
sic w granicach 1,5 do 24,1 jednostki. Statystycznie wykazano wysoce istotne
zroznicowanie pomig¢dzy grupami (p<0,05).

Badajac ilo$¢ podawanej insuliny w bolusach po godzinie 21 réwniez
stwierdzono istotne statystycznie zrdéznicowanie pomie¢dzy grupami wiekowymi
(p<0,05). Jak wskazujg wyniki grupa dzieci miodszych podawatla mniej o 2,3
jednostki insuliny w tym czasie niz grupa starszych dzieci. Odnotowano réwniez, ze
rozrzut ilosci insuliny podawanej w minimalnej i maksymalnej ilo$ci byl natomiast
wickszy w grupie dzieci mtodszych (od 0 do 16,3 jednostki) niz w grupie dzieci
starszych (od 0,2 do 14,8 jednostki).

Natomiast, ilo$¢ insuliny przypadajaca na kg m.c. podawana w bolusach
w obydwu grupach byta podobna. Roznica ta byta nieistotna statystycznie (p>0,05).

Analizujac ilos¢ insuliny w bolusach przypadajacej na kg m.c. podawanej
w przedziatach czasowych odnotowano istotne statystyczne zrdznicowanie
w przedziale czasowym pomigdzy godzing 6 a 11 (p<0,05). W tym przedziale
czasowym wigcej insuliny w bolusach na kg m.c. podawali badani z grupy ponizej
12 lat. Srednia ilo§¢ insuliny w tej grupie wynosita 0,14j./kg m.c. a $rednia ilo$é
insuliny w bolusach wsrod grupy dzieci majacych powyzej 12 lat wynosita 0,11.j/kg
m.c.

[lo$¢ insuliny przypadajagca na kg m.c. w bolusach w obydwu grupach
wiekowych podawana w przedziatach czasowych pomig¢dzy godzing 11 a 16 i 16
a 21 niewiele réznicowata grupy i po analizie okazata si¢ nieistotna statystycznie
(p>0,05).

Natomiast, ilo$¢ insuliny/kg m.c. podawana w bolusach po godzinie 21
roznicowala obydwie grupy. Roznica ta bylta istotna statystycznie (p=0,0018). W tym
przedziale czasowym wigcej insuliny/kg m.c. otrzymywaly osoby z grupy majace;j
powyzej 12 lat (0,08j./kg m.c.) niz osoby majace ponizej 12 lat (0,07j./kg m.c.),
(tabela 19).
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Tabela 19. Podaz insuliny u chorych réznych grup wiekowych (ocena na podstawie testu U Manna-

Whitneya).
Podaz insuliny Ponizej 12 lat Powyzej 12 lat Test Wartosé
n=284 n =110 4 P
[1o$¢ insuliny (j)
[lo$¢ insuliny w j./kg m. c.
Dobowa dawka insuliny 249+ 12,6 47,7+ 12,7 -9,41 0,0000
0,81+0,27 0,87 +0,25 -2,02 0,0439
Ilo$¢ insuliny w bazie 8,29 +£4,04 19,21 +£5,25 - 10,64 0,0000
0,27 +£0,08 0,35 +0,09 - 540 0,0000
Ilo§¢ insuliny w bazie w 2,14 £1,11 5,08 +£1,53 -10,51 0,0000
godz. od 6 do 11 0,07 £0,02 0,09 + 0,02 - 557 0,0000
Ilo§¢ insuliny w bazie w 1,61 +0,81 3,88+ 1,27 - 10,37 0,0000
godz. od 11 do 16 0,05+ 0,02 0,07 +£ 0,02 - 550 0,0000
Ilo§¢ insuliny w bazie w 1,68 £0,91 3,85+ 1,76 - 9,47 0,0000
godz. od 16 do 21 0,05 £0,02 0,07 £0,02 3,65 0,0003
2,87+1,52 6,39 £ 1,65 -10,25 0,0000
Ilos¢ insuliny w bazie w 0,09 £0,03 0,12+0,03 - 4,69 0,0000
godz. od 21 do 6
Ilo$¢ insuliny w bolusach 16,7+9.,4 28,8+10,3 -7,63 0,0000
0.54 + 0,23 0,53+ 0,21 0,30 0,7627
Ilo§¢ insuliny w bolusach 42+24 5,8+ 2,7 - 4,40 0,0000
w godz. od 6 do 11 0,14+ 0,07 0,11 £0,06 3,26 0,0011
Ilos¢ insuliny w bolusach 5,6 £3.,8 9,4+4.4
w godz. od 11 do 16 0,18 £0,09 0,17 +£0,08 -6,45 0,0000
0,60 0,5511
Ilos¢ insuliny w bolusach 5,1+£2.8 9,4+38 -7,73 0,0000
w godz. od 16 do 21 0,16 £ 0,06 0,17+ 0,08 - 0,07 0,9455
[lo§¢ insuliny w bolusach 2,1£2.8 44+3,1 - 6,53 0, 0000
po godzinie 21 0,07 £ 0,09 0,08 £0,05 -3,13 0,0018
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7.7. Ocena stosowania osobistych pomp insulinowych w grupach

podzielonych wedlug czasu trwania choroby

7.7.1. Charakterystyka grup utworzonych wedlug czasu trwania
choroby

Czas trwania choroby badanych pacjentow (n=194) miescit si¢ w przedziale
od 0,5 roku do 14 lat i §rednio wynosit 5,3£2,8 lat. U 75% badanych nie jest wigkszy
niz 7 lat. Wspdtczynnik zmiennosci V=37 wskazuje na znaczne zrdznicowanie tej
cechy wérod wszystkich badanych. Czas trwania choroby ujeto w dwie kategorie:

dzieci chorujace ponizej 5 lat i powyzej 5 lat (rycina 58).

Rycina 58. Rozklad procentowy grupy podzielonej ze wzgledu na czas trwania choroby.

Sredni czas trwania choroby w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat (3,4
lata) byt krotszy o 4,8 roku od czasu trwania choroby w grupie dzieci chorujgcych
powyzej 5lat (8,2 lat). Zgodnie z przeprowadzonymi obliczeniami $redni czas
trwania choroby roznicowal obydwie grupy w sposéb statystycznie istotny (p<0,05).

W grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat co najmniej potowa badanych chorowata
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mniej niz 3 lata a 29% badanych chorowata 5 lat. W grupie badanych chorujacych
powyzej 5 lat u 28% czas trwania choroby wynosit 8 lat.

W badaniu stwierdzono statystycznie istotne zrdéznicowanie wieku
w odniesieniu do czasu trwania choroby (p<0,05) (tabela 20). W grupie dzieci
chorujacych ponizej 5 lat sSrednia wieku wynosita 11,3 lat a grupe utworzyly dzieci w
wieku od 3 do 17 lat. W grupie tej 75% badanych miata nie wigcej niz 14 lat a 25%
nie mniej niz 14 lat. Sredni wiek dzieci chorujacych ponizej 5 lat byt krotszy o 2,8 lat
od $redniego wieku dzieci chorujacych powyzej 5 lat, u ktorych $redni wiek
ksztattowat si¢ na poziomie 14,2 lat. Otrzymane wyniki pokazujg, ze wsrdd grupy
dzieci chorujacych powyzej 5 lat dominowaty osoby o wieku wyzszym od $redniego
(16 lat). Najmlodsze osoby w grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat byly w wieku
7 lat a najstarsze badane osoby miaty 17 lat. Stwierdzono, ze w grupie dzieci
chorujacych powyzej 5 lat 75% badanych ma nie wigcej niz 16 lat.

Badanie masy ciala w odniesieniu do czasu trwania choroby réwniez
wykazato wysoce istotne statystyczne zrdoznicowanie miedzy grupami (p<0,05).
Srednia masa ciata w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat (40,2 kg) byta o 13,2 kg
mniejsza od $redniej masy ciata (53,4 kg) dzieci chorujacych powyzej 5 lat. Grupa
dzieci chorujaca ponizej 5 lat charakteryzowala si¢ duza dyspersja w zakresie masy
ciata (od 12,3 kg do 80,7 kg), o czym $wiadczy wysoki wspdtczynnik zmienno$ci
V=41. Masa ciata u dzieci chorujacych ponizej 5 lat miescila si¢ w granicach od 24,6
do 95 kg.

Analizujgc wartosci HbA;c odnotowano, ze wyniki byty nizsze o 1% w grupie
dzieci chorujacych ponizej 5 lat (7,6%) w poréwnaniu do grupy dzieci chorujacych
powyzej 5 lat (8,6%). Roznice w wartosciach HbA;; migdzy tymi grupami sg istotne
statystycznie (p<0,05).

W grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat parametry miescilty si¢ w granicach
od 5,2% do 13%. Wsrod badanych stwierdzono, ze 75% os6b miato wartosci HbA 3¢
nie wieksze niz 8,2% a 25% badanych nie mniejsze niz 8,2%.

Natomiast, rozrzut wynikow HbAj. w grupie dzieci chorujacych powyzej
5 lat miescit si¢ w granicach od 6,1% do 14%. W tej grupie 75% badanych miato

wartosci HbA 1 nie wigksze niz 9,2% a 25% badanych nie mniejsze niz 9,2%.
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Tabela 20 Cechy pacjentéw w grupach utworzonych wg czasu trwania cukrzycy ( ocena réznic testem
U Manna-Whitneya).

Czas trwania cukrzycy <5 lat >5 |at Test Warto$¢
(n=116) (n=178) 4 p

Parametry
Wiek (lata) 11,3£3,6 142+4,4 -5,68 0,0000
Masa ciala (kg) 40,2 16,6 53,4 +14,4 -5,37 0,0000
Czas trwania choroby (lata) 34+1,3 82+1,8 -11,80 0,0000
HbA . (%) 7,6+1,3 8,6 +2,0 -4,01 0,0001
Liczba boluséw/dobe 6,8+2,4 6,5+2,7 1,14 0,2561

HbA, -hemoglobina glikowana

Analizujac prowadzong insulinoterapi¢ w grupach dzieci chorujacych ponizej
5lat i powyzej 5 lat wykazano istotne statystycznie roéznice w dobowej dawce
insuliny (DDI) (p<0,05).

DDI w grupie dzieci chorujacych krocej $rednio ksztaltowata si¢ ok.
33 jednostek na dobe, z czego co najmniej polowa podawata mniej niz
29,9 jednostek na dobe. Najmniejsza iloscig insuliny, ktorg podano w grupie dzieci
chorujacych ponizej 5 lat bylo 8 jednostek a najwigcej podano 75 jednostek na dobe.

DDI w grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat S$rednio wynosita
45 jednostek. Polowa badanych z tej grupy podawata mniej niz 45 jednostek na dobe.
Dobowa dawka insuliny w tej grupie zawierala si¢ w przedziale od 10,0 do
77,6 jednostek.

DDI w przeliczeniu na kg m.c. niewiele si¢ réznita pomiedzy grupami. W
grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat odnotowano mniejszg ilo$¢ insuliny w DDI
przypadajaca na kg m. c¢. (0,82 j.) w porownaniu do grupy dzieci chorujacych
powyzej 5 lat (0,87 j.). Roznica ta byta nieistotna statystycznie (p>0,05).
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7.7.2. Charakterystyka bazowego podawania insuliny

Badajac ilo$¢ insuliny podawanej w bazie w grupach dzieci chorujacych
ponizej 5 lat i powyzej 5 lat wykazano istotne statystycznie zroznicowanie (p<0,05).

Grupa dzieci chorujgcych ponizej 5 lat podawata $rednio mniej insuliny
w bazie (11,9 j.), niz grupa dzieci chorujgcych powyzej 5 lat (18,4 j.). Rdéznica
w ilo$ci podawanej insuliny w bazie migdzy tymi grupami wynosita 6,5 jednostki.

Insulina w bazie podawana przez dzieci chorujace krocej ksztattowala sie
w granicach od 2,3 do 28,3 j. Natomiast, dzieci z grupy chorujacych dhuzej podawaty
insuling w dawce podstawowej (bazowej) w ilosci od 3,1 do 31,9 j. w ciggu doby.

Ilo§¢ podawanej insuliny w bazie podzielono na cztery przedzialy czasowe.
W godzinach rannych od 6 do 11 grupa oséb chorujacych ponizej 5 lat $rednio
podawata mniej insuliny (3,08 j.) we wlewie podstawowym niz grupa oséb
chorujacych powyzej 5 lat (4,87 j.). Rdznica ta wynosita 1,8 jednostki. Badanie byto
istotne statystycznie (p<0,05).

W godzinach 11-16 réwniez wykazano istotne statystyczne zréznicowanie
(p<0,05) pomigdzy grupami w ilo$ci podawanej insuliny bazowej. W tym przedziale
czasowym odnotowano mniejsza ilo$¢ insuliny podawanej w bazie (2,32j.) przez
grupe dzieci chorujacych ponizej 5 lat w porownaniu do ilosci insuliny podawanej w
bazie przez grupe¢ dzieci chorujgcych powyzej 5 lat (3,75 J.).

W godzinach od 16 do 21 odnotowano rowniez mniejszg i1los¢ podawanej
insuliny w bazie (2,38 j.) przez grup¢ dzieci chorujacych ponizej 5 lat w poréwnaniu
do ilosci insuliny (3,70 j.) podawanej przez grupe dzieci chorujacych powyzej 5 lat.
Roéznica ta byla istotna statystycznie (p<0,05).

Analizujac ilos¢ podawanej insuliny w godzinach 21-6 rano rowniez zauwaza
si¢ duze zréznicowanie pomigdzy grupami. Dzieci chorujace ponizej 5 lat znacznie
mniej podawaty jednostek insuliny bazowej (4,07 j.) w tym przedziale czasowym niz
dzieci chorujace powyzej 5 lat (6,05 j.). W badaniu wykazano istotne statystyczne
zroznicowanie (p<0,05).

Z uwagi na istotne zréznicowanie w insulinoterapii pomig¢dzy grupami
okreslono takze ilo$¢ insuliny w bazie w relacji do masy ciata.

Analiza testem U Manna-Whitneya wykazata istotne statystyczne
zroznicowanie (p<0,05) w ilosci insuliny w bazie/kg m.c. pomigedzy grupa oséb

chorujacych ponizej 5 lat a grupa oséb chorujacych powyzej 5 lat. W grupie dzieci
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chorujacych ponizej 5 lat odnotowano znacznie mniejsza ilo$¢ podawanej insuliny
w bazie w przeliczeniu na kg m.c. (0,29 j.), niz w grupie oséb chorujacych powyzej
5 lat (0,35 j.). Roéznica w ilosci podawanej insuliny w bazie/kg m.c. pomiedzy
grupami wynosita 0,06 jednostki.

Analizujac ilo$¢ insuliny bazowej przypadajacej na kg m.c. podawanej
w przedzialach czasowych pomiedzy grupami podzielonymi ze wzgledu na czas
trwania choroby odnotowano istotne statystyczne zréznicowanie.

W przedziale czasowym pomiedzy godzing 6 a 11 mniej insuliny w bazie
podawali badani z grupy osob chorujacych ponizej 5 lat. Srednia ilo$¢ insuliny w tej
grupie wynosita 0,07j./kg m.c. Natomiast $rednia ilo$¢ insuliny w bazie w tym czasie
w wsrdd grupy dzieci chorujacych powyzej 5 lat wynosita 0,09j./kg m.c.. Réznica ta
byta istotna statystycznie (p<0,05).

Roéwniez ilo$¢ insuliny w bazie podawana pomigdzy godzing 11 a 16 1 16
a 21 réznicowata obydwie grupy. Srednia ilo§é¢ insuliny w tych przedzialach
czasowych w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat byla taka sama i wynosita
w tych przedziatach czasowych po 0,06j./kg m.c. W grupie dzieci chorujacych
powyzej 5 lat robwniez $rednia ilo$¢ podawanej insuliny w tych dwdch przedziatach
czasowych w bazie byla porownywalna 1 wynosita 0,07j./kg m.c. Réznice te byly
istotne statystycznie w przedzialach czasowych (p<0,05).

Jak wskazuja wyniki w przedziale czasowym pomig¢dzy godzing 21 a 6 rano
grupa dzieci chorujacych ponizej 5 lat dawata mniej insuliny w bazie (0,10 j./kg
m.c.), niz grupa dzieci chorujacych powyzej 5 lat w tym samym czasie (0,12j./kg

m.c.). Roznica ta byta rowniez istotna statystycznie (p<0,05) (rycin59).
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Rycina 59. Ilo$¢ insuliny w bazie przeliczonej na kg m. c. podawang przez grupe podzielong ze
wzgledu na czas trwania choroby.

7.7.3. Charakterystyka stosowania bolusow zaleznie od stazu

choroby

Grupa badanych chorujaca dtuzej niz 5 lat nieco rzadziej podaje bolusy (6,5
razy na dob¢) a $rednia liczba podawanych bolusow jest mniejsza o 0,3 razy
w stosunku do grupy osob chorujacych krécej niz 5 lat (6,8 razy na dobe), jednakze
nie wykazano statystycznie istotnych roéznic p>0,05 (tabela 21).

Otrzymane wyniki wskazuja, ze ilo$¢ insuliny podawana w bolusach byta
roOwniez istotnie statystycznie zroznicowana pomie¢dzy grupg dzieci chorujgcych
ponizej 5lat a grupa dzieci chorujacych powyzej 5 lat (p<0,05). Ilo$¢ insuliny
podawana w bolusach w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat byta mniejsza
srednio o 5,9 jednostki na dobe od ilosci insuliny podawanej w bolusach przez grupe

dzieci chorujacych powyzej 5 lat. Minimalna ilo$¢ insuliny w bolusach podawana
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w grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat wynosita 5,2 jednostki a maksymalna ilo$¢
insuliny w bolusach wynosita 49,6 jednostki.

Minimalna ilo$¢ insuliny podawana w bolusach w grupie dzieci chorujacych
powyzej 5 lat wynosita 5,8 jednostki a maksymalna ilo§¢ insuliny w bolusach
wynosita 58,3 jednostki.

Badajac podawanie ilosci insuliny w bolusach w przedziale czasowym
pomiedzy godzing 6 a 11 stwierdzono, ze w grupie dzieci chorujgcych ponizej 5 lat
srednia ilo$¢ podawanej insuliny w tym przedziale czasowym wynosita 4,9 jednostki.
Odnotowano, ze najmniejszg iloscig podawanej insuliny w tym czasie bylo 0,9
jednostki a maksymalnie w grupie tej podawano 14,5 jednostki.

Natomiast w grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat $rednia ilo$¢ insuliny
positkowej w tym czasie wynosita 5,5 jednostki ale byly i takie osoby, ktore nie
podawaty wcale insuliny. Maksymalnie w tym przedziale czasowym podawano 12,6
jednostki insuliny. Analiza wynikow wykazala, ze zréznicowanie nie jest istotne
statystycznie (p>0,05).

Znacznie wigksza ilo$¢ insuliny w bolusach badani w obydwu grupach
podawali w przedziale czasowym pomiedzy 11 a 16 godzing. W tym przedziale
czasowym grupa dzieci chorujacych ponizej 5 lat podawata srednio 7,0 jednostek.
Srednia ilo$é¢ podawanej insuliny w tym czasie w grupie dzieci chorujacych powyzej
5 lat wynosita 8,7 jednostki. R6znica pomigdzy grupami w ilo$ci podawanej insuliny
w bolusach w tym przedziale czasowym wynosita 1,7 jednostki 1 okazata si¢ istotna
statystycznie (p<0,05).

W przedziale czasowym pomig¢dzy godzing 16 a 21 podaz insuliny
positkowej w poréwnaniu do przedzialu czasowego pomigdzy 11 a 16 godzing
nieznacznie zmniejszyla si¢ w obydwu grupach. Badani w grupie oséb chorujacych
ponizej 5 lat $rednio podawali 6,6 jednostek insuliny w bolusach, gdzie minimalna
i maksymalna ilo$¢ insuliny byta w granicach od 1,1 do 17,2 jednostki. W grupie
dzieci chorujacych powyzej 5 lat $rednia ta wynosita 8,6 jednostki a minimalna
1 maksymalna podaz insuliny mie$cila si¢ w granicach 1,5 do 24,1 jednostki. Analiza
wykazala wysoce istotne statystycznie zréznicowanie (p<0,05).

Badajac ilo$¢ podawanej insuliny w bolusach po godzinie 21 réwniez
stwierdzono istotne statystycznie zrdéznicowanie pomie¢dzy grupami wiekowymi
(p<0,05). Jak wskazuja wyniki grupa dzieci chorujacych ponizej 5 lat podawala

mniej o0 1,2 jednostki insuliny w bolusach w tym czasie niz grupa dzieci chorujgcych
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powyzej 5 lat. Odnotowano roéwniez, ze rozrzut ilo$ci insuliny podawanej
w minimalnej i maksymalnej ilo$ci byt natomiast wigkszy w grupie dzieci mtodszych
(od 0 do 16,3 jednostki) niz w grupie dzieci starszych (od 0,2 do 14,9 j.).

Natomiast, ilo$¢ insuliny przypadajgca na kg m.c. podawana w bolusach
w obydwu grupach byta podobna. W grupie dzieci chorujacych ponizej 5 lat $rednia
ilo$¢ insuliny w bolusach wynosita 0,54 j./kg m.c. i byta wigksza od ilo$ci podawanej
insuliny w bolusach w grupie dzieci chorujacych powyzej 5 lat (0,53 j./kg m.c.).
Analiza wykazata brak istotno$ci w ocenie statystycznej (p>0,05).

Ilo$¢ insuliny w bolusach przypadajacej na kg m.c. podawanej w przedziatach
czasowych ujawnita istotne statystyczne zrdéznicowanie (p<0,05) tylko w przedziale
czasowym pomie¢dzy godzing 6 a 11. W tym przedziale czasowym wigcej insuliny
w bolusach na kg m. c. podawali badani z grupy chorujacych ponizej 5 lat. Srednia
ilo$¢ insuliny w tej grupie wynosita 0,13j./kg m.c. Natomiast $rednia ilo$¢ insuliny
w bolusach wsrod grupy dzieci chorujacych powyzej 5 lat wynosita 0,11j./kg m.c.
[loé¢ insuliny przypadajaca na kg m.c. w bolusach w obydwu grupach wiekowych
podawana w przedziatach czasowych pomig¢dzy godzing 11 a 16 i 16 a 21 i po
godzinie 21 nie réznita grup 1 analiza okazata si¢ nieistotna statystycznie (p>0,05)
(tabela 21).
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Tabela 21 Porownanie insulinoterapii miedzy grupami podzielonymi wg czasu trwania choroby (ocena
roznic testem U Manna-Whitneya).

Czas trwania cukrzycy Ponizej 5 lat | Powyzej 5 lat Test Wartosé
n=116 n=78 Z p
Parametry Ilo§¢ insuliny w jednostkach
llo$¢ insuliny w przeliczeniu j./kg m.c.

Dobowa dawka 33,0+ 16,1 45,1 £ 15,7 -4,78 0,0000
insuliny 0,82 +0,24 0,87 £0,29 -0,72 0,4709
Ilo$¢ insuliny w bazie 11,86 + 6,52 18,39 +£ 6,41 -6,11 0,0000

0,29 £ 0,09 0,35+0,10 -3,98 0,0001
llo$¢ insuliny w bazie w 3,08 £ 1,81 487+ 1,78 -6,28 0,0000
godz. od 6 do 11 0,07 £0,02 0,09 + 0,02 -3,89 0,0001

2,32+ 1,39 3,75£1,43 - 6,32 0,0000
llo§¢ insuliny w bazie 0,06 + 0,02 0,07 £ 0,02 -4,58 0,0000
w godz. od 11 do 16

2,38+ 1,34 3,79+ 2,10 -4,68 0,0000
llo$¢ insuliny w bazie w 0,06 +£0,02 0,07 +£0,03 -2,23 0,0257
godz. od 16 do 21

4,07+2,27 6,05+ 1,99 -5,93 0,0000
llo$¢ insuliny w bazie w 0,10+ 0,03 0,12+0,03 -3,06 0,0022
godz. od 21 do 6

21,2+ 11,0 27,1+ 11,7 -3,32 0,0009
Tlos¢ insuliny w 0.54+£0,20 0,53 +£0,23 0,82 0,7627
bolusach
Tlos¢ insuliny w 42+24 5,8£2,9 -4,40 0,4106
bolusach w godz. od 6 0,13 +£0,06 0,11 +0,07 2,13 0,0331
do 11
Ilosé insuliny w 7,0+ 42 8,7+ 4,8 -2,42 0,0155
bolusach w godz. od 11 0,18 +£0,08 0,17 £0,09 1,36 0,1746
do 16
Ilo$¢ insuliny w 7,0+ 4,2 8,6+4,2 -3,49 0,0005
bolusach w godz. od 16 0,17 £ 0,06 0,17 £0,09 0,50 0,6166
do 21
Tlos¢ insuliny W 2,9+ 3,0 4,1+33 -3,25 0,0011
bolusach po godzinie 21 0,07 £ 0,08 0,08 £0,05 -1,56 0,1195
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7.8. Ocena badanych chorych po podziale wedlug czasu korzystania

z osobistej pompy insulinowej

7.8.1. Cechy grup pacjentéow podzielonych wedlug czasu korzystania

z osobistej pompy insulinowej

Badang zbiorowo$¢ pacjentow (n=194) podzielono rowniez ze wzgledu na
czas korzystania z osobistej pompy insulinowej (OPI). Najliczniejsza grupg 119
(61%) osob stanowili pacjenci korzystajacy z OPI powyzej 24 miesi¢cy. Mniej liczng
grupa, ktéra tworzylto 49 (25%) osob, byli pacjenci korzystajacy z OPI od 6 do 24
miesigcy. Natomiast najmniej, bo 26 (13%) osob korzystato z OPI krocej, niz 6

miesigcy (rycina 60).

Ponad 24 m- ce
62%

Rycina 60. Procentowy podzial badanej grupy wg czasu korzystania z osobistej pompy
insulinowej.

144



Sredni wiek badanych dzieci korzystajacych z OPI do 6 miesigcy wynosit
10,5 roku. Rozpietos¢ wieku w badanej grupie byta duza i wynosit od 4 do 16 lat.
W grupie tej, co najmniej potlowa badanych miata nie mniej niz 11 lat.

W grupie badanych dzieci korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesiecy
sredni wiek wynosit 11 lat. Najmlodsza badana osoba w tej grupie byla w wieku
3 lat, najstarsza miata 17 lat. Pod wzgledem wieku te dwie grupy byty zblizone
a zdecydowana wigkszo$¢ badanych oso6b miata ponizej 11 lat.

Natomiast, w grupie badanych korzystajacych powyzej 24 miesi¢cy byly
dzieci w wieku od 5 do 17 lat a $redni wiek wynosit 13 lat. Dominowaly osoby
w wieku 16 lat, stanowily one 20% badanej grupy. Na podstawie analizy wynikow
stwierdzono, ze poszczegélne grupy korzystajace z pompy istotnie statystycznie
roznig si¢ Srednig wieku (p<0,05). Ponadto po przeprowadzeniu testu post hoc
okazato si¢, ze bardzo silna istotna statystycznie réznica (p<0,05) wieku
wystepowata pomiedzy grupa badanych korzystajacych z pompy do 6 miesigcy
a grupa korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy, oraz grupa korzystajacych
z pompy od 6 do 24 miesiecy a grupg korzystajacych z pompy powyzej 24 miesiecy.

Badajac mas¢ ciala w grupach o roznym czasie korzystania z pompy
insulinowej odnotowano statystycznie istotne zroznicowanie (p<0,05) pomiedzy
korzystajacymi z pompy do 6 miesigcy a grupa osob najdtuzej korzystajacych
z pompy (powyzej 24 miesigcy) 1 grupa osob korzystajacych od 6 do 24 miesigcy
a grupg osob korzystajacych z pompy powyzej 24 miesiecy.

Analizujgc parametry masy ciala w poszczegdlnych grupach mozemy
stwierdzi¢, ze masa ciala u badanych korzystajacych z pompy do 6 miesigcy
wynosita §rednio 35,6 kg. Osoby z tej grupy wazyly srednio mniej o 13,8 kg od oso6b
korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy. Najmniejsza masa ciala w tej grupie
wynosita 15,3 kg, najwigksza 74 kg.

Masa ciata osob korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesiecy wynosita
srednio 41,3 kg i1 badani z tej grupy wazyli mniej o 8,3 kg od badanych
korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy a rozrzut masy ciata miescit si¢
w granicach od 12,3 do 84 kg.

Najwigcej wazyli badani w grupie oséb korzystajacych z pompy powyzej
24 miesigcy, gdzie $rednia masa ciata wynosita 49,4 kg. W grupie tej masa ciala

miescita si¢ od 17 do 95 kg.
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Badajac czas trwania choroby w grupach o réznym czasie korzystania
z pompy insulinowej uzyskano istotne statystycznie zréznicowanie na poziomie
(p<0,05) pomiedzy osobami korzystajagcymi z pompy do 6 miesiecy a osobami
korzystajagcymi z pompy powyzej 24 miesi¢cy oraz osobami korzystajacymi z pompy
od 6 do 24 miesigcy a grupa korzystajacych z pompy powyzej 24 miesiecy.

Czas trwania choroby osob korzystajacych z pompy do 6 miesigcy byt
najnizszy i1 wynosit $rednio 3 lata, ale w grupie tej znajdowaly si¢ rowniez osoby,
ktore chorowaty 8 lat.

W grupie os6b korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesigcy $redni czas
trwania choroby (3,3 lata) byt podobny do czasu trwania choroby u oséb z grupy
korzystajacych z pompy do 6 miesiecy. Badani w tej grupie najkrocej chorowali 0,5
roku a najdtuzszy czas trwania choroby wynosit 12 lat.

Najdluzej chorowali badani z grupy Kkorzystajacej z pompy powyzej
24 miesigcy, gdzie sredni czas trwania choroby wynosit 7 lat. W grupie tej najkrotszy
czas trwania choroby wynosit 2 lata, najdtuzej badani chorowali 14 lat.

Stwierdzono istotne statystyczne zroéznicowanie (p<0,05) pomiedzy grupami
korzystajacymi réznie dtugo z pompy oceniajac ich $rednig wartoscig HbA ¢,

Analiza post hoc wykazata, ze znaczna réznica w wartoSciach HbAj.
wystapita pomigdzy grupami osob korzystajacych z pompy do 6 mies. (Srednia 7,6%,
przy rozpigtosci 5,7% do 14,2%) oraz od 6 do 24 miesiecy (Srednia 7,4% przy
rozpietosci 5,2% do 9,8%), wobec grupy oséb korzystajacych z pompy powyzej
24 miesiecy ($rednia 8,4%, przy rozpigtosci 5,7% do 14,5%) (tabela 22).
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Tabela 22. Cechy chorych podzielonych wg czasu korzystania z OPl (ocena réznic testem

Kruskala-Wallisa).

Czas korzystania | <6 m-c 6-24 m-c > 24 m-c test Wartosé
z OPI n=26 n=49 n=119 H p
Parametry
Wiek (lata) 10,5+3,9 11,0+3,5 134+29 4,94 0,0000
Masa ciala (kg) 35,6 £ 15,8 41,3+ 18,9 49,5 +£15,1 9,18 0,0001
Czas trwania 29+1,7 3,3+2,1 6,7+23 89,94 0,0000
choroby (lata)
HbA,. (%) 7,6£1,6 7.4+1,1 8,4+1,8 12,96 0,0015
Liczba boluséw 6,1 £2,0 6,5+2,3 6,8 £2.,8 1,17 0,5565
(n/dobg)
HbA,.— hemoglobina glikowana
Badajac liczbe bolusow w ciggu doby nie stwierdzono istotnego

zrdéznicowania (p>0,05) pomiedzy grupami badanych oséb korzystajacych w roznym

czasie z pompy (rycina 61).
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Rycina 61. Liczba boluséw/dobe w grupach osob podzielonych wg czasu korzystania z osobistej
pompy insulinowej.

Ocenie poddano réznice w DDI pomigdzy grupami badanych korzystajacych
z pompy w badanych przedziatach czasowych 1 potwierdzono ich istotnos¢ (p< 0,05).
Odnotowano, ze na taka ocen¢ mialy wplyw rdznice pomigdzy osobami
korzystajacymi z pompy do 6 miesigcy a osobami korzystajacymi z pompy powyzej
24 miesigcy 1 osobami korzystajacymi z pompy od 6 do 24 miesigcy a grupa
korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy.

DDI os6b korzystajacych z pompy do 6 miesigcy byla najnizsza i wynosita
srednio 28,1 jednostki, ale w grupie tej roznica pomi¢dzy minimalng a maksymalna
iloscig insuliny byta duza i mie$cita si¢ w zakresie od 11,1 do 61 jednostek.

W grupie 0s6b korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesiecy srednia DDI
wynosita 32,6 jednostki 1 byta wigksza o 4,5 jednostki od DDI 0séb korzystajacych z
pompy do 6 miesigcy. Zakres ilosci DDI w tej grupie miescit si¢ od 8 az do 75
jednostek.

Najwigcej insuliny podawali badani z grupy korzystajacej z pompy powyzej
24 miesiecy, gdzie srednia DDI wynosita 42,1 jednostki. Osoby z tej grupy podawaty
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w DDI $rednio wigcej o 9,5 jednostki niz osoby korzystajace z pompy od 6 do 24
miesigcy. W grupie tej najmniejsza ilo$¢ insuliny w dobowej dawce wynosita 10
jednostek a najwigksza 77,6 jednostki.

[lo§¢ insuliny w dobowej dawce w przeliczeniu na kg m.c. niewiele si¢
réznita pomigdzy grupami i byly nieistotne statystycznie (p>0,05). W grupie dzieci
korzystajacych z pompy do 6 miesigcy odnotowano najmniejsza ilo$¢ insuliny
w DDI przypadajaca na kg m. c. (0,77 j./kg m.c.), w grupie dzieci korzystajacych
z pompy od 6 do 24 miesigcy odnotowano nieco wigkszg ilo§¢ insuliny w DDI
przypadajaca na kg m.c. (0,80 j./kg m.c.). Najwigcej insuliny w DDI przypadajaca
na kg m.c. otrzymywali pacjenci, ktorzy korzystali z pompy powyzej 24 miesiecy
(0,87 j./kg m.c.).

7.8.2. Cechy bazowego uzupelniania insuliny u pacjentow
podzielonych wedlug czasu korzystania z o0sobistej pompy

insulinowej

Badajac ilosci podawanej insuliny w bazie wsrod osob korzystajacych
z pompy insulinowe] w roznych przedzialach czasowych odnotowano istotne
statystycznie (p<0,05) zréznicowanie migdzy grupami. Przeprowadzony test post hoc
okazal, Ze istotna rdznica wystgpowata w pomigdzy grupa badanych korzystajacych
z pompy do 6 miesiecy a grupg korzystajagcych z pompy powyzej 24 miesigcy, oraz
grupg korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesigcy a grupa korzystajacych z pompy
powyzej 24 miesiecy.

Srednia ilo§¢ insuliny w bazie u 0s6b korzystajacych z pompy do 6 miesiecy
byla najnizsza (9,9 j./dob¢) a u oséb korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesiecy
srednia ilo$¢ insuliny w bazie (11,9 j./dobe) byta niewiele wigksza. Roznica w ilos¢
insuliny w bazie pomig¢dzy tymi dwiema grupami wynosita tylko 2 jednostki.
W grupie badanych oséb korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesiecy rozpigtosc
wynikow byta wigksza i miescita si¢ w granicach od 2,3 do 31,5 jednostki. W grupie
0soOb najkrocej korzystajacych z pompy rozrzut byt mniejszy 1 wynosit od 3,6 do 28,3
jednostki.
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Znacznie wyzszg $rednig ilo$¢ insuliny w bazie (16,6 j./dobg) mialy osoby
korzystajace najdtuzej z pompy (powyzej 24 miesigcy) w pordwnaniu z dwie
pozostalymi grupami. Zakres warto§ci minimalnej 1 maksymalnej byt szeroki

i wynosit od 3,1 do 31,9 jednostki insuliny w bazie/dobe¢ (rycina 62).
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Rycina 62. Ilo§¢ insuliny w bazie podawana przez grupy osob podzielone wg czasu korzystania
Z pompy.

Badajac roznice w ilosci insuliny w bazie podawanej z OPI pomigdzy
grupami podzielonymi ze wzgledu dlugos¢ korzystania z pompy i uwzgledniajac
pore doby stwierdzono istotne statystyczne zréznicowanie (p<0,05).

Na podstawie badania post hoc stwierdzono, ze ilo$¢ insuliny w bazie
podawana w przedziale czasowym pomiedzy godzing 6 a 11 istotnie statystyczne
zroznicowala (p<0,05) grupe badanych korzystajacych z pompy do 6 miesiecy (2,6j.)
i grup¢ badanych korzystajacych z pompy powyzej 24 miesiecy (4,3].) - réznica

w ilo$ci podawanej insuliny stanowita 1,7 jednostki. Wykazano réwniez istotne
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statystyczne zroznicowanie (p<0,05) w ilosci insuliny podawanej w bazie pomig¢dzy

osobami korzystajacymi z pompy od 6 do 24 miesigcy (3,1 j.) a grupa korzystajacych

z pompy powyzej 24 miesiecy(4,3 j.). Roznica w ilosci insuliny pomig¢dzy tymi
grupami stanowita 1,2 jednostki podawanej w bazie w tym przedziale czasowym.
Badanie post hoc wykazato, ze w przedziale czasowym pomig¢dzy godzing
11a 16 istotna réznica (p<0,05) wystapita pomiedzy grupa osoéb korzystajacych
z pompy do 6 miesiecy a grupg oséb korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy.
Podaz insuliny w tym przedziale czasowym u 0sob korzystajgcych z pompy do 6
miesi¢ey (1,9 j.) w poréwnaniu do grupy osob korzystajacych z pompy powyzej 24
miesi¢ey (3,3 j.) byla mniejsza o 1,4 jednostki. Roznica w ilos¢ podawanej insuliny
w bazie wtym samym przedziale czasowym pomig¢dzy osobami korzystajacymi

z pompy od 6do 24 miesiecy (2,4 jednostki) a grupa korzystajacych z pompy

powyzej 24 miesiecy (3,3 j.) byla mniejsza 1 wynosita 0,9j. ale rowniez okazata si¢

istotna statystycznie (p<0,05).

W przedziale czasowym pomiedzy godzing 16 a 21 rdwniez wykazano istotne
statystycznie zroznicowanie (p<0,05) pomiedzy grupa osob korzystajacych z pompy
do 6 miesigcy a grupa osob korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy. W tym
czasie osoby korzystajagce z pompy do 6 miesiecy podawaly $rednio 2 j. insuliny

w bazie i w porownaniu do grupy osob korzystajacych z pompy powyzej 24 miesiecy

(3,3 j.) bylo to mniej o 1,3 j. insuliny w bazie. Natomiast, grupa korzystajaca

z pompy od 6 do 24 miesiecy réwniez istotnie statystycznie (p<0,05) roznita si¢ w

ilosci podawanej insuliny w bazie (2,4 j.) od grupy osob korzystajacych z pompy
powyzej 24 miesiecy (3,3j.). Roznica pomigdzy tymi grupami byla mniejsza
i wynosita 0,9 jednostki.

W godzinach pomigdzy 21 a 6 rano najwigcej insuliny podawaly osoby

z grupy korzystajacych z pompy powyzej 24 miesiecy a Srednia ilos¢ wynosita 5,5 j.

1 bylo to az o 2,1 j. wigcej od ilosci insuliny podawanej przez grupe o0sob

korzystajacych z pompy do 6 miesiecy (3,4 J.).
W grupie 0sob korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesigcy W godzinach od

21 do 6 rano podawano $rednio 4 j. insuliny w bazie. Osoby z tej grupy podawaty
0 1,5j. mniej, niz osoby z grupy korzystajacej z pompy powyzej 24 miesi¢cy i 0 0,6

J. wigcej od 0s6b korzystajacych z pompy do 6 miesiecy.
Wykazano istotne statystycznie zréznicowanie (p<0,05) pomigdzy grupa osob
korzystajagcych z pompy do 6 miesiecy a grupg osob korzystajacych z pompy
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powyzej 24 miesigcy oraz pomigdzy grupa osob korzystajacych z pompy od 6 do 24
miesiecy a grupa osob korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy.

[lo$¢ insuliny podawang w bazie przeliczono réwniez na kg m.c. Analiza
testem Kruskala-Wallisa wykazata istotne statystyczne zroznicowanie miedzy
grupami w ilosci podawanej insuliny w bazie przeliczonej na mase ciata (p<0,05).
Poréwnania ujawnily roznice istotne statystycznie miedzy grupami 0sOb
korzystajacych z pompy do 6 miesigcy i powyzej 24 miesiecy.

Najwigcej insuliny w bazie j./kg m.c. przypadalo w grupie o0séb

korzystajacych z pompy powyzej 24 miesiecy (0,33 j./kg m.c.). Najmniej

insuliny(0,27 j./kg m.c.) przyjmowali badani, ktorzy korzystali z pompy do 6
miesiecy. Réznica migdzy tymi grupami w ilo$ci przypadajacej insuliny na kg m.c.
w bazie wynosita 0,06 jednostki. W grupie 0sob korzystajacych z pompy od 6 do 24
miesiecy przypadajaca ilos¢ insuliny na kg m.c. w bazie byta podobna (0,28 j./kg
m.c.), jak w grupie osob korzystajacych z pompy do 6 miesi¢ecy. Analiza post hoc
wykazata roéwniez istotng statystycznie roznice (p<0,05) pomigdzy grupa oséb
korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesiecy a grupa oséb korzystajacych z pompy
powyzej 24 miesiecy.

Ilosci insuliny w bazie przypadajacej na kg m.c. podawane w przedziatach
czasowych w odmiennych grupach podzielonych ze wzgledu na czas korzystania
z OPI okazaty si¢ by¢ statystycznie istotnie zroznicowane (p<0,05).

W przedziale czasowym pomiedzy godzing 6 a 11 mniej insuliny bazowej/kg
m.c. podawali badani z grupy korzystajacej z OPI do 6 miesigcy. Srednia ilo$é
insuliny/kg m. c. w tej grupie wynosila 0,07j./kg m. c. Natomiast $rednia ilo§¢
insuliny bazowej w tym czasie wsrod grupy osob korzystajacych z pompy powyzej
24 miesigcy wynosita 0,09j./kg m. c. Rodznica ta byla istotna statystycznie na
poziomie (p<0,05). Rowniez ilos¢ insuliny bazowej liczona na kg m.c. w godzinach
od 6 do 11 réznita sie pomiedzy grupa osob korzystajagcych z pompy od 6 do 24
miesiecy (0,07j./kg m.c.) a grupg oséb korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy
(0,09j./kg m.c).

Istotne statystycznie zroznicowanie (p<0,05) wystepuje takze w przedziale
czasowym pomigdzy godzing 11 a 16 w grupie osob korzystajacych z pompy do 6
miesigcy 1 w grupie osob korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesigcy $rednia ilo§¢
insuliny na kg m.c. byla taka sama i wynosita 0,05 j./kg m.c. Natomiast, w grupie

0sob korzystajacych z OPI powyzej 24 miesigcy srednia ilo$¢ insuliny na kg m.c.
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byta wigksza i wynosita 0,07j./kg m.c. Prowadzone poréwnania post hoc
w podawanej ilosci insuliny w bazie/kg m.c. w godzinach od 11 do 16 pomiedzy
grupami wykazatly istotne statystycznie zrdznicowanie (p<0,05) pomiedzy grupa
0so0b korzystajacych z OPI do 6 miesigcy a grupg osob korzystajacych z OPI
powyzej 24 miesigcy oraz pomig¢dzy grupg osob korzystajacych z pompy od 6 do 24
miesi¢cy a grupg osob korzystajacych z OPI powyzej 24 miesigcy (rycina 63).

W przedziale czasowym pomiedzy godzing 16 a 21 nie odnotowano
statystycznie istotnych réznic (p>0,05)w ilosci insuliny w bazie/kg m.c. pomiedzy
grupami. W grupie osob korzystajacych z pompy do 6 miesigcy i w grupie osob
korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesigcy $rednia ilos¢ insuliny w bazie bylta taka
sama 1 wynosila 0,06 j./kg m.c. W grupie osob korzystajacych z OPI powyzej 24
miesiecy $rednia ilo$¢ insuliny na kg m.c. byta niewiele wigksza i wynosita 0,07 j./kg
m.cC.

Ilo$¢ insuliny bazowej/kg m.c. podawana w godzinach od 21 do 6 rano byta
wigksza: W grupie osob korzystajacych z OPI do 6 miesigcy Srednia ilo$¢ wynosita
0,09 j./kg m.c.; w grupie oséb korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesigcy $rednio
wynosita 0,10 j./kg m.c, a w grupie 0so0b korzystajacych z OPI powyzej 24 miesigcy
srednio byta najwigksza 1 wynosita 0,11 j./kg m.c.

Analiza post hoc ilosci podawanej insuliny w bazie/kg m.c. w godzinach od
21 do 6 rano pomigdzy grupami wykazaly istotne statystycznie zrdéznicowanie
(p<0,05) miedzy grupa osob korzystajacych z OPI do 6 miesiecy a grupa osob
korzystajacych z OPI powyzej 24 miesigcy oraz miedzy grupa osob korzystajacych
z pompy od 6 do 24 miesiecy , a grupa osob korzystajacych z OPI powyzej 24
miesiecy (rycina 63).
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Biezacy efekt: F(6, 573)=1,2969 p=0,2565
Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci

0,13

012 czas korzystania zpompy

=< HFdo6m-c
W6-24m-c 0,11
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Przedzialy czasowe

Rycina 63. Ilo$ci insuliny w bazie przeliczonej na j./kg m.c. podawane przez grupy podzielone
wg czasu korzystania z pompy.

7.8.3. Insulina podawana w bolusach u pacjentéw podzielonych

wedhug czasu korzystania z osobistej pompy insulinowej

Ilo$¢ insuliny podawanej w bolusach po analizie statystycznej (test Kruskala-
Wallisa) okazala si¢ by¢ istotnie (p<0,05) odmienng pomigdzy grupami o roznie
dhugim czasie korzystania z OPI. Ponadto, po przeprowadzeniu analizy post hoc
okazalo si¢, ze wysoce istotna statystycznie roznica wystgpowata w ilosci podawanej
insuliny w bolusach pomig¢dzy grupa badanych korzystajacych z OPI do 6 miesiecy
a grupg korzystajacych z OPI powyzej 24 miesigcy oraz grupa korzystajacych z OPI
od 6 do 24 miesiecy a grupa korzystajacych z pompy powyzej 24 miesigcy.

Srednia dobowa ilo$¢ insuliny w bolusach u 0séb korzystajacych z pompy do
6 miesi¢cy byla najnizsza tj. 18,2 j. a u osob korzystajacych z pompy powyzej 24
miesigcy Srednia ilo$¢ insuliny w bolusach wynosita 25,8 j. Grupy te réznily sig

iloscig insuliny w zakresie minimalnym i maksymalnym. W grupie badanych osob
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korzystajacych z pompy do 6 miesi¢cy rozpigtos¢ wynikéw miescita si¢ w granicach
od 5,9 do 47,6 j. W grupie 0sob korzystajacych z OPI powyzej 24 miesigcy rozrzut
byt wiekszy i wynosit od 5,8 do 58,3 j. Srednia ilo§¢ insuliny w bolusach u oséb
korzystajacych z OPI od 6 do 24 miesigcy wynosita 20,9 j. (tabela 23). Zakres
warto$ci minimalnej i maksymalnej byl réwniez szeroki i wynosit od 5,2 do 49,6

jednostki insuliny w bazie (rycina 64).

70

M Srednia
B SredniatOdch.std
60 | [ Min-Maks

50 ¢

40 |

30 ¢

llo$¢ insulin w bolusach [j.m.]

20 ¢+

10 +

do 6 m-cy 6-24 m-cy powyzej 24 m-cy
Czas korzystania z pompy

Rycina 64. Ilo§¢ insuliny w bolusach podawana przez pacjentéw podzielonych ze wzgledu na
czas korzystania z pompy.

[lo$¢ insuliny podawang w bolusach przeliczono réwniez na kg m.c. (analiza
testem Kruskala-Wallisa) i stwierdzono brak statystycznie istotnych réznic (p>0,05)
pomiedzy grupami podzielonymi ze wzgledu na czas korzystania z OPI. Najmnie;j
insuliny w bolusach przeliczonych na kg m.c./dobg¢ przypadalo w grupie osob
korzystajacych z OPI do 6 miesiecy (0,49 j./kg m.c.). W grupie 0sob korzystajacych
z OPI od 6 do 24 miesi¢cy przypadajaca ilo$é insuliny na kg m.c. byla taka sama
(0,53 j./kg m.c.), jak w grupie 0sob korzystajacych z pompy powyzej 24 miesiecy.
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Ilo$¢ insuliny w bolusach przypadajacej na kg m.c. podawanej w przedziatach
czasowych doby pomiedzy grupami podzielonymi ze wzgledu na czas korzystania
Z OPI roznita si¢ istotne (p<0,05) tylko w przedziale czasowym pomiedzy godzing
21 a6 rano oraz tylko migdzy grupg osob korzystajacych z OPI do 6 miesiecy
a grupa osob z OPI powyzej 24 miesiecy.

Srednia ilo$¢ insuliny w bolusach (j./kg m.c.) w grupie 0séb korzystajacych
z OPI do 6 miesigcy wynosita 0,05 j/kg m c. Natomiast, srednia ilo$¢ insuliny w
bolusach w tym czasie w wsérod grupy osob korzystajacych z pompy powyzej 24
miesiecy wynosita 0,07 j/kg m.c. W pozostalych przedzialach czasowych doby
w grupach podzielonych ze wzglgedu na czas korzystania z OPI brak jest istotnych

roznic w ilo$ci podawanej insuliny w bolusach j./kg m.c. (tabela 23).
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Tabela 23. Poréwnanie parametréow insulinoterapii miedzy grupami podzielonymi ze wzgledu na czas
korzystania z OPI( test U Manna-Whitneya).

Parametry Czas korzystania Czas korzystania Czas korzystania Test Wartos¢
z OPl do 6 m-c z OPI1 6-24m-c z OPl > 24m-c H p
n=26 n=49 n=119

Tlo$¢ insuliny w jednostkach (j.)
Tlo$¢ insuliny w na j./kg m.c.
Dobowa dawka 28,1 £16,7 326+17.1 42,1 £18,9 21,37 0,0000
insuliny 0,77 £ 0,26 0,80 +=0,59 0,87 +0,27 4,28 0,1173
Tlo$¢ insuliny w 9,91+6,33 11,86 +7,48 16,56 6,48 29,01 0,0000
bazie 0,27 £ 0,09 0,28 +0,09 0,33 £0,09 18,45 0,0001
Tlo$¢ insuliny w 2,60+1,70 3,12+ 2,12 4,35+1,81 28,82 0,0000
bazie w godz. od 0,07 £0,02 0,07 0,02 0,09 + 0,02 13,00 0,0015
6do1l
Ilo$¢ insuliny w 1,89+ 1,15 2,36 £1,68 3,34+ 1,43 30,71 0,0000
bazie w godz. od 0,05 +0,02 0,05 +0,02 0,07 £ 0,02 20,30 0,0000
11do 16
Ilo$¢ insuliny w 2,01 £1,37 2,39 £ 1,56 3,33+ 1,86 20,98 0,0000
bazie w godz. od 0,06 +£0,02 0,06 = 0,02 0,07 £ 0,02 7,32 0,0257
16 do 21
Ilo$¢ insuliny w 3,42+ 243 4,00 2,45 5,54 +£2,05 27,24 0,0000
bazie w godz. od 0,09 + 0,04 0,10 £ 0,03 0,11+ 0,03 15,24 0,0005
21do6
Tlo$¢ insuliny w 182+11,8 209+11,5 25,8+11,0 -3,32 0,0009
bolusach 0.49 £ 0,20 0,53 £0,23 0,53 £0,21 0,82 0,7627
Ilo$¢ insuliny w 4,8+3,0 49+2.6 53+£28 -4,40 0,4106
bolusach w godz. 0,13 +£0,05 0,13+0,07 0,11 +£0,07 2,13 0,0331
od 6 do 11
[o$¢ insuliny w 6,7+4,5 6,9+ 4,1 8,4+4,6 -2,42 0,0155
bolusach w godz. 0,16 = 0,09 0,17 +0,08 0,17 +0,08 1,36 0,1746
od 11 do 16
[lo$¢ insuliny w 54+39 6,2+32 8,3+4,0 -3,49 0,0005
bolusach w godz. 0,14 £0,07 0,15 £ 0,06 0,17+ 0,08 0,50 0,6166
od 16 do 21
[1o$¢ insuliny w 1,9+2.2 3,07 +3.,8 3,89 +3,0 -3,25 0,0011
bolusach po 0,05 £ 0,05 0,07 £ 0,09 0,07 £ 0,06 -1,56 0,1195
godzinie 21
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Zwraca uwage fakt, ze we wszystkich grupach podzielonych ze wzgledu na
czas korzystania z pompy rozklad procentowy podawanej ilo$ci insuliny w bolusach
1 w bazie jest podobny. W grupie oséb korzystajacych z pompy do 6 miesigcy
procentowy rozktad insuliny bolusy/baza wynosi 65% 1 35%. W grupie
korzystajacych z pompy od 6 do 24 miesigcy wynosi 64% i 36% a w grupie najdtuzej
korzystajacych z pompy(powyzej 24 miesiecy) rozklad procentowy bolusy/baza
wynosi 61% i 39%.

7.9. Ocena badanych oséb pod wzgledem wykorzystywania
dodatkowych funkcji pompy

OPI umozliwia chorym na cukrzyce modyfikacj¢ leczenia poprzez
wykorzystywanie licznych funkcji. Oprocz ciaglego podawania insuliny w bazie
(24 godzinny wlew insuliny) oraz bolusa prostego (na positki o dominacji
weglowodanéw) mozna wykorzystywaé dodatkowe funkcje takie, jak: bolus
przedtuzony (na positki ze znacznym udzialem biatkowo-ttuszczowym), bolus
ztozony (na positki mieszane zawierajace weglowodany, biatka 1 tluszcze),
kalkulator bolusa (mozliwo$¢ wyliczenia dawki insuliny potrzebnej na positek oraz
na korekte hiperglikemii), czasowa zmian¢ bazy (mozliwos¢ zwigkszenia lub
zmniejszenia przeptywu insuliny w bazie w okreslonym czasie). S jeszcze inne
mozliwosci techniczne do wykorzystania w pompach insulinowych, zwlaszcza
najnowszej generacji, ale wymienione wyzej sa zasadnicze dla obecnego standardu
tych urzadzen. Wykorzystywanie rdéznych technicznych funkcji pompy ma
umozliwia¢ podawanie insuliny w sposdb precyzyjny i najbardziej zblizony do

warunkow fizjologicznych.
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7.9.1. Zakres Kkorzystania z osobistej pompy insulinowej

W niepodzielonej grupie pacjentéw

Podsumowanie przeprowadzonych obserwacji pozwala stwierdzi¢, ze
pomimo duzego postepu technicznego badani pacjenci w niewielkim stopniu
wykorzystywali techniczne mozliwosci pompy insulinowej w zyciu codziennym.
Rycina 65 pokazuje, ze wszyscy badani (n=194) wykorzystuja bolus prosty, ktory
obok programowanej bazy, jest podstawowa funkcjg pompy insulinowej. Badanie
wykazalo, Zze w grupie badanych tylko 87 (45%) o0sob korzystato tez z opcji bolusa
zlozonego. Stwierdzono rowniez, ze 75 (39%) badanych os6b uzywalo funkcji
kalkulatora natomiast, 94 (48%) osoby wykorzystywaty funkcje czasowej zmiany
bazy. Bolus przedtuzony, jako samodzielna funkcja wykorzystywany byl

w niewielkim stopniu przez 47 (24%) badanych.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Bolus prosty Bolus Bolus ztozony Kalkulator = Czasowa zmiana
przedtuzony bazy

H Stosuje M Nie stosuje

Rycina 65. Wykorzystywanie dodatkowych funkcji pompy insulinowej przez grupe badanych
0séb.
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7.9.2. Wykorzystywanie dodatkowych funkcji pompy przez

pacjentow podzielonych ze wzgledu na pleé

Odnotowano, Ze  istnieje  istotne  statystycznie  zrdznicowanie
w wykorzystywaniu bolusa ztozonego (x2=6,68; p=0,0097) pomigdzy dziewczgtami
a chlopcami. Wsréd chtopcow 47/85 z nich korzystato z funkcji bolusa ztozonego,
natomiast z grupy zenskiej tylko 40/109 korzystato z tej opcji. U badanych chtopcow
czesciej o 18% notowano korzystanie z funkcji bolusa ztozonego niz u badanych

dziewczat (rycina 66).
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Rycina 66. Wykorzystywanie bolusa zlozonego przez chlopcéw i dziewczeta.

Badajagc roznice w wykorzystywaniu opcji czasowej zmiany bazy
stwierdzono, ze rozklad nie jest réwny i1 chtopcy czesciej korzystaja z tej opcji niz
dziewczeta. Roznice te sg istotne statystycznie (X2=13,77; p=0,0002). Chtopcy
w 27% czgsciej korzystali z funkcji czasowe] zmiany bazy niz dziewczgta. Na
podstawie uzyskanych danych mozemy stwierdzi¢, ze 54/85 chlopcow
wykorzystywato opcje czasowej zmiany bazy a sposrod grupy dziewczat tylko
40/109 stosowato funkcje czasowej zmiany bazy (rycina 67).
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Rycina 67. Wykorzystywanie czasowej zmiany bazy przez chlopcow i dziewczeta.

Sposrod badanej grupy meskiej i zenskiej tylko niewielka liczba osob (23/85
chlopcow 1 24/109 dziewczgta) wykorzystywata bolus przedluzony. Roéznica
w  wykorzystywaniu funkcji bolusa przedtuzonego pomigdzy chtopcami
a dziewczetami byla niewielka. Chtopey o 5% czgsciej korzystali z funkcji bolusa
przedluzonego niz dziewczeta. Wynik testu jest nieistotny statystycznie (x?=0,66;
p=0,4162) (rycina 68).
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Rycina 68. Wykorzystywanie bolusa przedluzonego przez chlopcow i dziewczeta.

W odniesieniu do wykorzystywania funkcji kalkulatora bolusa przez

chtopcow i dziewczeta rowniez analiza nie wykazata réznic pomigdzy grupami

(rycina 69). Niewielu chitopcow (33/85) i dziewczat (42/109) bioragcych udziat

w badaniu korzystalo z funkcji kalkulatora bolusa. Procent wykorzystujacych

funkcje¢ kalkulatora zaréwno w grupie chlopcow jak 1 w grupie dziewczat byl

identyczny i wynosit 39%. Wynik testu jest nieistotny statystycznie (3°=0,001;

p=0,9670).
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Rycina 69. Wykorzystywanie funkcji kalkulatora przez chlopcow i dziewczeta.

7.9.3. Wykorzystywanie dodatkowych funkcji pompy przez badang

grupe podzielong ze wzgledu na wiek pacjentow

Badajac wykorzystywanie dodatkowych funkcji zawartych w pompie, grupe
badanych dzieci podzielono ze wzgledu na wiek: na dzieci majace mniej niz 12 lat
1 dzieci powyzej 12 lat.

Badania wykazaly, ze dzieci mlodsze czgsciej wykorzystuja dodatkowe
funkcje zawarte w pompie insulinowej niz dzieci starsze. Natomiast, zaobserwowano
wynik testu, gdzie byly rdznice istotne statystyczne (X2:4,56; p=0,0327) tylko przy
wykorzystywaniu bolusa zlozonego. Dzieci mlodsze o 16 % czgsciej

wykorzystywaty funkcj¢ bolusa ztozonego, niz dzieci starsze (rycina 70).
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Rycina 70. Wykorzystywanie funkcji bolusa zlozonego przez dzieci majace ponizej 12 i powyzej
12 lat.

Wykorzystywanie bolusa przedluzonego w grupie dzieci mtodszych
i starszych ksztaltuje si¢ na tym samym poziomie. Z funkcji tej w obu badanych
grupach korzystalo niewiele oséb. W grupie dzieci mtodszych funkcje bolusa
przedluzonego wykorzystywaly 21/84 osoby a w grupie dzieci starszych 26/110
badanych osob. Analiza wykazata brak roznicy statystycznie istotnej x?=0,05;

p=0,8261 pomiedzy badanymi grupami (rycina 71).
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Rycina 71. Wykorzystywanie funkcji bolusa przediuzonego przez dzieci majace ponizej 12 lat
i powyzej 12 lat.

Funkcja kalkulatora bolusa rowniez wykorzystywana jest czesciej przez
grupe dzieci mlodszych niz grupe dzieci starszych. Réznica miedzy grupami jest
niewielka i stanowi 6%. Przeprowadzone badania pozwalajg stwierdzi¢, ze wiek
dzieci nie jest istotny statycznie przy wykorzystywaniu kalkulatora bolusa (x2 =0,56;
p=0,4523) (rycina 72).
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Rycina 72. Wykorzystywanie funkcji kalkulatora przez dzieci majace ponizej 12 i powyzej 12
lat.
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Badajac wykorzystywanie funkcji czasowej zmiany bazy stwierdzono, ze
dzieci ponizej 12 lat cze$ciej korzystaja z tej opcji, niz dzieci powyzej 12 lat.
Réznica w wykorzystywaniu funkcji czasowej zmiany bazy pomiedzy grupami

wynosi 9% i jest statystycznie nieistotna (x?=1,55; p=0,2126) (rycina 73).
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Rycina 73. Wykorzystywanie funkcji czasowej zmiany bazy przez dzieci majace ponizej
i powyzej 12 lat.

7.9.4. Wykorzystywanie funkcji osobistej pompy insulinowej przez

badane osoby z uwzglednieniem ich wyréownania metabolicznego

Badang grupg¢ podzielono ze wzgledu na wyréwnanie metaboliczne wyrazone
warto$cig HbAj.. Wykazano, ze wsérdd ogétu badanych u 27% (n=53) osob wartos¢
HbA;. byta na poziomie <7%, co stanowito bardzo dobre wyréwnanie metaboliczne
w cukrzycy. Poziom HbA;. pomi¢dzy 7% a 8% odnotowano u 35% (n=67)
badanych. Natomiast 38% (n=74) badanych mialo wartosci HbAi1. >8%, co
swiadczyto o braku dobrego wyréwnania cukrzycy.

Stwierdzono, ze istnieje istotne statystycznie zroznicowanie (X2:8,55;
p=0,01387) w wyrdwnaniu metabolicznym pomi¢dzy dziewczetami a chtopcami.

Wsrod grupy chtopcdw 31/85 0s6b miato bardzo dobre wyréwnanie metaboliczne,
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natomiast w grupie zenskiej tylko 23/109 dziewczat miato HbA1: na poziomie <7%.
HbA;: pomigdzy 7% a 8% odnotowano u 30/85 chtopcéw i u 37/109 dziewczat.
Natomiast HbA;; >8%, odnotowano u 24/85 chtopcow i az u 50/109 dziewczat.

Badania wykazaty réznice istotne statystyczne (x°=11,49;p=0,00318) rowniez
W wyrdéwnaniu metabolicznym w grupie dzieci podzielonych ze wzgledu na wiek: na
dzieci majace mniej niz 12 lat i dzieci majace powyzej 12 lat. HbA;c na poziomie
<7% miato 30/84 o0s6b w grupie dzieci majacych ponizej 12 lat 1 23/110 osoby
majace powyzej 12 lat , HbAjc pomigdzy 7% a 8% odnotowano u 33/84 badanych
majacych ponizej 12 lat i u 34/110 os6b majacych powyzej 12 lat. Natomiast HbA ¢
>8% miato 21/84 os6b wsrdd grupy majacych ponizej 12 lat i az 53/110 osoby
majace powyzej 12 lat.

W grupie badanych podzielonych ze wzglgdu na czas trwania choroby
odnotowano dobre wyrdéwnanie metaboliczne (HbAj;; <7%) u 41/116 o0sob
chorujacych ponizej 5 lat i u 12/78 0s6b chorujacych powyzej 5 lat. Wartosci HbA 1.
pomiedzy 7% a 8% odnotowano u 46/116 badanych chorujacych ponizej 5 lat
1 u 24/78 chorujacych powyzej 5 lat. Zte wyrownanie cukrzycy (HbA1c >8%) miaty
32/116 osoby sposrod grupy chorujacej ponizej 5 lat 1 42/78 osoby chorujace
powyzej 5 lat.

Roéznice w ilosci podawanej insuliny w DDI pomigdzy badanymi grupami
byly istotne statystycznie (test Kruskala-Wallisa na poziomie H=10,55; p=0,0051).
Przeprowadzone pordéwnanie post hoc ujawnito najwigksza roznice statystycznie
istotng (p=0,0036), ktora wystgpita pomigdzy grupa os6b majacych wartosci HbA 1.
na poziomie<7% a grupa osob majacych wartosci HbA1:>8%. Uzyskane wyniki
ukazuja, ze grupa osob majacych HbAj. < 7% podawata mniej o 10 jednostek
insuliny w DDI (32,3 jednostki/dobe) od osob z grupy majacej wartosci HbA1:>8%
(42,3 jednostki/dobg) i o 5 jednostek mniej niz podawaly osoby z grupy majacej
warto$ci HbAjc pomiedzy 7% a 8% (37,3 jednostki/dobg) (rycina 74).
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Rycina 74. Dobowa dawka insuliny a warto$¢ HbA1c.

W kolejnym badaniu przeanalizowano ilo$¢ podawanej insuliny w bazie.
Stwierdzono istotne statystyczne zrdéznicowanie pomi¢dzy grupami podzielonymi ze
wzgledu na wyréwnanie metaboliczne a ilo$cig insuliny podawanej w bazie
(H=13,74; p=0,0010). Przeprowadzone badanie post hoc wykazato istotng
statystycznie roznice (p=0,0007) w ilo$ci podawanej insuliny w bazie, ktoéra
wystapita pomiedzy grupa oséb majacych wartosci HbA1 na poziomie<7% a grupa
0s6b majacych wartosci HbA1:>8% Srednia iloéé podawanej insuliny w bazie (11,9
j.) wérod grupy osob majacych HbA1.<7% byta nizsza 0 4,7 jednostki insuliny
w bazie od $redniej iloSci podawanej insuliny w bazie (16,6 j.) w grupie osob
majacych HbAj. >8%.

Przeanalizowano rowniez ilos¢ podawanej insuliny w bolusach. Na podstawie
testu Kruskala-Wallisa stwierdzono statystycznie istotne zréznicowanie pomiedzy
grupami podzielonymi ze wzglgdu na wyréwnanie metaboliczne a ilo$cig insuliny
podawanej w bolusach (H=7,39; p=0,0248). Analiza post hoc wykazata istotng
statystycznie roznice (p=0,0210) w ilosci podawanej insuliny w bolusach, ktora

wystapita pomiedzy grupa osoéb majacych wartosci HbA1. na poziomie<7% a grupa
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0s0b majacych wartosci HbA1:>8%. Srednia ilo$é podawanej insuliny w bolusach
(20,4 jednostki) wsrod grupy osob majacych HbAi; <7% byta nizsza o 5,8 jednostki
insuliny w bolusach od S$redniej ilosci podawanej insuliny w bolusach (26,2
jednostki) w grupie os6b majacych HbA;. >8%.

Oceniajac liczb¢ wykonywanych bolusow w ciggu doby stwierdzono, ze
grupa majaca najmniejsze wartosci HbA1.<7% wykonywala najczesciej bolusy, tj.
srednio 7,1 razy/dobe a $rednia ilo$¢ insuliny w bolusach wynosita 20,4 j./dobe.
Osoby z grupy majacej wartosci HbAjc pomiedzy 7% a 8% wykonywaly podobna
liczbe boluséw $rednio 7 razy/dobe ale ilo$¢ insuliny w bolusach byta wigksza (23,2
j./dobg), niz ilo§¢ insuliny w bolusach w poprzedniej grupie. Natomiast, osoby
z grupy majacej wartosci HbA1c >8% wykonywaty najmniej boluséw w poréwnaniu
do poprzednich grup (6 razy) a ilo$¢ insuliny podawana w bolusach byta najwigksza
(26,2 j./dobe). Badanie liczby wykonywanych bolusow wykazalo jedynie tendencje
do istotnosci statystycznej (p=0,0522), jednak nie osiagajac jej.

Analizujac wyniki w odniesieniu do wykorzystywania funkcji zawartych
w OPI odnotowano, ze wykorzystywanie bolusa przedtuzonego w grupie 0sob
majacych HbA1.<7%, w grupie os6b majacych HbA;; pomiedzy 7% a 8% oraz
w grupie osOb majacych HbA;:>8% ksztaltuje si¢ na podobnym poziomie. Z funkcji
tej w badanych grupach korzystalo niewiele os6b. W grupie dzieci majacych
wartos$ci HbA1.<7% funkcj¢ bolusa przedtuzonego wykorzystywato 26% (14 z 53)
badanych, a w grupie dzieci majacych HbAj;. pomiedzy 7% a 8% funkcje ta
wykorzystywato 24% (16 z 67) badanych osob. Natomiast w grupie oséb majacych
HbA1:>8% z funkcji tej korzystato 23% (17 z 74) badanych osob. Stwierdzono brak
istotnie statystycznych (XZZO,ZO; p=0,9021) réznic pomigdzy tymi cechami
(rycina 75).
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Rycina 75. Procentowy udzial wykorzystania bolusa przedluzonego przez grupe badanych
podzielonych ze wzgledu na wyréwnanie metaboliczne.

Badajac roznice w wykorzystywaniu opcji bolusa ztozonego pomiedzy

grupami analiza wykazata brak istotnie statystycznego zroznicowania (y°=2,37;

p=0,3049). Stwierdzono, ze najmniej wykorzystywaty ta opcje osoby majace HbA .

> 8% tylko 28 z 74 badanych (38% badanych z tej grupy). W grupie badanych

majacych wartosci HbAj; < 7% funkcj¢ bolusa ztozonego wykorzystywato 26 z 53

os6b, w grupie badanych majacych wartosci HbAj;; pomiedzy 7% a 8%

wykorzystywato bolusa ztozonego 33 z 67 badanych, co stanowito w obydwu

grupach 49% (rycina 76).
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Rycina 76. Procentowy udzial wykorzystania bolusa zlozonego przez grupe badanych o réznym

wyréwnaniu metabolicznym.

Czasowa zmiang bazy najczesciej wykorzystywali badani z grupy majacej

HbA1c < 7%. Odnotowano 33 osoby z grupy 53 osobowej, co stanowito 60%

badanych. W grupie os6b majacych HbAj; pomiedzy 7% a 8% oraz w grupie osob

majacych HbAj. > 8% wykorzystywanie czasowej zmiany bazy ksztattuje si¢ na
podobnym poziomie - odpowiednio 42% badanych (28 z 67 0sob) i 46% (34 z 74

osOb). Nie wykazano istotnych statystycznie réznic pomiedzy tymi grupami

(x°=4,39; p=0,1111) (rycina 77).
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Rycina 77. Procentowy udzial wykorzystania czasowej zmiany bazy przez grupe badanych
podzielonych ze wzgledu na wyréwnanie metaboliczne.

Badajac roznice w wykorzystywaniu opcji kalkulatora pomigedzy badanymi
grupami podzielonymi ze wzglgdu na wyrdwnanie metaboliczne stwierdzono, ze
najczesciej 53% (28/53 osoby) wykorzystywany byl przez grupe oséb majacych
HbA1c < 7%. W grupie 0s6b majacych HbAi. pomiedzy 7% a 8% wykorzystywalo
kalkulator 40% badanych (27/67 os6b). Zdecydowanie mniej z tej funkcji korzystaty
osoby majace HbA;. > 8%, stanowili oni 27% badanych (20/74 osoby). Analiza
w tym badaniu wykazala statystycznie istotne réznice pomi¢dzy pacjentami o roznej

warto$ci HbA Ic (y°=8,78; p=0,01236) (rycina 78).
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Rycina 78. Procentowy udzial wykorzystania kalkulatora przez grupe badanych podzielonych
ze wzgledu na wyréwnanie metaboliczne.

Analiza wykonana za pomoca regresji logistycznej jednoczynnikowe;j

pozwala stwierdzi¢, ze u 0sob, ktére maja HbAlc ponizej 7% jest prawie dwukrotnie

wigksze prawdopodobienstwo stosowania kalkulatora bolusa (p=0,0143). Natomiast,

u osob z HbAlc powyzej 8% prawdopodobienstwo to jest istotnie statystycznie

mniejsze (p=0,0078) (rycina 79).
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Rycina 79. Prawdopodobienstwo wzgledne wyréwnania metabolicznego u osob korzystajacych
z kalkulatora bolusa.

7.10. Podsumowanie wynikéw oceny stosowania 0sobistej pompy

insulinowej

W badaniu insulinoterapii opartej o osobistag pompg insulinowg wykorzystano
nie tylko techniczng precyzje dawkowania tego urzadzenia, ale rowniez jego
szczegotowe mozliwosci rejestracyjne. Okazato sie, ze $rednia ilo$¢ insuliny we
wlewie podstawowym przeliczona na 1 godzing jest najwigksza w godzinach ranno-
przedpotudniowych. Reszta doby, w tym noc, pod tym wzgledem wypadaja dosy¢
podobnie i cechuje je nizsza podaz insuliny we wlewie bazowym.

Ocenie poddano tez insulinoterapi¢ w zakresie boluséw. Jej stabos$cia jest
oderwanie od przyjmowanego pozywienia, gdyz przy duzym zrdéznicowaniu wieku
1 parametrow somatycznych pacjentow wprowadziloby to istotng trudnos¢

obiektywnej analizy. Natomiast, wyniki sg zastanawiajace, gdyz zwykle w godzinach
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porannych wystgpuje naturalna wigksza opornos¢ na insuling, niz w dalszej czgsci
dnia. To kazaloby oczekiwaé wigkszej dawki bolusow do $niadania i drugiego
$niadania, ktore znajdujg si¢ w tym wczesnym przedziale czasowym (godz. 6-11).
Ku pewnemu zaskoczeniu - inaczej jest ta sytuacja zalecana podczas
diabetologicznej edukacji pacjentow - okazato sie, ze to w dwoch nastepnych
przedziatach czasowych w ciagu dnia i wieczora mamy wigksze dawkowanie
przypadajace na bolusy, niz w przedziale ranno-przedpotudniowym. Oznacza to, ze
z jakich$ powodéw pacjenci (i ich rodzice) decyduja si¢ w praktyce dysponowac
insuling od rana inaczej, niz sugerowataby kalkulacja tych bolusow.

Sprawa wymaga doktadniejszych badan, jednak bardzo podejrzanym
powodem jest fakt spedzania tego czasu w szkole, ktéra nie zapewnia pelnego
bezpieczenstwa chorych dzieci, a klopotliwa bylaby wtedy zwlaszcza sytuacja
ostrego niedocukrzenia. Taka hipoteza (do dalszych wyjasnien) mogtaby thumaczy¢
nazbyt asekuracyjne dawkowanie insuliny od rana i potem w szkole.

Odnotowano zachowanie pozytywnej korelacji miedzy wielko$cia dawek
insuliny w podaniu bazowym, a tymi podawanymi w bolusach, co jest dosy¢
oczywiste 1 nie wymaga szczegdlnego wuzasadniania. Jednakze, ocena
indywidualnych przypadkow wujawniata tez wystgpowanie dwoch skrajne
nieprawidtowosci: naduzywanie bolusow oraz ich opuszczanie.

Badane grupy pacjentéw wymagaty tez oceny z uwzglednieniem plci
chorych, zwlaszcza, ze dziewczgta stanowily grupe nieco starszg 1 bardziej
zaawansowang w procesie dojrzewania. Brak roznic uwarunkowanych plcig
pacjentow w podawaniu boluséw insuliny mozna uzasadnia¢ wigksza zalezno$cia
dawki bolusa od wstepnej glikemii oraz przyjmowanego pozywienia, niz od cech
somatycznych. Natomiast, dawkowanie w zakresie podstawowego wlewu insuliny
(bazy) byto rozne dla obu pici i w tym przypadku wydaje si¢ zasadnym upatrywanie
przyczyny w masie ciata 1 postgpie dojrzewania wynikajacego takze z wieku
pacjentow. Wigkszg podaz bazy insulinowej u dziewczat dostrzegano takze po
przeliczeniu bazy na kg masy ciala. Dojrzewanie moze rzutowa¢ na zwigkszenie
insulinoopornosci, a wiec takze na dawkowanie insuliny. Klasyfikowanie pacjentow
przeprowadzone wg wieku, czasu trwania choroby lub czasu korzystania z osobistej
pompy opiera si¢ o podobng zasade "jak dlugo trwa?", stad dostrzegane
podobienstwa wynikoéw, gdyz tak powstate grupy w duzej czegsci nakladajg si¢

wzajemnie. W grupie najdtuzej stosujacych OPI ("rutyniarze") w godzinach 6-11 jest
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do$¢ duza dawka bazy, ale mata boluséw, podczas, gdy w dwoch nastepnych
odcinkach czasowych tj. 11-16-21 mamy sytuacj¢ odwrotna, czyli zmniejsza si¢
baza, a rosng dawki bolusow. Podobnie wyglada ta prawidtowos$¢ po przeliczeniu
insuliny w interwatach doby na kg masy ciala, co wzmacnia znaczenie tej
obserwacji.

Niewatpliwie niezwykle wazng jest mozliwo$¢ precyzyjnego rejestrowania
ilosci podawanej insuliny przez osobiste pompy, ale takze sposéb jej podawania
(formy bolusow, zmian bazy) lub tez korzystanie z tzw. kalkulatora bolusa, ktory
podpowiada wlasciwy dobor dawki, sa niezwykle wazne.

W przeprowadzonych badaniach okazato si¢, ze osobiste pompy insulinowe
nie sg wykorzystywane w pelnym zakresie ich mozliwosci. W 100% pacjenci
korzystaja z funkcji bolusa prostego, czyli z tego elementu, ktéry mozna catkowicie
zastapi¢ wstrzyknieciem szybko dziatajacego analogu insuliny z pena. Natomiast,
z bolusa przedluzonego podawanego odrgbnie korzysta mniej, niz 1/4 pacjentow,
z czasowej zmiany bazy mniej, niz 1/2, a kalkulator bolusa i bolus zlozony sa
wykorzystywane przez ok. 40% chorych. Z wymienionych mozliwosci
technologicznych pompy korzystaja przede wszystkim chtopcy oraz pacjenci mtodsi.
Jednoczes$nie potwierdzono, ze pacjenci z HbAlc <7% cze$ciej Kkorzystaja
z kalkulatora bolusa, z bolusa przedtuzonego i1 z czasowej zmiany bazy, niz chorzy
z wartosciami hemoglobiny glikowanej 7-8% lub >8%, co potwierdza uzytecznos¢
wszystkich tych ocenianych funkcji urzadzenia. Przedstawione tu badania w sposob
zobiektywizowany, wyrazalny liczbowo stwierdzity fakty niedoskonatego
korzystania z OPI i tym samym daja uzasadnienie dla konieczno$ci poszukiwania

sposobow poprawy.
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8. Podsumowanie badan i dyskusja

8.1. Badania glikemii w oparciu o glukometry

Zestaw przytoczonych obserwacji potraktowany lacznie pozwala przyjac
interpretacje, ktora sugeruje, ze tak wazny element, jakim jest kontrola glikemii
w przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci, podlega zmiennosci zaleznej od wicku
chorych (w domysle Scistej Iub rozluznionej kontroli rodzicielskiej), co tez w
znacznym stopniu pokrywa si¢ z krétszym lub dluzszym czasem trwania choroby.
Nie jest to zjawiskiem stalym, gdyz wprowadzenie do obserwacji drugiego terminu
oceny powoduje przesuni¢cia ku wigkszej czestosci badan glikemii u tych chorych,
ktorzy wcezesniej wypadali mniej korzystnie, tzn. pacjentdw starszych - mlodziezy,
dtuzej chorujacych, ktérzy mogli teraz poprawi¢ si¢ i zwigkszy¢ czesto$¢ badan
1 w duzej czesci zrobili to. Poczucie uczestnictwa w obserwacji, ktora podlega
specjalnej uwadze 1 rejestracji przez zespdt medyczny zdawato si¢ wywotywaé
wiekszg staranno$¢ samokontroli 1 skutkowato zwigkszeniem liczby pomiarow
glikemii w ciggu doby. Mozna taka interpretacje podciagna¢ pod sprowokowanie
lepszej wspotpracy pacjentdow z zespotem medycznym (tzw. compliance). Takie
ustalenia wymagajg jeszcze potwierdzen kolejnymi obserwacjami, aby obiektywnie
oceni¢ role rodzicow w kontrolowaniu glikemii, aby rozwazy¢ elementy wzmagajace
motywacj¢ chorych do zwrdcenia wigkszej uwagi na swoje wyniki 1 zwigkszenie
liczby badan. W cze$ci pracy poswieconej ocenie badan glikemii wykonywanych,
jako zasadniczy element samokontroli przez pacjentow, badano tez podejscie
chorych do stosowania alternatywnych miejsc badania glikemii (AMBG), ktore sa
bardzo prostym technicznym rozwigzaniem 1 ktorego zamierzeniem byto
oszczedzanie miejsc typowych naktu¢, jakimi sg opuszki palcow. Wydawato sig, ze
beda one szczegoblnie atrakcyjne dla dzieci bardzo matych. Sugerowano, ze ogranicza
one doznania bolowe [149].

Stosowaniu AMBG poswiecono w literaturze szczeg6lng uwage w pierwszej
dekadzie obecnego stulecia, do czego sktaniaty obawy o zbytnig urazowos¢ czesto
wykorzystywanych opuszek palcow, co z kolei mogloby tez prowadzi¢ do

ograniczania liczby badan [150]. Trudno znalez¢é w migdzynarodowych rejestrach
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publikacje nt. oceny AMBG stosowanych u dzieci/mtodziezy. Jest natomiast, wiele
opracowan opartych o badania u dorostych, takze z cukrzycg typu 2 [151]. Cechuje
je réznorodnos¢ podejscia. Sprawdzano tez takie miejsca, ktore nie byly badane
w obecnej pracy, np. ptatki uszu [152], grzbietowe strony paliczkow dalszych poza
watem paznokciowym [153]. Zwracano uwage na doktadno$¢ i powtarzalnosc¢
wynikow pomiaré6w oraz adekwatnos$¢ réznych miejsc wykonywania badania
(opuszki palcow, przedramig, kigb kciuka i przeciwlegly obszar dioni - kiebik) do
zmieniajacych si¢ warunkoéw takich, jak stan na czczo, 1 lub 2 godziny po positku,
wplyw ¢wiczen fizycznych oraz temperatury miejsca pomiaru [154, 155, 156].
Wszystkie te badania zgodnie wskazaly na najwigksza dokladno$¢ klasycznego
miejsca badania glikemii w kropli uzyskanej z opuszka palca, niezaleznie od
testowanych okoliczno$ci pomiaru.

Tak, wigc, obserwacje prezentowanej tu pracy nie przyniosty zaskoczenia
generalnym brakiem akceptacji ze strony pacjentdw dla proby oszczedzania opuszek
palcéw przed czestymi uktuciami. Natomiast pokazaly, ze urazy wykonywane
podczas kontroli glikemii nie sg istotng przeszkoda dla wykonywania tych badan,
czyli przyczyny zaniedban 1 ograniczania czg¢stosci pomiarOw majg inne
uwarunkowania.

Wiasne wyniki wskazuja tez kierunek dla dalszych badan. Szczegdlnie
cieckawym jest stwierdzenie odwrotnej zalezno$ci miedzy liczbg pomiarow
glikemii/dob¢ a dobowa dawka insuliny (DDI). Nie wiemy, czy wazy tu wiek
pacjentow 1 systematyczna opieka rodzicow nad mtodszymi, czy moze wigksza
swiadomos$¢ dzieci nawet starszych, ale poslugujacych si¢ osobistymi pompami
insulinowymi. Niemniej jednak, w sposob zobiektywizowany wskazano na grupe
pacjentow, ktora ~wymaga aktywniejszego oddziatywania edukacyjnego
1 motywacyjnego dla poprawy samokontroli cukrzycy i sg to gldwnie dzieci starsze,
ktére muszag zaakceptowaé racjonalne monitorowanie glikemii i jej konsekwencje.
Brak wlasciwego zachowywania regut kontroli cukrzycy (np. opuszczanie pomiarow
glikemii) niezaleznie od dodatkowego wyposazenia technicznego (np. pompy
insulinowe) nie chroni zdrowia dzieci z cukrzyca [157]. Wiemy, ze czgstosé
wykonywania pomiarow w ciggu doby odwrotnie koreluje z wartoscig HbAlc
u pacjentow, co udowodniono na bardzo duzych grupach, np. ponad 11,5 tys.
pacjentow w wieku ponizej 18 lat [158]. Potwierdzaja to tez badania u mlodziezy

stosujgcej osobiste pompy insulinowe [159] aczkolwiek tam, innym waznym
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elementem jest takze wlasciwy dobdr bolusow do positkow. Wyniki poszukiwan
w przytoczonych wyzej pracach sg zgodne z uzyskanymi w obecnych badaniach. Te
ostatnie odnosza si¢ do oceny regionalnej populacji i zmierzajg do rozeznania
mozliwosci poprawy opieki medycznej poprzez wykorzystanie specjalistycznego
sprzetu, jak i poprawe edukacji oraz wspoOlpracy z mtodymi pacjentami w tych
zagadnieniach, gdzie ujawniaja si¢ niedostatki samokontroli (lub kontroli

rodzicielskiej).

8.2. Stosowanie systemu ciaglego monitorowania glikemii

Warto podkresli¢, ze u dorostych byly badania, w ktérych poréwnywano
realizm odtworzenia glikemii przy pomocy CGMS (wszak tu wynik jest
ekstrapolowany z oznaczenia w ptynie §rodtkankowym) z wynikami uzyskiwanymi z
réznych miejsc pobrania (AMBG) przy oznaczeniach glukometrowych [160]
1 okazato si¢, ze najwigksza zbiezno$¢ oraz podobna szybkos¢ reakcji na indukowane
w badaniu zmiany glikemii, zachodzita migdzy CGMS 1 oznaczeniami z opuszki
palca. Praca ta byla wazna, gdyz CGMS nie oznacza glikemii z opuszki, ale jest
swoim sensorem wprowadzony zreguly w inne okolice tkanki podskornej
organizmu. Podkres$lano tez odmienno$¢ warunkéw stosowania CGMS u dzieci
i u dorostych, wskazujac wigkszg zmienno$¢ przebiegu choroby, znaczniejsze
wahania wartosci glikemii u dzieci [161]. W obecnej pracy obserwacja dotyczaca
samokontroli cukrzycy typu 1 u dzieci w aspekcie pomiaréw glikemii uzyskata swoje
wzmocnienie w tej cze$ci badan, ktora skupita si¢ na rozréznieniu efektow terapii
u chorych, ktorzy stosowali pomiary cukru we krwi glukometrami oraz u tych,
ktorzy korzystali z CGMS. Efekty CGMS byly ewidentne dla zmniejszenia
amplitudy i poprawy wynikéw oznaczen glikemii, a takze dla poprawy HbAlc
pomigdzy pierwszym a drugim terminem oceny. Jest to zgodne z badaniami innych
autorow [162, 163]. Jednak, co charakterystyczne, znowu ta reguta ujawniata si¢ w
sposoOb ze statycznie potwierdzong istotnoscig u dzieci mtodszych! Te 1 wczesniejsze
ustalenia sg alarmujace dla potrzeby doglebnej oceny metod pracy diabetologicznego
zespotu medycznego, ale tez opieki rodzicielskiej oraz szkolnej wobec dzieci

starszych, czyli mlodziezy z cukrzyca typu 1. O ile w badaniach nad czgstoscia
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oznaczen glikemii glukometrem poczyniono obserwacje wskazujace, ze wiecej
oznaczen na dobg¢ koreluje z mniejszg dawka dobowa insuliny, ale tez z mlodszym
wiekiem, o tyle po zastosowaniu CGMS element czestos$ci oznaczen glikemii zostat
zniwelowany, a pozostat jedynie problem wykorzystania danych z CGMS przez
indywidualnych pacjentow w ich osobistej samokontroli. Bardzo podobne
spostrzezenia zostaly przedstawione w doskonatych polskich badaniach nad
mtodzieza z cukrzyca typu 1, ktére ukazuja, jak waznym jest wykorzystanie
informacji z CGMS przez chorych i ich opiekunow [164]. Temu ma shuzy¢ biezacy
odczyt glikemii, jak réwniez retrospektywna analiza wynikdw bazujaca na pamigci
instrumentu. Podobne konkluzje znalazty si¢ w obserwacjach wskazujacych nie tylko
na przydatno$s¢ CGMS w stanach ostrych zagrozen, zwlaszcza w hipoglikemii [165],
ale rowniez w stalym dgzeniu do poprawy kontroli cukrzycy typu 1 u dzieci [166,
167]. Roéwniez przeglad literatury obejmujacy opisy pacjentow w réoznym wieku
1 z réoznymi typami cukrzycy potwierdza konieczno$¢ wiasciwego korzystania
z informacji dostarczanych przez CGMS, [168] bo tylko wtedy mozna liczy¢ na

poprawe, tj. na wlasciwa glikemi¢ i HbAlc.

8.3. Badanie ketonemii

Kwas B-hydroksymastowy jest gtéwnym ketonem mierzonym we krwi
1 tradycyjnie jego obecno$¢ podobnie, jak innych zwigzkéw ketonowych, jest miarg
deficytu pozyskiwania energii z utleniania glukozy, a zarazem odzwierciedla
niedostatek dzialania insuliny. Okazuje si¢, ze zwigzek ten jest duzo bardziej
znaczacy dla regulacji metabolizmu, korzysta z wlasnych receptorow btonowych,
wplywa na acetylacj¢ histonow, co pozwala modyfikowa¢ dostgpnos¢ genow
spakowanych w formie chromatyny [169]. Dzieje si¢ tak glownie przy niedoborach
kalorycznych, kiedy stezenia kwasu B-hydroksymastowego w ptynach ustrojowych
rosng, czyli w glodzeniu lub wskutek wysitku dajacego zwigkszenie wydatku
energetycznego. To rozszerzone spojrzenie jest wazne, gdyz pokazuje ketony nie
tylko jako markery zlej kontroli cukrzycy, ale takze jako wazne regulatory
metabolizmu komorkowego oraz takze jako korzystne zwigzki dla uktadu
nerwowego, dla ochrony przed stresem oksydacyjnym oraz dla cyklu komérkowego

i dtugosci zycia. Wszystko to sprawia, ze warto zwraca¢ na nie uwage takze, kiedy
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znajdujg si¢ we krwi w stezeniach prawidtowych. Przydatno$¢ oznaczen ketondw we
krwi dla prognozowania sytuacji metabolicznej oraz ew. przejscia od zespotu
metabolicznego ku cukrzycy typu 2 potwierdzily masowe badania finskie [170],
ktore wykazaly tez korelacje migdzy zwigkszeniem ste¢zenia ketonow
a przesuni¢gciem wynikow ku hiperglikemii. Powyzsze uwagi staraja si¢ pokazac
znaczenie zwigzkéw ketonowych wykraczajace poza ocen¢ cukrzycy typu 1.
W obecnej pracy zwrocono uwage na rol¢ oznaczania ketonéw we krwi dla
wlasciwe] weryfikacji sytuacji metabolicznej dzieci 1 mlodziezy wtasnie z cukrzyca
typu 1 1 to nie tylko w aspekcie zagrozenia ketokwasica, co ma takze wazne
znaczenie [171]. Wydaje sig¢, ze praktyczna przydatno$¢ oceny ketonemii, takze
mieszczacej si¢ w granicach normy, ujawnia si¢ w pierwszej kolejnosci
w odniesieniu do doraznego zrozumienia genezy nieprawidlowej glikemii lub
glikemii innej od spodziewanej. Pacjent i/lub jego opiekunowie oznaczajac glikemig
moga mie¢ dylemat, czy jej wysoka warto$§¢ zalezy od niedawnego bledu
dietetycznego, czy od deficytu dziatania insuliny, moze obu. Podobnie warto
spojrze¢ na znaczenie ketonemii w aspekcie wysitku fizycznego, ktory niesie ryzyko
niedocukrzenia i tym samym prowokuje prewencyjne zmniejszanie dawki insuliny,
co jest potencjalnym zrodtem btedow - dawka moze by¢ nazbyt ograniczona, a wtedy
ketonemia bywa wyjasnieniem tej sytuacji [172]. Czasem dawkowanie insuliny jest
ograniczane, aby unikna¢ hipoglikemii w czasie szkolnym, badZz w nocy 1 dlatego
warto je skonfrontowaé nie tylko z efektem glikemicznym, ale tez z ketonemia.
Zastosowana w obecnej pracy metoda paskowa oznaczania stezenia kwasu
B-hydroksymastowego byta w innych badaniach weryfikowana przy pomocy
tandemu chromatografii cieczowej i masowej spektrofotometrii [173], co
potwierdzito jej znaczaca precyzje, zwlaszcza do wartosci 3,0 mmol/l(gorna granica
referencyjna dla zdrowych to 0,6 mmol/l). Badania opisane w niniejszej pracy nie
proponuja jednoznacznie zdefiniowanego algorytmu stosowania kontroli ketonemii
dla celow weryfikacji strategii insulinoterapii, ale niewatpliwie wskazuja na jej
znaczenie wykraczajace poza stwierdzenie ketokwasicy.

Wskazuje na to korelacja ketonemii z wartosciami HbAlc, a zatem tez
zwickszone ryzyko przewleklych 1 nieodwracalnych komplikacji. Ponadto
zdecydowana wigkszo$¢ tego typu badan byta dotad przeprowadzona u dorostych
1 byla potrzeba ich potwierdzenia u chorych najmlodszych. Warto ten kierunek

obserwacji rozszerza¢ w formie bardziej zaplanowanych sytuacji (tu oznaczenia
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mialy charakter okazjonalny) zwlaszcza, gdy intensywna i tzw. czynno$ciowa
insulinoterapia, wsparta osobistymi pompami insulinowymi, ma zblizy¢ stan chorych
z cukrzyca typu 1 do bliskiego zdrowiu oraz pamigtajagc o szerokim spektrum

efektow regulacyjnych, jakie sg udzialem obecnosci ketonéw w organizmie.

8.4. Korzystanie z osobistych pomp insulinowych

Wiele prac analizujacych znaczenie CGMS laczy je z inng zaawansowang
technologia, jaka jest stosowanie osobistej pompy insulinowej. Jest to uzasadnione
zwlaszcza ze wzgledu na mozliwos¢ wspotpracy tych dwoch systemow oraz dazenie
do uzyskania bezpiecznej i skutecznej tzw. "zamknigtej petli", czyli odpowiednika
sztucznej trzustki. Jednakze, niektore z tych badan podkreslaja szczegdlng
przydatno$¢ takiego rozwigzania gldéwnie w odniesieniu do unikania niedocukrzen
[174], ktorych ryzyko ogranicza normalizacj¢ glikemii i zawsze wzrasta, gdy pacjent
zbliza si¢ do tego celu. Rzadko wystepujace efekty uboczne stosowania tych
rozwigzan technicznych schodza na plan dalszy w zestawieniu z korzys$ciami.
Znaczenie OPI dla odpowiedniej regulacji glikemii popositkowych od dawna jest nie
do przecenienia, a szczegdlnie wlasciwe operowanie bolusami prostymi
1 przedtuzonymi oraz ich elastyczne kombinacje pozwalaja na utrzymywanie
optymalnych wartosci glukozy [175]. Z kolei, w badaniach obecnej pracy u duzej
grupy pacjentOw stosujacych insulinoterapi¢ z uzyciem osobistych pomp
insulinowych (OPI) wykorzystano nie tylko techniczng precyzj¢ dawkowania tego
urzadzenia, ale roéwniez jego szczegdtowe mozliwosci rejestracyjne. Poza
ujawnieniem indywidualnych, czasem znacznych nieprawidtowosci terapii
u poszczegolnych pacjentow, wykazano czestg (statycznie potwierdzong, jako
istotng) tendencje do podnoszenia porannej podazy insuliny we wlewie
podstawowym przy jednoczesnej odwrotnej regule zmniejszania dawkowania
boluséw w tym samy przedziale czasowym. W kolejnych fragmentach doby maleje
udzial tzw. bazy 1 ros$nie udziat bolusow w podazy insuliny. Nie bez znaczenia byty
kryteria, wg ktérych dzielono pacjentow na grupy. Okoliczno$ci pojawiania si¢ tego
zjawiska silnie sugeruja, ze powstaje ono, jako subiektywna reakcja uwarunkowana

biegiem Zycia pacjentow.
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Spostrzezenie to warte jest doktadniejszego zbadania, gdyz doswiadczenie
praktyczne sugeruje specyficzne decyzje pacjentéw i ich rodzicéw prowadzacych
"polityke bezpiecznego pobytu w szkole". To bezpieczenstwo jest czgsto rozumiane,
jako unikanie niedocukrzen [176]. Ci, ktorzy stosujg OPI najdtuzej sa tez starszymi
pacjentami, ktorzy sa samodzielni w czasie szkolnym, ale rodzice nie mogac polegad
na ich odpowiedzialno$ci, raczej preferuja zwigkszanie na ten czas bazy
1 minimalizowanie boluséw. W sobotnio-niedzielne 1 inne swigteczne dni, dla takiej
relacji bolusow do bazy motywacja moze by¢ pozniejsze wstawanie, czyli rano "baza
pracuje", a "bolusy jeszcze $pig". Dostrzeganie tych zjawisk moze pomagaé¢ w
strategii edukacyjnej pacjentéw i ich rodzicow. Powinni uznaé¢ jak wazne jest
stosowanie dawkowania insuliny adekwatnego do sytuacji glikemicznej i innych
okoliczno$ci (np. dieta, ruch), a nie tylko prowadzenie jednostronnej polityKi
unikania niedocukrzen, pozwalajac jednocze$nie na wydtuzanie porannej opornosci
na insuling oraz tolerujac hiperglikemie.

Dhuzsze stosowanie sensora z pompg 1 wiecej bolusow dla korekty,
stosowanie kalkulatora bolusa poprawiaty HbAlc u dzieci i u dorostych [177, 178].
Sa watpliwosci nt. niezbednosci lub nawet przydatnosci bolusa wydluzonego dla
dobrej kontroli glikemii popositkowej [179], jednak trzeba tez dobrze okresli¢
oczekiwania, gdyz ocena w 2 godziny po jedzeniu bedzie lepsza dla tzw. prostego
bolusa, niz dla wydluzonego lub zlozonego, ktore siggaja swoimi efektami dluzej
poza 3 godzine od iniekcji 1 wtedy dopiero ujawniajg swoje zalety. Na to tez
wskazuje praktyka w kontakcie z wlasnymi pacjentami, dlatego tak waznym jest
odpowiednie nauczenie dzieci, miodziezy z cukrzyca i ich rodzicow, czego
oczekujemy od odmiennych elementow insulinoterapii. Takie stanowisko zostato
odzwierciedlone w obecnych badaniach, kiedy oceniano, czy pacjenci w pehi
korzystajag z mozliwosci technicznych oferowanych przez pompe insulinowa. Inne
prace badajgce stosowanie pomp insulinowych u mlodych pacjentow [180]
potwierdzaja ich korzystne znaczenie dla kontroli cukrzycy u dzieci, ale czgsto
wigzac to z rola, jaka odgrywaja w tym procesie rodzice [181]. Analizy
wykorzystywania réznych technicznych funkcji osobistych pomp insulinowych
wskazujg na brak pelnego ich stosowania w badanej grupie wlasnych pacjentéw, co
jednoczesnie kojarzy si¢ z ich gorszym wyréwnaniem. Rodzi to konieczno$¢

znalezienia przyczyny takiego stanu praktycznego uzytkowania OPI.
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Niektore badania wskazuja, ze lepsze efekty terapii, takze z zastosowaniem
OPI spostrzega si¢ w grupach dzieci miodszych [182] lub w krotszym czasie od
wprowadzenia terapii OPI [183]. Wsrod publikacji sceptycznych wobec terapii
z uzyciem OPI pojawiajg si¢ argumenty o relatywnie krotkim czasie uzyskiwanej
poprawy i gorszych efektach u dzieci starszych [184] oraz wskazujace na mozliwo$é
zaburzen technicznych w pracy pompy, ktére negatywnie wplywaja na glikemie
i HbAlc [185]. Obserwacje dotyczace wicku pacjentow i czasu uzytkowania OPI sg
zbiezne z badaniami wlasnymi natomiast, awaryjno$ci pomp nie brano pod uwage

liczac, ze duza liczba badanych jest takimi rzadkimi epizodami réwno obcigzona.

8.5. Uwagi koncowe

W przedstawionej tu pracy zwroécono uwage na wiele elementow
technologicznego wyposazenia dostepnego dla dzieci i mtodziezy z cukrzyca, od
podstawowych po bardzo zaawansowane, ktdre niewatpliwie sa niezbedne lub
utatwiajace dla kontroli choroby [186] i wigza si¢ z olbrzymim postgpem
w diabetologii. Celem zamieszczonej tu zbiorczej analizy nie bylo rekomendowanie
lub sprawdzanie tych technicznych metod obserwacji i leczenia, ale
przeanalizowanie, czy zawsze pozwalaja chorym osigga¢ zaktadane cele
terapeutyczne. Dzigki wlasciwos$ciom rejestracyjnym stosowanego sprzetu fatwiej
dochodzimy do obiektywnej (niezamazanej przez chorego) przyczyny wielu
niepowodzen. W literaturze mamy przyktady, kiedy w roznych bardzo dobrze
pracujacych osrodkach diabetologii dziecigcej osigga si¢ odmienne poziomy
wyrownania cukrzycy, pomimo poréwnywalnego wyposazenia sprzgtowego [187].
Wigcej, sa osrodki, ktore neguja potrzebe lub uznaja za niekonieczng terapig
cukrzycy typu 1udzieci i mlodziezy opartg o tzw. czynno$ciows, intensywng
metode, gdyz wyniki wiekszo$ci ich pacjentéw sg lepsze, niz w tej samej populacji
lub innych populacjach chorych [188] korzystajacych z postepu technologii. Jest to
tzw. "recepta Dorchy'ego" z Brukseli, ktora jednakze naktada odpowiedni rezim
zyciowy, pozwalajacy dostosowaé codzienne zdarzenia do konwencjonalnej
insulinoterapii. Jest to trudne do wyegzekwowania oraz odbiega od modelu dgzacego

do zblizenia z fizjologig cztowieka zdrowego, ale skuteczne w ocenie glikemii

I HbAlc.
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Badania wlasne obecnej pracy w konfrontacji z danymi literaturowymi
kierujag uwage na subiektywne elementy lezace po stronie pacjenta (takze rodziny)
[189, 190] oraz na skuteczno$¢ biezacej edukacji ze strony zespolu medycznego.
Dzigki wykorzystaniu mozliwosci rejestracyjnych stosowanego sprzgtu oraz przy
szerokiej charakterystyce badanych pacjentow, ktora uwzglednia ich réznorodnos¢,
udato si¢ wskaza¢ niektére newralgiczne dla kontroli choroby elementy samokontroli
cukrzycy typu 1 u dzieci i miodziezy, na ktore trzeba potozy¢ nacisk w edukacji
ciggtej.

Wyniki badan oraz do$wiadczenie kontaktéw z pacjentami i ich rodzicami
podpowiada istotne ograniczenia natury poznawczej i psychologicznej po stronie
chorych, co nalezy rozumie¢ takze, jako skutki niedostatku ciagtej pracy edukacyjnej
oraz motywujacej 1 psychologicznie wspierajacej ich [191, 192]. Pomimo
dostepnosci zaawansowanego technologicznie sprzetu majacego poprawic¢ kontrolg
I leczenie cukrzycy typu 1w wieku rozwojowym, dobre wyréwnanie choroby
wystepuje wcigz zbyt rzadko, natomiast zbyt czesto pomimo korzystania z tych
urzadzen, obserwuje si¢ znaczne zaburzenia metaboliczne u  chorych.
Dotychczasowe liczne prace [25, 193, 194, 99, 195] dowiodly, ze postep techniczny
wprowadzany do terapii jest korzystny, a problem braku dobrych wynikow leczenia
pacjentow lezy najczesciej po stronie sposobu uzytkowania tego wyposazenia oraz
wptywu okolicznosci ze sprzgtem niezwigzanych. Z tych powodéw, celem obecnych
badan byla ocena sposobu wykorzystywania sprzetu wspomagajacego leczenie
cukrzycy typu 1 u dzieci i mtodziezy, dla poszukiwania metod lepszej kontroli
przebiegu choroby.

Sytuacje takie sag dodatkowym wotaniem o wsparcie dla dziecka z cukrzyca
poprzez wzmozenie nadzoru rodzicow i/lub interwencje psychologa, wreszcie
poszukiwanie takich rozwigzan organizacyjnych opieki, ktore pozwolg poswigci¢
pacjentowi wiece] uwagi przez zespoél medyczny (odpowiednia czesto$¢ wizyt
w poradni, odpowiedni czas ich trwania, etapowo$¢ edukacji odnoszonej do
indywidualnych trudno$ci wyréwnania choroby, ew. pobyt w diabetologicznym
oddziale typu sanatoryjnego o mozliwosciach praktycznego treningu kontroli

cukrzycy u dzieci 1 mlodziezy).
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9. WhniosKi

W oparciu o przeprowadzone badania mozna zaproponowac nast¢pujace
wnioski:
1. Glukometry, jako podstawowy sprzet do pomiaru glikemii mogg by¢ stosowane
dostatecznie czgsto w kontroli cukrzycy typu 1 u dzieci i mtodziezy i nie jest to
ograniczane urazowoscig badania.
2. Liczba oznaczen glikemii glukometrami w ciggu doby odzwierciedla
intensywno$¢ samokontroli 1 koreluje z racjonalnoscia stosowania dawek insuliny
w cukrzycy typu 1 u dzieci i mlodziezy.
3. System cigglego monitorowania glikemii (CGMS) ma przewage w efektywnym
kontrolowaniu glikemii nad jej pomiarami za pomocg glukometrow, a dla regulacji
przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci i mtodziezy jest on wsparciem wobec szerszej
samokontroli realizowanej przy koniecznym udziale rodzicow/opiekundw.
4. Oznaczenia ketonemii winny by¢ wykorzystywana w cukrzycy typu 1 u dzieci
I mlodziezy, w aspekcie szerszym, niz bezposrednie zagrozenie ketokwasica, gdyz
obserwuje si¢ zmienno$¢ tego parametru takze w granicach normy, powigzang
z sytuacjg doraznej, jak 1 dlugofalowej kontroli choroby.
5. Osobiste pompy insulinowe ulatwiaja dozowanie insuliny w sposob blizszy
stanowi zdrowia, niz peny i pozwalaja uzyska¢ lepsze wyrownanie cukrzycy typu
1 u dzieci 1 mlodziezy, co jest jednak uwarunkowane tez witasciwg samokontrolg
chorego.
6. Szczegblnie wartoSciowa cechg osobistych pomp insulinowych jest mozliwosé
doktadnej rejestracji wydatkowanej przez nie insuliny i skonfrontowania jej
z przebiegiem cukrzycy (w tym z zapisem CGMS) oraz stopniem jej wyréwnania.
7. Sprzgt techniczny stosowany w terapii cukrzycy okazuje si¢ by¢ uzyteczny
w swoich funkcjach rejestracyjnych dla identyfikacji popetnianych btedow lub
skuteczno$ci  kontroli choroby, co jest wazng przestanka dla edukacja
diabetologicznej kierowanej do dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1 oraz do ich
rodzicow, gdy nie osiggamy zamierzonych celow.
8. Ciagla edukacja dzieci i mlodziezy z cukrzyca typu 1 winna uwzgledniaé
przyczynowo-skutkowa analiz¢ danych zapisywanych w pamigci uzytkowanego
sprzetu oraz wykorzystywanie wszystkich mozliwosci technicznych, jakie

urzadzenia te posiadaj3.
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Streszczenie

Znaczenie technicznego wyposazenia dla przebiegu cukrzycy typu 1
u dzieci

Leczenie cukrzycy typu 1 stwarza wiele trudno$ci, gdyz wraz z komérkami f3
chorzy tracg nie tylko wilasng insuling, ale takze naturalny regulator jej obecnosci
w organizmie. W leczeniu trzeba odtworzy¢ obie powstale straty. Decyzyjny udziat
pacjenta i/lub jego rodziny jest realizowany wielokrotnie w ciagu kazdej doby terapii,
dlatego tez duze znaczenie ma wiedza chorego i/lub jego opiekundéw o chorobie,
o metodach jej leczenia, o zagrozeniach powiktaniami, o zastosowaniu coraz to
nowszych narzedzi w terapii cukrzycy typu 1. Aby nad cukrzyca zapanowaé, wazne jest
utrzymanie statej determinacji mlodego pacjenta, rodzicow i zespotu medycznego.
Pacjenci i/ lub ich rodziny wykazuja duze zainteresowanie pozyskiwaniem nowego
sprzgtu technicznego, natomiast efekty stosowania tych urzadzen w poprawie leczenia
cukrzycy sg czesto niezadowalajace.

Celem niniejszych badan byta ocena znaczenia technicznego wyposazenia
pacjentow dla przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci.

Przeanalizowano dane pochodzace tacznie od 723 dzieci (w wieku 1 do 18 lat)
chorujacych na cukrzyce typu 1, leczonych w poradni diabetologicznej w Poznaniu. W
pierwszej serii poddano ocenie badania glikemii wykonywane glukometrami u 157
pacjentow. W tej grupie badano tez reakcje chorych na stosowanie alternatywnych
miejsc badania glikemii (AMBG). W drugiej serii glikemi¢ kontrolowano u chorych
(n=40) korzystajacych z glukometru oraz chorych (n=40) korzystajacych z systemu
cigglego monitorowania glikemii (CGMS). Trzecia seria badan (n=292) oceniata
ketonemi¢ dla wilasciwej weryfikacji sytuacji metabolicznej dzieci chorujacych na
cukrzyce typu 1. W czwartej serii badan ocenie poddano 194 osoby korzystajace
z osobistej pompy insulinowej (OPI). Obok przebiegu insulinoterapii, sprawdzano tez
wykorzystywanie wszystkich funkcji pompy.

Wykonane badania potwierdzity, ze czgstos¢ kontroli glikemii wigze si¢ z lepsza
efektywnoscig stosowania insuliny w cukrzycy typu 1 u dzieci i mtodziezy, a urazowos¢
pomiaru nie jest przeszkoda. Poréwnujac klasyczne badanie glikemii glukometrem
z alternatywnymi miejscami uklu¢, nie znaleziono akceptacji dla wykorzystywania

innych miejsc badania niz opuszki palcéw. Ciggle monitorowanie glikemii wykazato

205



przewage dla kontroli cukrzycy w pordwnaniu z badaniem glukometrami u dzieci
1 mlodziezy. Istotnym okazato si¢ takze sprawdzanie ketonemii takze wtedy, gdy
wyniki mieszcza si¢ w zakresie wartos$ci prawidlowych, gdyz takze wtedy korelujg ze
stanem metabolicznym dzieci z cukrzyca typu 1. Wyniki potwierdzily wcze$niej
spodziewang przydatnos¢ osobistych pomp insulinowych dla leczenia cukrzycy typu 1.
Z drugiej strony, szczego6lnie waznymi okazaty si¢ analizy zapisOw pracy osobistych
pomp insulinowych dla zrozumienia poprawnosci lub btednego przebiegu samokontroli
U pacjentow.

W badaniach wskazano olbrzymie znaczenie korzystania tak z prostszego,
klasycznego, jak tez z bardzo zaawansowanego technicznie oprzyrzadowania w kontroli
cukrzycy u dzieci i mtodziezy. Jednocze$nie wykazano, jakie znaczenie ma S$cisle
monitorowanie kontrolnych wynikéw wraz z ich analizami i interpretacjami, co jest
niezbednym warunkiem dla konsekwentnego i efektywnego uzywania sprzetu. Jest to
zasadnicza rola mtodych pacjentow i ich rodzicow/opiekundw, ktora takze powinna by¢
wlasciwie ksztaltowana przez zespot medyczny poprzez edukacje.

Wyraznie pokazano w badaniach niniejszej pracy, ktore grupy dzieci, w jakim
wieku, jak dtugo chorujace, z jakim sprzetem majg lepsza lub gorszg kontrolg choroby,
co bylo mozliwe dzigki wykorzystaniu wlasciwosci rejestracyjnych sprzetu.

Te ustalenia sg nie do przecenienia dla poprawy edukacji diabetologicznej.
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Abstract

Importance of technical equipment for the course of type 1 diabetes in
children

The treatment of type 1 diabetes creates multiple difficulties because B cells loss
is not only accompanied by the lack of patient's insulin but also by the absence of its
natural regulator in the organism. Both deficits should be supplemented in therapy. The
patient's and/or his family are continually 24/7 involved in the decision making related
to the treatment Thus, their knowledge of the disease management, methods, risks of
complications and new tools in type 1 diabetes therapy is of a great importance. The
determination of patients, their parents and medical staff is also crucial for diabetes
control. Patients and/or their families manifest great interest in new equipment,
however, the way they use it is frequently unsatisfactory for improvement of diabetes
therapy.

The aim of the present work was to evaluate the importance of technical
equipment in type 1 diabetes course in children.

Data from 723 children (aged 1 up to 18 yrs) suffering from type 1 diabetes and
supervised in a diabetic outpatient clinic in Poznan were analyzed in four series. The
first set evaluated glucometer use, including the preferences for alternative sites to
obtain the blood drop in 157 patients. The second series aimed at the comparison of
patients with glucometers (n=40) and patients with continuous glucose monitoring
systems (CGMS) (n = 40). In the third group (n=292) ketonemia for proper verifying of
metabolic status in children with type 1 diabetes was the subject of evaluation. The
fourth group (n = 194) was studied to characterize patients’ insulin pump usage.
Application of all pumps functions in the course of insulin therapy was verified.

The obtained results indicate that the frequent glycemia control correlates with
better effectiveness of insulin therapy in children with type 1 diabetes and the traumatic
trait of measurement does not have any influence. The alternative sites of puncture for
sampling blood drops are not found to be accepted by patients. CGMS offers
a significant advantage over glucometers for diabetes control in children and youth. The
results of ketonemia, even if in the normal range, correlate with metabolic control of

type 1 diabetes. The efficiency of personal insulin pumps for type 1 diabetes care has
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been confirmed as expected from everyday practice. On the other hand, the registered
history of personal insulin pumps activity proves particularly meaningful for
understanding the correct or erratic course of patients self-control.

The studies indicate the importance of relatively simple and standard technical
equipment as well as state-of-the-art devices in diabetes control of children and
adolescents. Strict monitoring of control results together with their analyses and
interpretations have been found to be the prerequisite for consistent and effective use of
any device. Performing these actions is the major responsibility of young patients and
their parents, however, it should be properly formed by medical staff within the
framework of diabetic education.

The present work clearly demonstrates the correlation of the patients’ age,
disease history, and the applied equipment against the level of diabetes control. It was
possible to obtain such results due to the use of registration properties and memory of
the devices. The significance of the presented findings for improving diabetes education

cannot be overstated.
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