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Dynamika zmian stanu klinicznego dzieci i miodziezy w momencie rozpoznania
cukrzycy typu 1 (szesc lat obserwacji Swiezych zachorowan)

Dynamics of the changes of clinical condition of the children and adolescents at
the time of diagnosis of type 1 diabetes mellitus under the six years surveillance
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STRESZCZENIE/ABSTRACT

Cukrzyca typu 1 (DM1) jest jedng z najczesciej wystepujacych chorob wieku rozwojowego o poczatku charakteryzu-
jacym si¢ naglym wystapieniem typowych objawdw. U chorych na DM1 czgéciej niz w populacji ogdlnej wystepuja
choroby z autoimmunizacji, w tym endokrynopatie. Cele. Charakterystyka stanu klinicznego chorych w momencie
rozpoznania DM1 oraz analiza zmian nastgpujacych w okresie szes$ciu lat obserwacji. Okreslenie czgstosci wystepo-
wania chorob wspdtistniejacych w momencie rozpoznania DM 1. Material i metody. Badaniem retrospektywnym
objeto 523 chorych z DM1 rozpoznang w latach 2006-2011. W ocenie stanu klinicznego uwzgledniono: stan odzy-
wienia, stan nawodnienia, pH krwi, stezenia: glukozy, HbAlc, HCO3-, potasu, sodu oraz fosforanéw we krwi, obec-
nos¢ glukozurii i ketonurii, a takze wspotwystepowanie rozpoznanych wczesniej lub rownoczesnie z DM1 chorob.
Wyniki. W chwili rozpoznania kliniczne cechy odwodnienia stwierdzono u 48% chorych, $redni stopien odwodnie-
nia, wyrazony niedoborem ci¢zaru ciata, wynosit (-) 4,17%, SD:16,2%. Glukozuria i ketonuria byta obecna u odpo-
wiednio 85% i 78% badanych; DKA u 29,17% (w tym u 7,5% ciezka). Srednie stezenia: glukozy 26,39 mmol/I (SD
12,23), HbAlc 11,57% (SD 2,45); $rednia warto$¢ pH krwi 7,34 (SD 0,183), HCO3-- 17,56 mmol/I (SD 6,88), K+ 4,6
mmol/l (SD 0,63), fosforanow 1,45 mmol/l (SD 0,35). Hipernatremig stwierdzono u 8,3% chorych, po skorygowaniu
stezenia sodu uwzgledniajgcego hiperglikemie¢ az u 43,2%. U 1,34% stwierdzono chorobg Hashimoto, a u 0,96% ce-
liakie. U 3,8% chorych stwierdzono otytos¢, u 3,05% przerost migdatkéw podniebiennych, u 2,1% astme, a u 1,14%
padaczke. Wnioski. Wczesne rozpoznanie DM1 nadal stanowi problem dla pediatréw i lekarzy pierwszego kontaktu,
czego wyrazem jest duza czgsto$é DKA, wysokie stezenie glukozy 1 HbAlc u chorych w momencie rozpoznania
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DMI1. Rozpoznanie DM1 moze utatwi¢ wiedza o wystgpowaniu u chorego autoimmunizacyjnej choroby tarczycy i/
lub celiakii. Endokrynol. Ped. 13/2014;3(48):25-34.

Diabetes mellitus (DM1) is one of the most common childhood disease with the onset characterized by sudden
occurrence of typical symptoms. Patients with DM 1 have more often than in general population autoimmune diseases
including polyendocrinopathies. Aims. The profile of patient’s clinical condition at the time of DM1 diagnosis and
analysis of the following changes in the period of six years of observation. To determine the prevalence of coexisting
diseases at the time of DM1 diagnosis. Materials and methods. The retrospective analysis of 523 patients with DM 1
diagnosed in 2006-2011. To determine clinical condition there were taken into account: nutritional status, dehydratation
status, blood pH, levels of: glucose, HbAlc, HCO3-, K+, Na+ and phosphates in blood, the presence of glucosuria and
acetonuria and also coexisting of diseases diagnosed before or during DM1 diagnosis. Results. Clinically significant
dehydration was present in 48% of patients, mean dehydration degree defined by weight deficiency was (-) 4,17%.
Glucosuria and acetonuria were present in 85% and 78% respectively of patients; DKA in 29,17% (including 7,5%
of severe DKA). The mean pH was 7,34 (SD 0,183); glycaemia 26,39 mmol/l (SD 12,23), HbAlc 11,57% (SD 2,45),
HCO3-- 17,56 mmol/1 (SD 6,88), K+ 4,6 mmol/l (SD 0,63), phosphates 1,45 mmol /1 (SD 0,35), Hypernatraemia was
diagnosed in 8,3% of patients, after adjusting it in relation to hyperglycemia, patients with hypernatremia were up to
43.2%. Hashimoto’s disease was diagnosed in 1,34% of patients. In 0,96% of patients celiac disease was diagnosed.
In 3,8% of DM1 newly diagnosed patients obesity was revealed, in 3,05% tonsillar hypertrophy, in 2,1% asthma, in
1,14% epilepsy. Conclusions. Early diagnosis of DM1 is still a problem for pediatricians and GPs which is reflected
by high frequency of DKA, high glycaemia and HbAlc in patients at the time of DM1 diagnosis. Knowledge of
the presence of Hashimoto’s disease or celiac disease in patient can help in making an early diagnosis of DMI.

Pediatr. Endocrinol. 13/2014;3(48):25-34.

Wstep

Cukrzyca typu 1 (DM1) jest jedna z najczgsciej
wystepujacych chordb przewleklych wieku rozwo-
jowego, wystepujac z poréwnywalna czestoscia
u obu pitci. Najwyzszy roczny wskaznik zapadalno-
$ci wystepuje w Finlandii (64/100 000/rok), a naj-
nizszy w Chinach i Wenezueli (0,1/100 000/rok)
[1]. W Polsce w ostatnim dwudziestoleciu notuje
si¢ systematyczny wzrost zapadalnosci do sredniej
warto$ci 12,44/100 000/rok [2]. Potwierdzaja to
takze wyniki badan wtasnych prowadzonych na po-
pulacji bytego wojewodztwa krakowskiego, ktore
wykazaty zwigkszenie wspotczynnika zapadalnosci
z 5,2 w 1987 r. do 21,9 / 100 000/ rok w 2012 r.
[2,3]. Pomimo znacznego postepu badan nad pato-
geneza DM1 nie udalo si¢ dotychczas jednoznacz-
nie ustali¢ czynnikéw bezposrednio odpowiedzial-
nych za jej wystapienie. Pod uwagg bierze si¢ liczne
czynniki srodowiskowe, ktére po natozeniu si¢ na
predysponujacy genotyp doprowadzajg do zainicjo-
wania zapalenia autoimmunizacyjnego zaleznego
od limfocytéw T, a w konsekwencji do postepujace-
go niszczenia komorek beta wysp trzustkowych [1].
Poczatkowo proces przebiega bezobjawowo. Cho-
roba manifestuje si¢ klinicznie zwykle dopiero po
zniszczeniu 80-90% komorek beta i charakteryzuje
si¢ naglym wystapieniem typowych objawow: po-
liurii, polidypsji, zmniejszenia masy ciata, ktore sa

konsekwencjami bezwzglednego niedoboru insuli-
ny i rozwoju hiperglikemii [1]. Trudno$ci w rozpo-
znawaniu DM1 i opdznienie rozpoczecia leczenia
sa gtowna przyczyna rozwoju cukrzycowej kwasicy
ketonowej (DKA) u mtodych chorych. Za gléwny
czynnik ryzyka opdznienia rozpoznania uznaje si¢
wiek pacjenta, szczegolnie narazone sg dzieci poni-
zej drugiego roku zycia [1-3].

U chorych na DM1 czgéciej niz w populacji
og6lnej wystepuja choroby z autoimmunizacji,
w tym endokrynopatie. Czesto§¢ autoimmunizacyj-
nej choroby tarczycy szacowana jest na 15-30%,
nieco rzadziej wystepuja: autoimmunizacyjne zapa-
lenie btony $luzowej zotadka i/lub niedokrwistosc¢
ztosliwa (5-10%), celiakia (4-9%), bielactwo (2—
10%), choroba Addisona (0,5%) [4]. Cukrzyca typu
1 moze wchodzi¢ w sklad autoimmunizacyjnych
zespolow wielogruczotlowych (APS). Wystepuje
przed 21 rokiem zycia u 14% chorych z APS1 oraz
61% z APS2. Jest stalg sktadowa APS3, jakkolwiek
pozostate skladowe choroby w tej grupie pacjentéw
sg rozpoznawane z opoznieniem lub wcale [4].

Cele

Cele pracy to: (1) Analiza stanu klinicznego cho-
rych w momencie rozpoznania DM1, hospitalizo-
wanych z tego powodu w Klinice Endokrynologii
Dzieci 1 Miodziezy USD UJCM w Krakowie. (2)

26



Wajcik M. i inni: Dynamika zmian stanu klinicznego dzieci i mtodziezy w momencie rozpoznania cukrzycy typu 1 (sze$¢ lat obserwacji — Swiezych zachowari)

Okreslenie czasu, jaki uptynal od momentu wystg-
pienia pierwszych objawdéw do postawienia roz-
poznania DMI1. (3) Analiza wspotwystepowania
chordéb towarzyszacych u pacjentow w momencie
rozpoznania DM1 oraz poroéwnanie ich czgstosci
wystepowania z populacjg ogdlna. (4) Ocena dyna-
miki zaburzen w chwili rozpoznania DM1 w okre-
sie szesciu lat obserwacji — od 2006 do 2011 r.

Materiat i metody

Badaniem retrospektywnym objeto 523 chorych
(280 chtopcow i 243 dziewczat) w wieku 1-18 lat
(8r. 9,6 lat), u ktérych w latach 2006-2011 rozpo-
znano DMI.

W ocenie stanu klinicznego uwzgledniono oce-
nione w momencie rozpoznania DM1: ubytek masy
ciala wyrazony w %, klinicznie istotne cechy od-
wodnienia (5-10%), wystepowanie cukrzycowej
kwasicy ketonowej, definiowanej jako pH<7,3,
HCO3 <15 mmol/l, badz ciezkiej cukrzycowej
kwasicy ketonowej (pH<7,1; HCO3 <5 mmol/l),
stezenie glukozy we krwi oraz hemoglobiny gliko-
wanej HbAlc, wystepowanie glukozurii, ketonurii,
hipernatremii, hipokaliemii oraz hipofosfatemii.

Na podstawie indywidualnej dokumentacji me-
dycznej przeanalizowano réwniez wspolwystepo-
wanie rozpoznanych wczesniej lub jednocze$nie
z DM choréb towarzyszacych. Porownano ich cze-
stos¢ z czestoscig wystepowania w populacji ogdl-
nej, o ktorej dane uzyskano z aktualnych publikacji
naukowych [7-12]

Analize statystyczng wykonano za pomoca pa-
kietu Statistica 10.0.

Wyniki

Klinicznie istotne cechy odwodnienia zostaty
stwierdzone u 48% chorych, $redni ubytek masy
ciata wynosit (-) 4,17%, SD:16,2%. Srednia war-
tos¢ stezenia sodu w surowicy u wszystkich dzieci
z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 podczas przy-
jecia wyniosta 137,18 mmol/l, SD: 5,01 mmol/I. Hi-
pernatremi¢ (Na> 143mmol/l) stwierdzono u 8,3%
tych chorych, natomiast po korekcji stgzenia sodu,
uwzgledniajacej  hiperglikemig¢,  hipernatremie
stwierdzono az u 43,2 % pacjentoéw. Srednie steze-
nie potasu wynosito 4,6 mmol/l (SD 0,63), fosforu
1,45 mmol/l (SD 0,35). Wartos$ci $rednie parame-
trow oceniajagcych gospodarke weglowodanowa
podczas przyjecia to: stezenie glukozy 26,39 mmol

/1 (SD 12,23), HbAlc 11,57% (SD 2,45). Glu-
kozuria byta obecna u 85% pacjentow, ketonuria
u 78% badanych. Srednia warto$é pH krwi to 7,34
(SD 0,183); HCO,- 17,56 mmol/l (SD 6,88). Przy
przyjeciu 29,17% pacjentdow spetniato kryteria cu-
krzycowej kwasicy ketonowej, w tym 7,5% cigzkiej
DKA. Rozpoznanie DM1 miato miejsce w roznym
czasie od wystapienia pierwszych objawéw. Sred-
nio wynosit on 3 tygodnie (SD 3,57). Najwigcej
rozpoznan stawianych bylo w czasie mniejszym
badz rownym dwu tygodni, jednak az u 42 (9,3%)
pacjentow okres ten przekroczyl 6 tygodni. Opoz-
nienie rozpoznania najczgsciej wynikalo z blednej
diagnozy lub jednoczesnego wystapienia objawow
innej choroby, ktére maskowaly objawy DMI1 lub
zmniejszyly czujno$¢ lekarza. 32% chordb rozpo-
znanych bez jednoczesnego rozpoznania DM 1
przez lekarza pierwszego kontaktu/pediatre stano-
wity infekcje gornych drog oddechowych, inne to
w 8% zakazenia grzybicze, 6% zapalenie gardta
i migdatkow, 5% ospa wietrzna, 5% zapalenie pluc,
3% nawracajace infekcje drog moczowych.

W momencie rozpoznania DM1 u 1,34% pacjen-
tow na podstawie obecnosci przeciwcial p/tyreope-
roksydazie, podwyzszenia stgzenia TSH i obnizenia
stezenia fT4 stwierdzono niedoczynnos¢ tarczycy
spowodowang choroba Hashimoto, u 0,96% na pod-
stawie obecnosci przeciwcial p/endomysium, a na-
stepnie badania histopatologicznego §luzowki jelita
cienkiego rozpoznano celiakie. U 3,8% chorych
Z nowo rozpoznang cukrzyca stwierdzono otylosé.
Przed zachorowaniem na DM1 u 3,05% badanych
wystepowal przerost migdatkow podniebiennych,
u 2,1% astma, a u 1,14% padaczka. W grupie ba-
danej w momencie rozpoznanie DM 1 czeSciej niz
w populacji ogdlnej wystepowaty: padaczka (1,14%
vs 0,07%)[7], celiakia (0,96% vs 0,66%(1-0,33%)
[8], niedobdr IgA (0,96% vs 0,15%) [12], zespot
Downa (0,60% vs 0,16%) [10], choroba Grave-
sa-Basedowa (0,4% vs 0,002%) [11] oraz autyzm
(0,19% vs 0,17%) [9] (ryc. 1).

W kolejno analizowanych latach zaobserwowa-
no nieznaczne zmniejszenie cze¢stosci wystepowa-
nia DKA w chwili rozpoznania DM1, jakkolwiek
réznice nie byly znamienne statystycznie. Nie
stwierdzono znamiennej réznicy w zakresie czg-
stosci wystepowania cigzkiej DKA. Dla zadnego
z analizowanych parametréw nie wykazano zna-
miennych statystycznie réznic pomigdzy warto$cia-
mi w poszczegdlnych latach (tabela I).
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Tabela I. Charakterystyka stanu klinicznego pacjentéw z nowo rozpoznang DM1 w poszczegoinych latach. W tabeli przed-
stawiono odsetek pacjentow z DKA i ciezka DKA, glikozurig i ketonurig oraz Srednie i SD: ubytku masy ciafa i wartosci para-
metréw biochemicznych w chwili rozpoznania DM1 w poszczegoinych latach
Table I. The characteristic of the clinical condition newly diagnosed DM1 patients in particular years. There is presented in
the chart the percentage of patients with DKA and severe DKA, glycosuria, ketonuria, average and SD of: loss of weight,
biochemical parameters at the time of the DM1 diagnosis in particular years

2006 2007 2008 2009 2010 2011
Liczba nowych zachorowan na DM1 81 82 70 84 102 104
Czas trwania objawow przed 439
rozpoznaniem DM1 [tyg.] . 2,58 (3,5) | 3,45(4,8) | 2,62 (2,5) | 2,3(2,0) | 3,16 (3,9)
- (4,4)
Srednia (SD)
DKA [%] 30,86 34,15 28,57 27,38 28,43 24,04
Cigzka DKA [%] 9,88 10,97 10 5,95 5,88 4,81
Glukozuria [%] 77,5 92,1 92,5 87,1 85,3 81,5
Ketonuria [%] 71,2 89,03 86,6 77,4 79 69,1
Ubytqk masy ciafa [%] -6,22 -1,29 -3,1 -4,99 -3,04 -6,84
Srednia (SD) (18,3) (16,7) (17.,9) (16,7) (15,6) (12,3)
qukoza [mmol/I] 27,8 28,58 25,06 25,22 26,62 25,13
Srednia (SD) (12,9) (12,9) (11,7) (13,0) (11,7) (11,4)
- 1(151?55 10,98 (SD | 11,80 (SD | 11,76 (SD | 11,3 (SD | 12,18 (SD
° 2,369) 2,660) 2,175) 2,275) 2,650)
2,428)
Séd [mmol/I] 137,18 136,21 136,56 135,43 138,08 138,9
Srednia (SD) (5,6) (4,8) (4.3) (5,5) (5,0) (4,2)
Potas [mmol/|] 4,54
Srednia (SD) 0.7) 4,43 (0,6) | 4,51 (0,5) | 4,58 (0,6) | 4,73 (0,8) | 4,63 (0,9)
Fosfor [mmol/l] 1,42
Srednia (D) 04 | 15207 | 135(02) | 142(03) | 148(02) | 1,50 (0.2
pH
Srednia (SD) 7,3(0,4) | 7,33(0,1) | 7,33(0,1) | 7,36 (0,1) | 7,35 (0,1) | 7,37 (0,1)
Dvskusia 1zy starajg sie blizej przyjrze¢ warunkom, w jakich

Pomimo rozwoju i coraz wigkszej dostgpnosci
metod diagnostycznych, jak rowniez intensywnej
edukacji personelu medycznego oraz rodzicow i na-
uczycieli rozpoznanie DM1 w wielu przypadkach
nadal stanowi trudnos¢. Ktopoty z rozpoznawaniem
DM1 i opo6znienie rozpoczecia leczenia sg gtownag
przyczyng rozwoju powiktan, w tym szczegodlnie
DKA u mlodych chorych. Z tego powodu zagad-
nienie stanu klinicznego dzieci i mtodziezy w mo-
mencie rozpoznania DM1 jest poruszane w wielu
publikacjach na calym $wiecie [6,16—19,21]. Auto-

lekarze stawiajg rozpoznanie DM1 w roéznych po-
pulacjach. Przedstawiajg stan kliniczny na podsta-
wie wybranych parametrow jego oceny i analizuja
mozliwe czynniki opdzniajace badz przyspieszajace
diagnoze. W celu obiektywnej charakterystyki wy-
korzystywane sa badania laboratoryjne [6,16]. Oce-
ny stanu klinicznego powszechnie dokonuje si¢ na
podstawie: stanu odzywienia, stanu nawodnienia,
pH krwi, stezenia: glukozy, HbAlc, HCO3-, pota-
su, sodu oraz fosforanow we krwi, obecnosci glu-
kozurii i ketonurii [17], a takze wspotwystepowania
chordb rozpoznanych wczesniej lub jednoczesnie
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Ryc. 1. Poréwnanie czesto$ci wystepowania chordb towarzyszacych DM1 w badanej grupie z czgsto$cig ich wystepowania

w populaciji ogoine;j

Fig. 1. The comparison of the prevalence of coexisting diseases with DM1 in study group with that occurring in the general

population

z DM1. U dzieci, u ktérych diagnoza nie zostata
postawiona podczas pierwszej wizyty, obserwo-
wano wigksza ciezko$¢ prezentowanych objawow,
ze szczegdlnym uwzglednieniem nasilenia kwasi-
cy ketonowej, oraz wigksze zaburzenia w zakresie
badan laboratoryjnych. Wykazano bowiem zalez-
no$¢ migdzy czasem, ktory uptynat od wystgpienia
pierwszych objawow do rozpoznania DM1, a czg¢-
stoscig DKA (p=0,01) [6]. Wskazuje to na wigksze
niebezpieczenstwo powiklan w poréwnaniu z roz-
poznaniem o czasie, co potwierdza wyzsza $red-
nia warto$¢ HbAlc u oséb z DKA w poréwnaniu
z brakiem DKA [18]. Za opo6znienie rozpoznania
DMI1 uwaza si¢ brak trafnej diagnozy na pierwszej
wizycie u lekarza, ma to niewatpliwie negatywny
wplyw na stan kliniczny dzieci [6,17]. W dotych-
czas opublikowanych badaniach nie potwierdzono
zwigzku pici, obcigzonego wywiadu rodzinnego ani
wyksztatcenia matki z op6znionym rozpoznaniem
DMI1 [6]. W naszym badaniu postawienie rozpo-
znania odbyto si¢ w roznym czasie od chwili poja-
wienia si¢ pierwszych objawow, najczgsciej w cig-
gu mniej niz dwu tygodni, jednak w niektorych
przypadkach nawet siedmiu tygodni, podobnie jak
w opracowaniach innych autoréw [16,17]. Na pod-
stawie przeprowadzonej analizy danych wilasnych
stwierdzono, iz najczestszymi objawami, z jakimi

pacjenci zglaszali si¢ po raz pierwszy do lekarzy,
byly typowe dla DM1 wzmozone pragnienie oraz
wielomocz, co potwierdza wyniki uzyskane przez
innych autoréw [16,17]. W badanej grupie Kkli-
nicznie istotne wartosci odwodnienia na poziomie
5-10% stwierdzono u 48%. Wartos¢ HbAlc, kto-
ra koreluje z dlugoscig trwania hiperglikemii, czyli
posrednio odzwierciedla czas do postawienia traf-
nego rozpoznania DM1, wynosita $rednio 11,57%
(SD 2,45). Podobny wynik uzyskano w badanych
podgrupach populacji kaukaskiej oraz afroamery-
kanskiej [17] Srednia warto$é stezenia glukozy wy-
nosita tam 30,4 mmol/l. Klasyfikacja powyzszych
objawow oraz zaburzen laboratoryjnych odnos$nie
do wieku badanej grupy wykazuje pewne rdznice.
Dzieci mtodsze (< 5 lat) prezentowaty wigkszy uby-
tek masy ciala, byly bardziej zakwaszone, stgzenie
sodu miato wyzsza warto§¢ w poréwnaniu do dzieci
starszych. Natomiast warto$¢ HbA 1c byta w tej gru-
pie wiekowej najnizsza (tabela II). Obserwacje wila-
sne jak rowniez dane z pismiennictwa wskazuja jed-
noznacznie, iz rozpoznanie na podstawie objawow
jest najtrudniejsze w najmlodszej grupie wiekowej
(<5 1at) [17,18]. Rozdraznienie, placz, brak apetytu
mogg by¢ interpretowane jako zachowania charak-
terystyczne dla wieku dziecka [18]. Na poziomie
komoérkowym w tej grupie wiekowej nizsza rezer-
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Tabela Il. Pordwnanie wybranych parametrow oceny stanu klinicznego w momencie rozpoznania DM1 w poszczegolnych

grupach wiekowych

Table Il. The comparison of the selected parameters of the evaluation of the clinical condition at the time of type 1 diabetes

mellitus diagnosis in particular age groups

Wiek [lata] <5 6-12 >13
N (liczba dzieci) 125 225 174
% utraty masy ciata 13,19 14,15 12,23
Glikemia (mmol/l) 29,7 29,4 25.0
Sod (mmol/l) 135 136.3 139.0
HCO3 (mmol/l) 17,0 17.3 18.3
HbA1c (%) 10,63 11,88 11,74

wa wydzielnicza komorek beta trzustki prowadzi do
szybszego wystapienia bezwzglednego niedoboru
insuliny [19]. Mniejsza tolerancja niedoboru insu-
liny prowadzi z kolei do wystapienia DKA, czgsto
o ciezkim przebiegu [6]. U starszych dzieci opdz-
nienie rozpoznania moze by¢ z kolei konsekwen-
cja wickszej niezalezno$ci i braku kontroli przez
rodzicow [18]. Rodzice czesto nie zwracajg uwagi
na pojawiajace si¢ objawy polidypsji czy poliurii,
a w konsekwencji nie sg nawet w stanie okresli¢ po-
czatku wystepowania objawow, dlatego tak wazne
jest staranne przeprowadzenie wywiadu i zbadanie
pacjenta [22]. W mlodszej grupie wickowej nie wy-
kazano takze zwigzku pomiedzy obcigzonym wy-
wiadem rodzinnym i szybkos$cig postawienia rozpo-
znania [17]. W prezentowanym badaniu wlasnym
takze nie wykazano zwigzku miedzy dodatnim wy-
wiadem rodzinnym a czasem, jaki uptynat do po-
stawienia rozpoznania od wystgpienia pierwszych
objawow (p=0,76).

Jednym z najpowazniejszych powiklan DM,
mogacych bezposrednio zagraza¢ zyciu, jest DKA.
W 0,3-1% chorych z nowo rozpoznang cukrzyca
prowadzi ono do wystapienia obrzgku mézgu [21].
Na przestrzeni dekady zaobserwowano spadek wy-
stepowania DKA w momencie rozpoznania cukrzy-
cy typu 1, jednak stopien wyréwnania metabolicz-
nego pozostal niezmieniony. We Wioszech dzigki
specjalnemu programowi edukacyjnemu wsrod
nauczycieli i lekarzy pierwszego kontaktu czestos¢
wystepowania DKA w czasie rozpoznania DM1
spadta z 83% do 13% [22, 23]. Wczesne wykrywa-
nie cukrzycy typu 1 pozwala na unikniecie cigzkich
powiklan zwigzanych z DKA oraz zmniejszenie
kosztow leczenia i hospitalizacji. W zwiazku z tym

powinno si¢ dazy¢ do zwigkszenia §wiadomosci
pacjentow na temat typowych objawow DM1 [22].
Jak wykazano, obecnie okoto 25-30% pacjentéw
w momencie rozpoznania DM1 prezentuje cechy
DKA, co jest porownywalne z wynikami uzyska-
nymi w prezentowanej analizie (DKA u 29,17%)
[18,22]. W anaizowanym materiale stwierdzono
jednak znacznie rzadsze niz w danych opubliko-
wanych przez innych autoré6w wystgpowanie ci¢z-
kiej DKA (7,5% vs 15-50%) [18,22]. Czynnikami
wplywajacymi na czgstos¢ wystgpowania kwasicy
ketonowej sg: zbyt pdzne rozpoznawanie objawow
DMI1 zaréwno przez lekarzy, jak i rodzicow [6],
mlodszy wiek dzieci, nizszy status socjoekono-
miczny populacji oraz mata czestos¢ wystgpowa-
nia w niej choroby, co wigze si¢ z mniejszg wiedza
o cukrzycy i jej objawach [22].

Leczenie cukrzycy typu 1 komplikowane jest
przez wiele chordb towarzyszacych, ktére wymaga-
ja regularnego monitorowania, oceny i leczenia. Sg
to: autoimmunizacyjna choroba tarczycy (AITD),
celiakia, zaburzenia odzywiania i inne. Wszyst-
kie te jednostki chorobowe majg duzy wplyw na
ogblny stan zdrowia w aspekcie psychicznym jak
i fizycznym, dziecka chorego na cukrzyce typu 1.
Wszystkie choroby autoimmunizacyjne towarzy-
szace DM 1 mogg pogarsza¢ kontrole glikemii i pro-
wadzi¢ do zwigkszonego odsetka incydentéw hipo-
glikemii [4].

Celiakia wystepuje u genetycznie predyspo-
nowanych dzieci, ze zwigkszong zapadalnoscia
na DM1. Celiakia w badanej grupie wystepowa-
fa z czgstoscig 1:105. Na podstawie europejskich
i amerykanskich badan przesiewowych szacuje sig,
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ze celiakia u 0s6b rasy bialej wystepuje z czgstoscia
od 1:100 do 1:300 [8]. Wobec braku szczegdétowych
danych na temat epidemiologii celiakii w Polsce
nie mozna poréwnaé czgstosci wystepowania ce-
liakii u dzieci z cukrzyca typu 1 w badanej grupie
z populacjg ogolng. Potwierdzono natomiast wyz-
sza czestos¢ wystepowania celiakii u m.in. dzie-
ci z dodatnim wywiadem rodzinnym, mlodszych
i z towarzyszacg AITD. Z racji tego, ze choroba ta
ma ogromng ilo$¢ prezentacji klinicznych, wazna
jest rutynowa diagnostyka w jej kierunku kazdego
pacjenta z nowo rozpoznang DM1 (NASPGHAN,
2005). Badanie przesiewowe w kierunku celiakii
powinna by¢ przeprowadzona w momencie diagno-
zy i co roku przez pierwsze 5 lat, pdzniej rzadziej
[25]. Czestsze podejmowanie diagnostyki celiakii
jest wskazane w sytuacjach klinicznych sugeruja-
cych objawy choroby trzewnej lub w przypadku
gdy dziecko chore na DM1 ma krewnego pierw-
szego stopnia z celiakig. Dzieci z cukrzyca typu 1,
u ktorych wykryto celiakie podczas badania prze-
siewowego, powinny by¢ pod opiekg pediatry ga-
stroenterologa i na podstawie diagnozy (biopsja
jelita cienkiego), powinny otrzymaé wsparcie od
dietetyka dzieciecego doswiadczonego w zalecaniu
diety cukrzycowej i bezglutenowe;j.

Czgsto$¢ AITD u dzieci z DM jest wyzsza niz
w populacji dzieci bez cukrzycy — od 4 do 50%
w zaleznosci od kraju, w ktorym przeprowadzano
badania (Blilimoria et al. 2003; Kordonouri et al.
2002). Obserwuje si¢ wzrastajaca zapadalnos¢ na
AITD w miar¢ wydtuzania si¢ czasu trwania cu-
krzycy. Choroba wystepuje tez czesciej u dziewczy-
nek niz u chtopcéw (Kordonouri et al. 2002; Burek
et al. 1990). ISPAD [25] zaleca screening funkcji
tarczycy w postaci analizy TSH podczas diagnozy
cukrzycy i co 2 lata w przypadku bezobjawowych
pacjentow bez wola tarczycy. Czestsza ocena jest
wskazana przy obecnosci wola.

W analizowanej grupie najczesciej stwierdzang
choroba wspolistniejaca w momencie rozpoznania
DM1 byta otytosc¢ (3,82%). Potwierdzono korelacje
pomigdzy HbAlc a BMI (p=0,003). Te dane wska-
zuja na mozliwos¢ potencjalnej pomyltki diagno-
stycznej przy rozpoznawaniu typu cukrzycy. Dzieci
i mlodziez z nadwaga lub otyloscia, a zwlaszcza
te, ktore nie prezentuja w momencie rozpoznania
objawow DKA, moga by¢ traktowane jako pacjen-
ci z cukrzyca typu 2 [26]. Coraz czgSciej chorzy
Z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 prezentuja kli-
niczne cechy opornosci na insuling, co dodatkowo
komplikuje proces diagnostyczny.

W badanej grupie stwierdzono okoto 16 razy
czestsze niz w populacji ogdlnej wystgpowanie
padaczki, co znacznie przewyzsza czgsto$¢ po-
dawang przez innych autoréw (w badaniu Ra-
makrishnan i wsp. czesto$¢ sze$¢ razy wigksza
w poréwnaniu do populacji ogdlnej) (ryc. 1) [7,
27]. Zwiazek obu chordb pozostaje niejasny. Przy-
puszczenia skupiajg si¢ na roli autoimmunizacji
i na specyficznych przeciwciatach przeciwko de-
karboksylazie kwasu glutaminowego (GAD), kt6-
rych stezenie jest podniesione u wielu pacjentow
z DM1 jak i w wielu chorobach neurologicznych,
w tym w padaczce [29]. Kolejnym zaburzeniem,
ktore w analizowanej grupie wystepowato cze-
$ciej niz w populacji ogdlnej, byt autyzm (191 vs
168/100 000) [9,30]. W ostatnich latach w §wia-
towej literaturze coraz czgsciej pojawiajg si¢ do-
niesienia sugerujace wspotwystepowanie DM1
oraz zaburzen z krggu autyzmu (ASD). Autorzy
prac sugerujag prawdopodobnie wspdlng etiolo-
gi¢ autoimmunizacyjng autyzmu i DM1. Denney
i in. [33] w swojej pracy opisal nizszy odsetek
komorek indukujacych limfocyty T pomocnicze
i obnizony stosunek limfocytoéw pomocniczych do
supresorowych u dzieci z autyzmem jak réwniez
nizszy odsetek limfocytéw z ekspresja receptora
dla IL-2 odpowiadajacych za stymulacj¢ mitogen-
ng w poréwnaniu z grupa kontrolna. Gupta i in.
[34] wykazali rowniez zaburzong rOwnowage mig¢-
dzy cytokinami limfocytow Thl i Th2, ktéra moze
by¢ istotna w patogenezie autyzmu. Obecnie, poza
badaniem wlasnym, brak jest danych dotyczacych
czestosci wspotwystepowania ASD i DM1 w po-
pulacji dzieci polskich.

Przedstawiona charakterystyka stanu klinicz-
nego pacjentow dowodzi, ze wczesne rozpoznanie
cukrzycy typu 1 nadal stanowi problem dla pedia-
trow i lekarzy pierwszego kontaktu, czego wyrazem
jest znaczne zaawansowanie choroby i jej powiktan
w chwili rozpoznania. Brak poprawy w szesciolet-
niej obserwacji sktania do koniecznos$ci wyczulenia
lekarzy, pielegniarek i rodzicoéw, ze w kazdym przy-
padku wystapienia objawow, takich jak polidypsja,
poliuria i utrata masy ciata, nalezy podejrzewac cu-
krzyce typu 1.

Wezesne rozpoznanie cukrzycy typu 1 moze
utatwi¢ wiedza o wystgpowaniu u chorego autoim-
munizacyjnej choroby tarczycy i/lub celiakii. ROw-
niez dzieci z rozpoznang cukrzycg stanowig grupe
0 podwyzszonym ryzyku chordb towarzyszacych
lub znajdujacych si¢ juz w subklinicznej fazie cho-
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roby, dlatego warto robi¢ badania profilaktyczne
w ich kierunku.

Whioski

1. Przedstawiona charakterystyka stanu klinicz-
nego pacjentow dowodzi, ze wczesne rozpoznanie
cukrzycy typu 1 nadal stanowi problem dla pedia-
trow 1 lekarzy pierwszego kontaktu, czego wyrazem
jest znaczne zaawansowanie choroby i jej powiklan
w chwili rozpoznania.

2. Czas jaki uptynal od momentu wystgpienia
pierwszych objawow do postawienia rozpoznania
DM1 $rednio wynosit 3 tygodnie.

3. Dzieci z rozpoznang cukrzycg stanowig grupg
0 podwyzszonym ryzyku chorob towarzyszacych
lub znajdujacych si¢ juz w subklinicznej fazie cho-
roby, dlatego warto robi¢ badania profilaktyczne
w ich kierunku. Wczesne rozpoznanie cukrzycy
typu 1 moze utatwi¢ wiedza o wystgpowaniu u cho-
rego autoimmunizacyjnej choroby tarczycy i/lub
celiakii.
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