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1. WSTEP

Historia cukrzycy

Lacinska nazwa diabetes (gr.: diafntng) zostata po raz pierwszy zastosowana przez
Arateusza z Kapadocji. Pochodzita z greckiego stowa diafaiverv, diabainein, co dostownie
oznaczalo '"spuszczanie" lub '"przechodzenie przez". Odnositlo si¢ to, do jednego
z podstawowych objawow cukrzycy, czyli nadmiernej produkcji moczu. Thomas Willis
w 1675 roku, dodal stowo mellitus, z taciny oznaczato "midd", co wskazywato stodki smak
moczu. Natomiast stodki smak uryny rozpoznali starozytni Grecy, Egipcjanie, Chinczycy oraz
Hindusi. W 1776 roku Matthew Dobson (Dobson, 1776) stwierdzil, ze stodki smak moczu
i krwi wystepujacy u osob chorych na cukrzyce, pochodzi od nadmiaru okreslonego rodzaju
cukru.

Najstarszy opis objawdw cukrzycy odnaleziono w papirusie Ebersa, ktory byt datowany na
3000-1500 lat p.n.e. Starozytni Egipcjanie, Grecy i1 Hindusi opisywali, takie objawy jak:
pragnienie, czg¢ste oddawanie moczu, szybko postgpujace wyniszczenie ciala oraz dla wielu
Smier¢, pojawiajace si¢ zazwyczaj w ciggu kilku miesigcy. Wtedy tez zauwazono,
ze powstajacy w duzych ilosciach mocz chorych jest stodki, stad nazwa choroby: diabetes —
z greckiego stowa oznaczajacego przelewanie - moczu, mellitus — z tacinskiego - stodki jak
midd (Skupien i in., 2007). Przez tysigclecia, az do dnia dzisiejszego probuje ustali¢ si¢

przyczyng oraz poznac tajniki patogenezy tej choroby (Siewko i in., 2007).

Epidemiologia cukrzycy zaleznej od insuliny

Cukrzyca typu 1 stanowi okoto 10% wszystkich zaburzen metabolizmu weglowodandw.
Choruje na nig ponad 20 mln ludzi: blisko 150 tys. w Polsce i okoto 1,5 mln w Stanach
Zjednoczonych. Cukrzyca typu I dotyczy przede wszystkim populacji dzieci i mlodziezy; jest
jedna z najczesciej wystepujacych chordb przewlektych wieku rozwojowego, gdyz wystepuje
u ponad 40% pacjentdw w wieku ponizej 20 lat. W chwili obecnej zachorowalnos¢ na
cukrzyce typu 1 przybiera posta¢ epidemii (Karvonen i in., 2000).

Pierwsze udokumentowane badania epidemiologiczne cukrzycy powstaty w latach 80-tych
w ramach migdzynarodowego programu DERI - Diabetes Epidemiological Research
International Group (Rewers 1 in., 1988), (Diabetes Epidemiology Research International
Study Group, 1990) Nastepnie z inicjatywy WHO - Swiatowej Organizacji Zdrowia,
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wdrozony zostatl kolejny migdzynarodowy program WHO — DIAMOND (World Health
Organization Project — Multinational Project for Childhood Diabetes) (WHO DIAMOND,
1990). Od konca lat 80-tych XX wieku, dane europejskie gromadzono w ramach program
EURODIAB - The Epidemiology and Prevention of Diabetes, ktory obecnie jest
kontynuowany. Wieloosrodkowe, prospektywne badania epidemiologiczne przeprowadzone
w latach 1989-1998, objety badaniem 30% wszystkich dzieci do 15 roku zycia w Europie.

W Polsce, pierwsze badania epidemiologiczne dotyczace zapadalnosci na cukrzyce
insulinozalezng przeprowadzit Rewers 1 wsp. w latach 80-tych (Rewers 1 in., 1987). Obecnie,
w oparciu o program MZiOS, tworzony jest ogdlnopolski monitoring epidemiologiczny dla
cukrzycy insulinozalezne;.

Programy, dotyczace epidemiologii cukrzycy, obejmowaty z biegiem czasu coraz wigcej
krajow w Europie, a takze pojawily si¢ na innych kontynentach. Standaryzowane protokoty
w nich zastosowane pozwalaja na wartoSciowa 1 rozleglta analize otrzymanych danych.
Uzyskane rezultaty kreuja 1 kontrolujg hipotezy dotyczace etiologii cukrzycy, mozliwosci jej
prewencji, a takze monitoruja oraz okreslaja podstawowe zadania opieki zdrowotnej nad
chorymi cukrzycowymi. W badaniach przeprowadzonych przez wielu autoréw, wykazano
postepujacy wzrost zapadalnosci na cukrzyce od ponad 50 lat na wszystkich kontynentach,
a w wielu rejonach $wiata rocznie o 3-5% (DIAMOND, 2006; Patterson i in., 2009).

Obecnie najwigcej informacji o wystgpowaniu cukrzycy insulinozaleznej pochodzi
z Ameryki Pélnocnej i Europy, czyli z regiondéw, gdzie odnotowuje si¢ wysoki wskaznik
zachorowalnosci. Coraz wigcej rejestrow dostarczanych jest z Oceanii 1 Australii, Ameryki
Potudniowej i1 Azji, a takze krajow Afryki. Badania epidemiologiczne wykazuja duze
zroznicowanie 1 zmienno$¢ dla poszczegdlnych krajéw s$wiata (Karvonen i in., 2000).
W ramach badania EURODIAB okreslono wskazniki zapadalnosci na cukrzyce typu 1 dla 36
krajow swiata (Rycina 1) (Soltesz i in., 2007).
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Rycina 1. Standaryzowany wspotczynnik zachorowalnosci dla 36 krajow (lata 1989-1998)
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Rycina 2. Rozmieszczenie geograficzne cukrzycy typu 1 (Yinon i in., 2010)

W populacjach rasy kaukaskiej, szczegdlnie w Europie Polnocnej stwierdza si¢ najwyzsze
wskazniki zapadalnosci na cukrzyceg typu 1, a najnizsze — w Ameryce Potudniowej, Azji

1 Afryce.

Wyniki badan EURODIAB wykonane w latach 1989-1994, dotyczyty trendéw w czgstosci
wystepowania cukrzycy insulinozaleznej. Stwierdzono, iz w bylej Jugostowianskiej
Republice Macedonii zachorowalnos¢ wynosita 3,2/100 000/rok, a w Finlandii — 40,2/
100 000 populacji europejskiej/rok. W Europie roczny wzrost zapadalnosci na cukrzyce
wynidst 3,4%, w tym: najwyzszy dla dzieci w wieku 0-4 lata — 6,3%, dla wieku 5-9 lat —
3,1%, nastepnie dla wieku 10-14 lat — 2,4% (EURODIAB, 2000; Green i in., 2001). Inni
autorzy, w ramach tego samego projektu, w latach 1980-2005, przeanalizowali populacje
dzieci finskich. Zapadalno$¢ na cukrzyce typu 1 rosta w wickszym tempie, niz si¢
spodziewano. Prognozowali, ze w Finlandii, liczba $§wiezo zdiagnozowanych przypadkow
cukrzycy typu 1 bedzie si¢ podwaja¢ w ciggu nastgpnych 25 lat (z 31,4/100 000/rok
w 1980 roku do 64,2/100 000/rok w 2005), a najbardziej zagrozong grupa wiekowa beda
dzieci 0-4 lata (Harjutsalo i in., 2008). Obserwowano takze znaczne roznice, pomi¢dzy
sasiadujgcymi ze sobg regionami. Muntoni i wsp. (Muntoni i in., 1992), zanotowali wysoki
wskaznik zapadalnosci na Sardynii (30,7/100 000/rok), dlatego tez nazwang ja ,,goragcym
punktem”. Wskaznik ten kilkakrotnie przewyzszyt wskazniki innych krajow
srédziemnomorskich. Analizujac rejon Morza Battyckiego stwierdzono, Zze Estonia wykazata
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3-krotnie nizszy wskaznik zapadalnosci niz Finlandia. Islandia natomiast, zamieszkiwana
przez lud z migracji z pdtnocnej Norwegii, miata wskaznik zapadalnosci zdecydowanie
nizszy niz Norwegia. Porownywalny byt z odleglymi geograficznie Sycylia i Hiszpania.
Ryzyko zachorowania na cukrzyce insulinozalezng u dzieci w krajach skandynawskich,
wyniosto okoto 0,3-0,5%. Kwalifikowalo to cukrzyce typu 1, wsrod chorob przewlektych
rozpoznawanych u dzieci i mlodziezy, na drugim miejscu, zaraz po astmie. Autorzy wykazali,
ze w Szwecji co roku diagnozuje si¢ od 650 do 700 dzieci 1 mlodziezy z cukrzyca typu 1,
w wieku od 0-18 roku zycia. Zapadalnos¢ na cukrzyce typu 1, w tym kraju, wsrod dzieci
w wieku 0-14 lat, wyniosta odpowiednio w roku: 1978 — 21,1/100 000/rok, 1997 — 31,9 oraz
dane dla 2006 - 44 (Hanberger, 2008).

W latach 1990-2001 na Krecie, zanotowano wysoka zachorowalno$§¢ wsrod chilopcow,
zwlaszcza w grupie wiekowej 10-14 lat. Jednak zaobserwowana liczba nie byla najwyzsza
w poréwnaniu z Europa (Mamoulakis i in., 2003). W 1991 roku w ramach projektu
DIAMOND zaobserwowano, ze Chiny charakteryzowata niska czgstos¢ zachorowan
w porownaniu z innymi krajami (0,51/100 000/rok). Niski wskaznik zapadalnosci
zanotowano takze w Wenezueli (0,1/100 000/rok) oraz w Limie (Peru) (0,5/100 000/rok).
W latach 1999-2002 wykonano badania na populacji australijskich dzieci w wieku 0-14 lat.
Zapadalno$¢ na cukrzyce typu 1 w tym czasie, wyniosta 19,3/100 000/rok (Chong i in., 2007).
Passa (Passa, 2002) w swojej pracy przedstawit liczbe nowych zdiagnozowanych przypadkow

cukrzycy typu 1 w panstwach europejskich (Tabela 1).



Tabela 1. Zapadalnos¢ na cukrzyce typu 1 dla wybranych krajéw (Passa, 2002)

Zapadalno$¢ w populacji
Kraj Badana populacja

1995 2000 2010
Finlandia 5100 000 37400 | 35400 | 34200
Dania 5200 000 23000 | 25000 |26000
Wielka Brytania | 58 000 000 200 000 | 189 000 | 183 000
Niemcy 81 000 000 184 000 | 174 000 | 169 000
Wlochy 57 000 000 89000 | 81000 | 76000
Hiszpania 39 500 000 92000 | 84000 | 80000
Francja 58 000 000 93000 | 89000 | 85000

W Polsce, w latach 80-tych wskaznik zapadalnos$ci byt poréwnywalny w réznych
regionach 1 ksztaltowat si¢ na poziomie 5/100 000/rok. Kwalifikowato to Polske¢ do krajow
o niskiej zapadalnosci na cukrzyce typu 1 (Grzywa i in., 1995). W latach 1998-1999
przeprowadzono kolejne wieloosrodkowe badania na odmiennych geograficznie obszarach
Polski. Zaobserwowano zroznicowane wskazniki zapadalnosci na cukrzyce typu 1, analizujac
grupy wiekowe 0-14 i 15-29 lat. W 1998 roku, w grupie wiekowej 0-14 lat, najwyzsze
wskazniki stwierdzono w osrodkach warszawskim (14,5/100 000/rok) i olsztynskim (14,6/100
000/rok), a w 1999 rok w krakowskim (14,7/100 000/rok), a najnizszy wskaznik zapadalnosci
prezentowal osrodek poznanski, kolejno w latach 1998 1 1999, ktory wynidst odpowiednio
8,4/100 000 1 9,3/100 000 (Nowakowski, 2002).

Wyniki przedstawione przez Szadkowska 1 wsp. (Szadkowska i in., 2006), ktore byty
kontynuacjga jej wczesniejszych badan, wskazywaly ciagly wzrost zapadalnosci na cukrzyce
insulinozalezng w populacji regionu 1ddzkiego.

W kolejnych wieloosrodkowych badaniach stwierdzono wzrost wskaznika zapadalnosci do

17,66/100 000/rok w 2004 roku (Jarosz-Chobot i in., 2011).

Obecnie Polsk¢ nalezy zaliczy¢ do krajow o sredniej zapadalno$ci na cukrzyce typu 1.
Najwieksza zapadalno$¢ na cukrzyce typu 1 wystepuje w wojewddztwie pomorskim

1 dolnoslagskim wsrdd dzieci 1 mlodziezy. Na przestrzeni lat obserwuje si¢ staly wzrost
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wskaznika zapadalnosci na ta jednostk¢ chorobowa w naszym wojewddztwie. Stwierdzili te
zalezno$¢ Dorant 1 wsp. (Dorant i in., 1998) odnotowujac znamienny wzrost zapadalnosci na
cukrzyce insulinozalezng wsrdd dzieci od 0-16 roku zycia na terenie wojewodztwa
elblaskiego 1 gdanskiego. Kolejne badania epidemiologiczne, wykonane w latach 1998-2006,
objely grupe dzieci do 15 roku zycia. Zaobserwowano prawie 2-krotny wzrost wskaznika
zapadalnos$ci na cukrzyce typu 1, odpowiednio: 1998 — 10,4/100 000/rok vs 2006 — 20,5/
100 000/rok (Rycina 3). W badaniu odnotowano takze dynamiczny wzrost zachorowan
w najmtodszej grupie dzieci (0-4 lata) w regionie pomorskim, ktdry wynidst odpowiednio:

w 2003 —7,8/100 000/rok; w 2004 - 13,1; w 2006 — 21,9 (Mysliwiec 1 in., 2007).

25
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Rycina 3. Zapadalno$¢ na cukrzyce typu 1 u dzieci do 15 roku zycia, wojewddztwo

pomorskie (Mysliwiec i in., 2007)
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Rycina 4. Nowo zdiagnozowane przypadki cukrzycy typu 1 w Polsce i prognozy (Jarosz-

Chobot i in., 2009).

Na podstawie opracowanego modelu Jarosz-Chobot i wsp. (Jarosz-Chobot i in., 2011)
ocenili, ze w 2010 roku u prawie 1600 polskich dzieci w wieku od 0 do 14 lat bedzie mozna
si¢ spodziewaé powstawania cukrzycy typu 1, natomiast u ponad 4800 nowych pacjentéw
zostanie wykryta cukrzyca w 2025 roku. W ciggu nastgpnych 15 lat, (2010-2025r.),
najprawdopodobniej liczba ta dramatycznie wzrosnie i wyniesie 46 633 dzieci, (a nie jak

wczesniej prognozowano 24 472 nowych zachorowan).

Sezonowos¢

Zaobserwowano, ze zachorowalno$¢ na cukrzyce insulinozalezng zmienia si¢ zaleznie od
pory roku. Juz w pierwszym raporcie z 1920 roku zanotowano zmiany w zaleznosci od pory
roku w zapadalnosci na cukrzyce typu 1 (Adams, 1926). Zapadalno$¢ zmniejsza si¢ na potkuli
potnocnej w czasie cieplych miesigcy letnich. Podobne obserwacje odnotowano na pdtkuli
potudniowej, gdzie istotnie mniej nowych przypadkdw cukrzycy typu 1 stwierdzono
w najcieplejszych miesiacach (grudzien, styczen) (Gamble, 1980).

W réznych regionach Polski obserwuje si¢ takze sezonowos¢ w zapadalnos$ci na cukrzyce.
W badaniu Peczynskiej i wsp. (Peczynska i in., 2001), ktérym objeto Polske pdinocno-
wschodnig, cukrzyce typu 1 czgsciej rozpoznawano jesienig i zimg niz w okresie letnim.
Badania Pileckiego i wsp (Pilecki i in., 2003) przeprowadzone na populacji dzieci i mtodziezy
z wojewddztwa bydgoskiego potwierdzity teze, ze choroba czesciej ujawniata si¢ w okresie

jesienno-zimowym. Dowody na t¢ zaleznos¢ znalez¢ mozna u innych badaczy (Dorant i in.,
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1998; Bandurska-Stankiewicz 1 in., 2000; Pilecki i in., 2003). Green (Green i in., 2001)
potwierdzit wplyw sezonowosci w liczbie zachorowan na cukrzyce insulinozalezng, gdzie
najnizsza obserwowana byla w miesigcach letnich, zwlaszcza w grupie wiekowej 10-14 lat
(EURODIAB, 2000). Podobnie Chong i wsp. (Chong i in., 2007) zaobserwowali wsrod

australijskich dzieci (0-14 lat), w latach 1999-2002, sezonowos$¢ w zapadalnosci na cukrzyce

typu 1.

Ple¢

Przyjmuje si¢, ze cukrzyca insulinozalezna wystepuje rownie czgsto u dziewczat
1 chtopcdéw, a pojawiajace si¢ roznice sa niewielkie (Sieradzki, 2007). Niektorzy autorzy
podaja, iz wzrost czgstosci zachorowania uzalezniony jest od wieku dojrzewania dziewczat
1 wystepuje rok lub 2 lata wezesniej. Wezesniejsze badania sugerowaly, iz na cukrzyce typu 1
czesciej choruja chlopey, opierajac swoje wnioski na badaniach w populacjach europejskich
o duzej zachorowalnosci (> 20/100 000/rok np., w Wielkiej Brytanii, na Sardynii, we
Witoszech oraz w Finlandii) (Muntoni i in., 1992). Wykazano rdwnoczesnie, ze w krajach
o niskiej zachorowalnosci (czyli <4,5/100 000 np. Litwa, Macedonia, Estonia czy Rumunia)
choroba to czgsciej dotyczyta osob plci zenskiej (Rewers 1 in., 1988; Karvonen i in., 1997).
Autorzy innej pracy zaobserwowali, ze zapadalnos¢ byla prawie taka sama wsrod chtopcoéw
1 dziewczat przed okresem dojrzewania. Natomiast u mlodych dorostych réznice wyniosty

odpowiednio: 40% dla kobiet oraz 60% dla m¢zczyzn (Karin, 2007).
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Klasyfikacja cukrzycy

Termin ,,cukrzyca” obejmuje grup¢ licznych zaburzen metabolicznych. Ich wspolng cecha
jest utrzymujace si¢ podwyzszone ste¢zenie glukozy we krwi. Zmiany w klasyfikacji
1 nazewnictwie cukrzycy byly kilkakrotne w XX wieku. Podziat z 1999 roku, zaproponowany
przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO, World Health Organization), sklasyfikowat
cukrzyce wedhug etiologii, jednak nie zawsze konsekwentnie. (WHO, 1999). Podziat ten

pozwalal na poszerzanie klasyfikacji w miare postepu wiedzy.

W swoich artykutach Himsworth (lata 1936-1939) (Himsworth, 1936) po raz pierwszy
dokonat podziatu cukrzycy, w zaleznosci od wrazliwosci pacjentow na insuling. Byty to dwa
typy: ,,cukrzyca mtodziencza” - rozwijajaca si¢ gwaltownie i wymagajaca stosowania insuliny
oraz ,,cukrzyca typu starczego” — wymagajaca wprowadzenia modyfikacji diety. Klasyfikacja

Himsworth’a stata si¢ podstawa dla pdzniejszych podziatow cukrzycy.

Naukowcy dzielili cukrzyce na ,mlodziencza” 1 ,starcza”, insulinoniezalezng
1 insulinozalezng, oraz na typ 1 i 2. Stosowana wowczas terminologia oraz rézne kryteria
diagnostyczne, nie zostaly zaakceptowane, podobnie jak pierwsza klasyfikacja cukrzycy

przygotowana przez WHO z 1965 roku.

Natomiast pierwsza i uznana klasyfikacja zaproponowana przez amerykanska National
Diabetes Data Group (NDDG) pochodzita z 1979 roku. Podziat ten stat si¢ bazg kolejnego
podziatu z 1980 roku, przyjetego przez komitet ekspertow WHO.

Pi¢¢ lat pozniej, klasyfikacjg WHO zmodyfikowano tworzac 5 odrgbnych klasyfikacji.
W oparciu o podziat zaproponowany przez American Diabetes Association (ADA) z 1997
roku, wprowadzono nowg klasyfikacie WHO — 1999 rok (WHO, 1999). Wedhug tego
podziatu poszczegolnym typom cukrzycy nadano znaczenie etiologiczne. Typ 1 obejmowat
wszystkie rodzaje cukrzycy, gdzie obserwowano bezwzgledny niedobdr insuliny
spowodowany zniszczeniem lub catkowita dysfunkcja komorek [ trzustki, zazwyczaj
w wyniku proceséw autoimmunologicznych. Okresleniem ,,typ 2” obj¢to grupe zaburzen
o wieloczynnikowej, nieznanej etiologii, wywotanych réznego stopnia defektami wydzielania
oraz obwodowego dzialania insuliny. Nie zastosowano juz kryterium wieku, poniewaz
autoimmunologiczna forma mogta réwniez wystapi¢ u chorych dorostych, a typ 2 dotyczy¢

moze dzieci 1 mlodziezy. Odstagpiono jednoczesnie od okreslen brzmigcych niejednoznacznie,
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np.. ,cukrzyca insulinozalezna” oraz ,cukrzyca insulinoniezalezna”. Trzecia grupe
w klasyfikacji WHO stanowily ,,inne specyficzne typy” (other specyfic type). Objeta ona
wszystkie postaci cukrzycy o poznanej etiologii oraz wtorne w porownaniu do innych
zaburzen. Grupa ta wraz z poszerzajaca si¢ wiedzg jest powszechna 1 modyfikowana o kolejne
typy cukrzycy. Osobng kategorie¢ w podziale stanowi cukrzyca rozpoznana w trakcie cigzy
»gestational diabetes mellitus” (GDM), zaproponowanym przez WHO (Skupien 1 in., 2007).
Wyeliminowano nieprawidtowg nietolerancje glukozy, tworzac osobne pojecie ,,stanow
przedcukrzycowych” (prediabetes), okreslanych jako nieprawidlowa glikemia na czczo
(impaired fasting glucose, IFG). Usunigto rowniez cukrzyce zwigzang z niedozywieniem
(malnutrition-related diabetes mellitus, MRDM), poniewaz stwierdzono, iz niedobory

pokarmowe nie sa czynnikiem etiologicznym cukrzycy.

Klasyfikacja z 1985 roku zostata szeroko zaakceptowana i jest stosowana na catym §wiecie.
Stanowila ona kompromis mig¢dzy klasyfikacja kliniczng i etiologiczng oraz pozwalata
klasyfikowaé poszczegdlne osoby w sposob uzyteczny klinicznie, nawet wowczas gdy
przyczyna lub etiologia choroby byly nieznane. Zalecana klasyfikacja obejmowata zaréwno
stopniowanie cukrzycy na podstawie klinicznych kryteriow opisowych, jak i komplementarng

klasyfikacje etiologiczng (WHO, 1999).
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Klasyfikacja cukrzycy (WHO, 1999):

1. Cukrzyca typu 1 (zniszczenie komoérek beta trzustki, zwykle prowadzace do
bezwzglednego niedoboru insuliny):

— typ autoimmunologiczny;

- typ idiopatyczny,
2. Cukrzyca typu 2 (od przewagi insulinoopornosci ze wzglgdnym niedoborem insuliny do
przewagi defektu wydzielania z insulinoopornoscia lub bez)
3. Inne okreslone typy cukrzycy:

- defekty genetyczne czynnosci komoérek beta (cukrzyce typu MODY, utrwalona

cukrzyca noworodkowa),

- defekty genetyczne dzialania insuliny (insulinoopornos¢ typu A, krasnoludkowos¢,

zespol Robsona i Mendenhalla, cukrzyca lipoatroficzna),

— choroby zewnatrzwydzielniczej czeSci trzustki (zapalenie trzustki, uraz trzustki,

pankreatektomia, nowotwodr, mukowiscydoza, hemochromatoza),

— endokrynopatie (akromegalia, zespot Cushinga, glukagonoma, guz chromochionny,

nadczynnos¢ tarczycy, zespot Conna),

— cukrzyca wywolana przez leki lub inne substancje chemiczne (glukokortykoidy,

hormony tarczycy, tiazydy, interferon o),
— cukrzyca wywolana przez zakazenia (r6zyczka wrodzona, wirus cytomegalii, inne),

— rzadkie postaci cukrzycy wywolane przez proces immunologiczny
(autoimmunologiczny zespot insulinowy — przeciwciata przeciwko insulinie, przeciwciata

przeciwko receptorowi insulinowemu, zespot uogdlnionej sztywnosci),

— inne zespoly genetyczne niekiedy zwigzane z cukrzycg (zespol Downa, plasawica
Huntingtona, zespot Klinefeltera, zespdt Lawrence-Moon-Biedl, porfiria, zespdt Prader-

Willi, zespot Turnera, zespot Wolframa, ataksja Friedreicha, dystrofia miotoniczna),

4. Cukrzyca cigzarnych
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Etiopatogeneza cukrzycy typu 1

W ostatnich latach nauka dostarczyta duzej liczby danych dotyczacych patogenezy
cukrzycy typu 1. Postgp immunologii i genetyki oraz badania prowadzone na ludziach
1 modelach zwierzecych zmieniaja spojrzenie na histori¢ naturalng cukrzycy insulinozaleznej
(Krokowski, 1999). Cukrzyca typu 1 to przewlekta, autoimmunologiczna choroba,
prowadzaca do stopniowej destrukcji komoérek B wysp Langerhansa, a w konsekwencji do
catkowitej utraty zdolnosci wydzielania insuliny. Naturalna historia cukrzycy typu 1, a takze

jej etiologia wciaz nie sa do konca poznane.

W zainicjowaniu procesu chorobowego biora udzial czynniki srodowiskowe i1 genetyczne,
ktére doprowadza do uruchomienia odpowiedzi komérkowej i humoralnej zwrdconej przeciw
komoérkom [ (Achenbach i in., 2005). Stopniowa destrukcja komodrek B w stadium
przedklinicznym cukrzycy (prediabetes) prowadzi do sukcesywnej utraty zdolnosci
wydzielania insuliny a nastgpnie do bezwzglednego jej niedoboru. Dopiero po zniszczeniu od

80 do 90% komorek B, dochodzi do wystapienia jawnych objawdw cukrzycy.

Stan przedkliniczny cukrzycy typu I (prediabetes), moze utrzymywac si¢ od kilku tygodni
lub/i miesigcy do kilku lub/i kilkunastu lat. Warunkuje to rézny wiek chorych, u ktorych
rozpoznano cukrzyce typu 1 (Siewko i in., 2007). Proces zainicjowania destrukcji komorek 3
moze wystapi¢ juz w okresie ptodowym. Czas jego trwania waha si¢ od kilku miesiecy do

kilkudziesigciu lat, przed pojawieniem si¢ klinicznych objawdw cukrzycy insulinozalezne;j.

Pd6zno ujawniajacy si¢ cukrzyca typu 1 u dorostych jest okreslana jako typ cukrzycy -

LADA.

Nierozstrzygnigta pozostaje przyczyna destrukcji komorek . Zaproponowano trzy modele
patogenezy cukrzycy insulinozaleznej — model londynski, stanfordzki 1 naymniej krytykowany
model kopenhaski. Pierwszy, zaproponowany w 1983 roku przez Bottazzo i wsp. (Bottazzo
i1in., 1983), gtdéwna rolg przypisuje cytotoksycznym limfocytom T oraz zmienionej ekspresji
czasteczki HLA klasy II. W modelu stanfordzkim natomiast, przedstawionym w 1987 roku
przez McDevitta, jako gléwny czynnik odpowiedzialny za wystapienie cukrzycy typu I,
wskazano kwas asparaginowy w pozycji 57 tancucha B czasteczki DQ (Todd i in., 1987).
Ostatnia teoria Nerupa, nazwana ,modelem kopenhaskim”, scalata gléwne elementy

patogenetyczne, ktore odgrywatly rol¢ w rozwoju cukrzycy insulinozaleznej. Dotyczyto to:
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wspotdzialania czynnikdw  genetycznych (geny zwigzane zaréwno z  ukladem
immunologicznym oraz warunkujace ,,odporno$¢” na destrukcje komdrek P) oraz elementow
srodowiskowych, prowadzacych do wystagpienia immunologicznego procesu niszczenia

komorek f wysp trzustkowych (Nerup i in., 1974).

W naturalnym rozwoju cukrzycy typu 1 wyrdznia si¢ kilka etapow:

Etap pierwszy - okreslany jako stan genetycznej wrazliwosci. Od dawna znany jest zwiazek
czynnikéw genetycznych z rozwojem chordb o podtozu autoimmunologicznym. W przypadku
cukrzycy uwage skupiajg geny zaangazowane w procesy odpowiedzi autoimmunologiczne;.
Taka grupe gendw tworzy gtowny kompleks zgodnosci tkankowej MHC (major
histocompatibility complex), ktéry okreslany jest u czitowieka jako uklad HLA (human
leukocyte antigens), (Krokowski, 1999). Potozony jest na krotkim ramieniu chromosomu 6
(6p21). Jest to uktad polimorficzny, ktory sktada si¢ z 3 regionow: klasy I (z allelami A, B,
C), klasy II (z allelami DR, DQ, DP) oraz klasy III. Na poczatku, zwiazek HLA z cukrzyca
typu 1 taczono z czgstym wystgpowaniem alleli klasy I — B8 i B15 (Cudworth 1 in., 1975).
Obecnie uwaza si¢, ze najistotniejsze dla cukrzycy insulinozaleznej sa allele HLA-DQ oraz
DR. Sposrod alleli DR wazng rol¢ odgrywaja allele DR3 1 DR4, jak réwniez
heterozygotyczny uktad DR3/DR4, rozpoznawany u 30-40% o0sob z cukrzyca. Sposrod alleli
DQ do najwazniejszych mozna zaliczyé: DQAIL, DQA2, DQBI1 i DQB2, a takze
heterozygotyczne uktady DR4/DQBI1. Stwierdzono, ze predyspozycje do rozwoju cukrzycy
typu 1 warunkuje obecno$¢ aminokwasu - argininy w pozycji 52 tancucha DQA (Dorman
1 1n., 2000). Osoby, ktore posiadajg poszczegolne allele genow klasy I HLA-DQ 1 HLA-DR
sa bardziej narazone na zachorowanie. Sa predysponowane do rozwoju choroby, ze wzgledu

na posiadang, okreslong sekwencje gendow.

Wsrod czynnikdw genetycznych, na wystgpienie choroby, najwickszy wptyw maja geny 11
klasy HLA (0k.40%), w mniejszym stopniu: gen insuliny (ok. 10%) oraz CTLA - (0k.10%).
Kolejnym naturalnym funkcjonalnym kandydatem byt gen interleukiny 12, ze wzgledu na
zwiazek z predyspozycja do cukrzycy typu 1. Ma on takze istotne znaczenie w regulacji

odpowiedzi Th1 (Morahan i in., 2001; Mysliwiec, 2007; Siewko i in., 2007).

Etap drugi dotyczy wywotania procesu autoimmunologicznego, patologicznej aktywacji
uktadu odpornosciowego. W efekcie doprowadzi to do niszczenia komdrek wlasnego

narzadu. Najprawdopodobniej czynnik powodujacy rozpoczgcie choroby pochodzi ze
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srodowiska zewnetrznego. Jest to okres, gdzie dochodzi do aktywacji proceséw skutkujacych
uszkadzaniem komorek P trzustki. Dochodzi do uwalniania autoprzeciwciat i czynnikdéw
zapalnych a takze uposledzenia wydzielania insuliny, na skutek pojawienia si¢ okreslonych
czynnikéw Srodowiskowych. Czynniki srodowiskowe moga pelni¢ uzupehiajaca funkcje,
w patogenezie cukrzycy typu 1, w stosunku do czynnikdw genetycznych. Niektorzy badacze
sugeruja, ze sg czynnikiem inicjujagcym wystepowanie choroby, czyli nie wszyscy ,,nosiciele”

»prodiabetogennych” genéw moga chorowac na cukrzyce typu 1 (Akerblom i in., 2002).

Do czynnikéw srodowiskowych zalicza sie:

- infekcje wirusowe (enterowirusy, wirusy odry, swinki, Coxackie, cytomegalii, rdzyczki)
(Jun i in., 2001). Mechanizm dziatania wirusow nie zostat do konca poznany. Dzialaja one
prawdopodobnie bezposrednio toksycznie na komorki B trzustki lub tez poprzez swoiste
biatka wirusowe (Roivainen i in., 2000). Na szczegolna uwage zastuguje fakt, wrodzonego
zakazenia  wirusem rdézyczki. Wysoka podatnos¢ na  wystepowanie  chordb
autoimmunizacyjnych (w tym cukrzycy typu I), prawdopodobnie powoduje dlugotrwaty
kontakt wirusa z limfocytami T w Zzyciu ptodowym (Symonides-tawecka, 1995). Badania
prowadzone w latach 1978-1992 wykazaty, ze 12-20% dzieci, u ktérych doszto do zakazenia
wirusem rozyczki w okresie prenatalnym, w ciggu nastepnych 5-20 lat rozwinie cukrzyce
(Forrset 1 in., 1971). Karounos i wsp. (Karounos i in., 1993) stwierdzili, ze u 50-80%
pacjentow z cukrzycg po infekcji wirusem rézyczki w okresie ptodowym, byly obecne we
krwi przeciwciata przeciwinsulinowe. Obecnie, infekcje wirusem rozyczki sg niezwykle

rzadkie, dzigki wprowadzeniu obowiazkowych szczepien przeciw rozyczce w catej populacji.

- niedobor witaminy D3. Korzystng, prewencyjng role witaminy D3 poprzez hamowanie
sekrecji przeciwciatl przeciw komorkom trzustki B, co w konsekwencji moze przedtuzac
istnienie wysp trzustki, potwierdzaja liczne badania (Giuletti i in.,, 2004). Ryzyko
zachorowania na cukrzyce typu 1 bylo 8-krotnie mniejsze w grupie, ktora otrzymywata
regularnie suplementacje witaminy D3, natomiast 3-krotnie wigksze u dzieci prezentujacych
objawy krzywicy (Hyponen i in., 2001). Badania te potwierdzono w 2002 roku, wykonujac
doswiadczenia na myszach NOD (Gregori i in., 2002). Liczne analizy dowiodly, ze
suplementacja niektérymi mikroelementami i witaminami chroni przed rozwojem cukrzycy
(Virtanen 1 in., 2003). Dotyczy to szczegdlnie witamin D, A oraz kwasu eikozopentaenowego

1 dekozaheksaenowego. Trwaja badania wskazujace ochronne dziatanie witaminy D jeszcze

19



nie zniszczonych komorek trzustki, w chwili rozpoznania cukrzycy. Pozzili (Pozzilli i in.,
2005) wykazal, ze grupa nastolatkow ze $wiezo zdiagnozowana cukrzyca typu 1
charakteryzowata si¢ niskim stgzeniem witaminy D. Stosujac suplementacje witaming D
zaobserwowano przedtuzajaca si¢ remisj¢ do roku u pacjentéw ze $wieza cukrzyca insulino

zalezng (Szewczyk 1 in., 2006).

- wprowadzenie obcogatunkowych bialek w okresie wczesnego dziecinstwa (Alting 1 in.,
1997). O negatywnym wptywie zbyt wczesnego suplementowania mlekiem krowim w diecie
dziecka, donosi badanie finskie, wskazujac ryzyko rozwoju cukrzycy typu 1. W badaniu tym
stwierdzono takze, dodatnig korelacje migdzy zbyt krotkim czasem karmienia naturalnego
a wczesnym wprowadzeniem mleka krowiego oraz obecnoscia we krwi przeciwciat
skierowanych przeciwko antygenom wysp trzustkowych. Dochodzi wtedy do bezposredniej
reakcji autoimmunologicznej, ktéra jest skierowana przeciwko wyspom trzustki,
w odpowiedzi na zawarte w mleku krowim biatko ABBOS (réwniez obecne w albuminie

wotowej) (Kupila i in., 1996).

- wysoka masa urodzeniowa predysponuje do rozwoju cukrzycy typu 1 (EURODIAB, 2002)

- dodatki konserwantow i barwnikow do produktéow zywnosciowych (Virtanen i in., 2003)

- toksyny: cyklofosforany, streptozotocyna (Eizirik i in., 1999) Streptozotocyna,
niezaleznie od podanej dawki, moze spowodowacé gwattowne uszkodzenie komorek P trzustki
lub wyzwala¢ zmiany przypominajace obraz wysp trzustkowych w cukrzycy typu 1.
U niektorych osob uszkodzenie komorki B powoduja pewne nitrozwigzki, np. pestycyd
owadobdjczy Vacor (N-3-piridylometylo-N-p-nitrofenylomocznik) wywotujac cukrzyce
(Symonides-Lawecka, 1995).

Do naturalny sposobdw zmniejszajacych diabetogenny wptyw czynnikdéw srodowiskowych
w etiologii cukrzycy typu 1 nalezy zaliczyé: zapobieganie infekcjom, ocieplenie klimatu,
wzrost higieny zycia, suplementacja diety witaming D3, powrot do karmienia piersia oraz

eliminacja mleka krowiego z diety niemowlat (Leslie i in., 2004).

Pierwszy i drugi etap cukrzycy przebiega bezobjawowo.

Etap trzeci - aktywacja ukladu immunologicznego. W tym etapie mozna zaobserwowaé

przeciwciala w surowicy krwi, ktdre reaguja z cytoplazma komorek wysp Langerhansa (ICA).
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Jednoczesnie, czesto wykrywa si¢ przeciwciata skierowane przeciwko wiasnej insulinie oraz
innym autoantygenom charakterystycznym dla komdrek B, takze limfocyty T reagujace
z insuling i1 dekarboksylazg kwasu glutaminowego (GAD) (Atkinson i in., 1992). Obserwacje
te swiadczg o aktywacji uktadu immunologicznego, a takze przerwaniu stanu tolerancji

immunologicznej wobec wlasnych antygendw.

Etap czwarty to faza stopniowej utraty zdolnosci wydzielania insuliny. Pierwszy pojawiajacy
si¢ objaw dysfunkcji komorek B to zmniejszone wydzielanie insuliny podczas odpowiedzi na
podawana dozylnie glukoze (IVGTT). Parametrem jest insulinosekrecja pierwszej fazy (first-

phase insulin secretion) (Bingley i in., 1992).

Etap piaty — cukrzyca klinicznie jawna. Z czasem stopniowe niszczenie komoérek B prowadzi
do statego zmniejszania produkcji insuliny. Dochodzi wdéwczas do wyczerpania rezerw
insuliny endogennej. Niespecyficzne obciazenie ustroju, np. wystapienie zakazenia lub stresu,
moga dodatkowo wptynaé na chwiejna juz réwnowage i w konsekwencji doprowadzi¢ do
zaburzen metabolicznych. W wyniku tych zaburzen dochodzi do wystapienia objawdw

klinicznych choroby (Seissler i in., 2001).

Dzigki postgpowi w poznaniu procesOw patogenetycznych cukrzycy insulinozalezne;j,
dochodzi do catkowitej zmiany pogladow na temat tej choroby. Wiedza o bezobjawowym
1 dlugotrwatym okresie przedklinicznym, pozwala na wykrycie choroby przed nastepujagcym
nieodwracalnym zniszczeniem komodrek P. Dziatania prewencyjne pozwalaja zahamowad

destrukcje wysp Langerhansa.
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Rozpoznanie i kryteria diagnostyczne

Po koniec lat 70-tych, Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) (WHO, 1980),
1 National Diabetes Data Group opracowaty nowe kryteria diagnostyczne oraz klasyfikacje
cukrzycy. Takie dziatania doprowadzily do uporzadkowania stosowanego, niejednolitego
nazewnictwa czy kryteridow diagnostycznych, ktére byly oparte na réznych testach tolerancji

glukozy.

Kryteria rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej wedtug stanowiska Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego z 2011 roku przedstawiono w Tabeli 2 (PTD, 2011).

Tabela 2. Zasady rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej (PTD 2011)

Badanie Glukoza w osoczu Interpretacja

Glikemia przygodna - .
Cukrzyca*, gdy wystepuja
oznaczona w probce . . o
) ) objawy hiperglikemii
krwi o dowolnej porze, | > 200 mg/dl (11,1 mmol/l) o
. . (wzmozone pragnienie,
niezaleznie od
. wielomocz, ostabienie)
spozytego positku

Glikemia na czczo -
oznaczona w probce
krwi pobranej 8-14
godzin po positku

60-99 mg/dl (3,5-5,5 mmol/l)

Prawidtowa glikemia na czczo

100-125 mg/dl (5,6-6,9

mmol/l)

Nieprawidlowa glikemia na

czczo (IFG)

> 126 mg/dl (7,0 mmol/l)

Cukrzyca*

Prawidtowa tolerancji glukozy

< 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
(NGT)

Glikemia w 120 min

doustnego testu

140-199 mg/dl (7,8-11,0

mmol/l)

Nieprawidtowa tolerancja

obciazenia glukoza glukozy (IGT)

(OGTT)

> 200 mg/dl (= 11,1 mmol/l) Cukrzyca*

* aby rozpoznaé cukrzyce, nalezy stwierdzi¢ jedng z nieprawidtowosci. z wyjatkiem glikemii na czczo, gdy do
rozpoznania cukrzycy wymagane jest dwukrotne potwierdzenie zaburzen; przy oznaczaniu glikemii nalezy
uwzgledni¢ ewentualny wptyw czynnikéw niezwigzanych z wykonywaniem badania (pora ostatnio spozytego
positku, wysilek fizyczny, pora dnia)

Aby potwierdzi¢ rozpoznanie cukrzycy typu 1 stosuje si¢ badania biochemiczne oraz
immunologiczne. Diagnostyke réznicowa nalezy zastosowaé w przypadku wykrycia glikemii
na czczo powyzej 99 mg% oraz powyzej 139 mg% 2 godz. po positku oraz przy
jednoczesnym braku objawdw klinicznych (m.in.: ubytek masy ciala, zwigkszone pragnienie,

zwigkszona ilo§¢ oddawanego moczu, $pigczka ketonowa).
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Schemat postepowania przedstawiono na Rycinie 5. Niezmiernie istotne jest okreslenie

typu cukrzycy u dziecka. Informacja ta wptywa na wybor leczenia, pomaga okresli¢ ryzyko

rozwoju choroby w rodzinie oraz przewidzie¢ tempo progresji cukrzycy (Mysliwiec, 2007).

Otylosé

Tak

C-peptyd/insulinemia na czczo

Wywiad rodzinny

Nie

Autoprzeciwciala

Wysokie Niskie Nie Tak
Typ 2 Autoprzeciwciala (SRR AT C-peptyd na czczo
na czczo
Tak Nie Niskie Wysokie Wysoki Niski
Immunologiczny Idiopatyczny typ 1 lub Tve 2 Typ Immunologiczny
typ 1 MODY P LADA typ 1

Rycina 5. Cukrzyca u dziecka lub nastolatka — diagnostyka réznicowa (zmodyfikowano wg

American Academy of Pediatrics 2000)

23



Leczenie

Leczenie 0sob chorych na cukrzyce typu 1 jest wieloetapowe, gdyz obejmuje: terapi¢
insuling, diete, wysilek fizyczny oraz tak istotng edukacje¢ terapeutyczng. Ksztattowanie
odpowiedzialnosci za wtasne zdrowie pacjentdéw z cukrzyca, poprzez wyposazenie ich
w umiejetnosci 1 wiedze, zmniejsza poczucie leku a zwigksza bezpieczenstwo chorego.

W edukacji zdrowotnej cecha charakterystyczna wszystkich dzialan jest wzmacnianie
1 potegowanie zdrowia pacjenta. Na caltym swiecie tworzone sa tzw. rekomendacje, zalecenia,
standardy.

Kazdego roku publikowane sa rekomendacje Amerykanskiego Towarzystwa
Diabetologicznego (ADA, American Diabetes Association). W krajach europejskich ukazuja
si¢ tzw. zalecenia lokalne.

Pojawiajace si¢ liczne zalecenia i rekomendacje spowodowaly, ze takze Polsce powstata
koniecznos$¢ przygotowania jednolitych rekomendacji dostosowanych do polskich warunkow.
Glowny Zarzad Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD) powotal zespot do
opracowania ,,Zalecen klinicznych dotyczacych postgpowania u chorych na cukrzycg”. Po raz
pierwszy w Polsce powstaty zalecenia o charakterze wieloosrodkowy 1 opierajace si¢ na

aktualnych, §swiatowych doniesieniach diabetologii (PTD, 2007).

Tabela 3. Zasady opieki diabetologicznej nad chorymi na cukrzyce typu 1 (PTD, 2007)

Cukrzyca typu 1

de novo wieloletnia
Hospitalizacja na oddziale Specjalistyczna poradnia diabetologiczna: wizyty co 4-6
diabetologicznym: tygodni:  okreslenie  indywidualnych celéw  leczenia,

indywidualna i grupowa edukacja terapeutyczna chorych,

- wstepna edukacja terapeutyczna; |\ qrozenie prozdrowotnego  stylu  zycia, = wdrozenie
systematycznej samokontroli i samoopieki, systematyczna

- wdrozenie leczenia: modyfikacja o o .
kontrola czynnikow ryzyka powiktan naczyniowych, ocena

zywieniowa, insulinoterapia; . . o ) ] ) )
obecnosci powiktan i wydolnosci narzadéw, insulinoterapia

w uktadzie indywidualnych algorytmow, ocena wynikow
- samokontrola Y 4 gory Y
leczenia, ocena stanu psychicznego i ustalenia strategii

psychoterapeutycznej.
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Cele leczenia dzieci chorych na cukrzyce insulinozalezng to przede wszystkim:
prawidtowy rozwdj somatyczny 1 intelektualny, a takze zapewnienie odpowiedniej jakosci
zycia, zarbwno pacjentowi oraz jego rodzinie. Dzieci z cukrzyca typu 1 powinny rozwijac si¢

w sposob harmonijny i dojrzewac¢ we wlasciwym czasie.

Nalezy zwrdci¢ uwage na profilaktyke ostrych np. hipoglikemia, $piaczka ketonowa,
a takze przewlektych powiktan cukrzycy np. utrata wzroku, niewydolnos¢ nerek. Spetienie
tych warunkow zalezy od jakosci prowadzonego leczenia, czyli wyréwnania metabolicznego.
Podstawowe cele leczenia to dazenie do uzyskania prawidlowych wartosci poziomu glukozy
we krwi (90-140 mg/dl, 5,0-7,8 mmol/l) 1 wskaznika HbAc (stopien wyrownania cukrzycy),
ktérego pozadana wartos¢ wynosi HbAc < 6,1%. Zakres i czas wykonywania kontrolnych
badan prezentuje Tabela 4 (PTD, 2011).
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Tabela 4. Zalecenia dotyczace opieki diabetologicznej (PTD, 2011)

Rodzaj postepowania

Czestosé badan

Edukacja terapeutyczna chorego i jego opiekunow

przy rozpoznaniu i w trakcie trwania

choroby, zaleznie od oceny

Edukacja dotyczaca zasad zywieniowych chorego i jego

opiekunow

przy rozpoznaniu i w trakcie trwania

choroby, zaleznie od oceny

Opieka psychologiczna chorego i jego opiekunow

przy rozpoznaniu i w trakcie trwania

choroby, zaleznie od oceny

HbAlc

4 x w roku

Cholesterol calkowity, cholesterol frakcji LDL,

1 x w roku, czg¢sciej w przypadku

cholesterol frakcji HDL, triglicerydy w surowicy krwi | dyslipidemii’
Kreatynina w surowicy krwi 1 x w roku’
Albuminuria 1 x w roku’
Badanie og6lne moczu (osad, biatkomocz) 1 x w roku

Cisnienie tetnicze

w czasie kazdej wizyty®

Badanie okulistyczne

3
1 x w roku

Monitorowanie masy ciata i wzrostu — wg siatek

w czasie kazdej wizyty

Monitorowanie dojrzewania wg skali Tannera;

w czasie kazdej wizyty

Badania w kierunku celiakii

1 x w roku

Badanie oceny czynnosci tarczycy

1 x w roku

Konsultacje specjalistyczne

zgodnie ze wskazaniami

ogolnopediatrycznymi

'indywidualnie u dzieci cechujacych si¢ duza chwiejno$cia cukrzycy;

*przy rozpoznaniu choroby (po stabilizacji) od 12 roku zycia; jesli wyniki sa prawidtowe — kontrola co 3 lata;
w przypadku obciazajacego wywiadu rodzinnego (hipercholesterolemia, wczesnie ujawniajace si¢ choroby
uktadu sercowo-naczyniowego) lub braku danych — badania lipidogramu od 2 roku zycia;

*przy rozpoznaniu choroby oraz od 11 roku zycia u dzieci cechujgcych sie 2-letnim okresem choroby i od 9 roku

zycia u dzieci charakteryzujacych si¢ 5-letnim okresem choroby, u mlodszych — po kazdym 3-letnim okresie
choroby; nieprawidtowy wynik mikroalbuminurii nalezy potwierdzi¢ przez oznaczenie w 2 sposrod 3 kolejnych
badan moczu; utrzymujgca si¢ mikroalbuminuria wymaga kontroli indywidualnej, w leczeniu stosuje si¢
inhibitor ACE lub antagoniste AT, w celu profilaktyki progresji zmian oraz normalizacji ci$nienia tgtniczego
(uzyskaniu wartosci < 90 centyla). Konieczne jest réwniez wykonanie badan przesiewowych w kierunku
retinopatii, neuropatii i zaburzen lipidowych;

*u dzieci ponizej 7 roku zycia przynajmniej 2 razy w roku; potwierdzenie nadcisnienia wymaga 24-godzinnego
ambulatoryjnego monitorowania; w leczeniu sa zalecane inhibitory ACE.
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Prawidlowe wyrdéwnanie cukrzycy osiaga si¢ poprzez odpowiednie dawkowanie insuliny,
ktore jest dostosowane do positkdw (czyli zawartych w nich ilosci weglowodandw),
monitorowanie glikemii, aktywnosci fizycznej chorego (im wigksza aktywnos¢ tym mniejsze
zapotrzebowanie na insuling) oraz profilaktyki ostrych i przewleklych powiktan choroby.
Dlatego tez, rodzaj prowadzonej terapii zalezy od typu cukrzycy, wieku pacjenta, jego

potrzeb, mozliwosci 1 predyspozycji.

Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego  (PTD, 2011)
w przypadku kazdego nowego zachorowania na cukrzyce¢ typu 1, dziecko powinno by¢
hospitalizowane na oddziatach, ktory posiada zespol specjalistow diabetologiczny: lekarz

pediatra, pielegniarka edukacyjna, dietetyk, psycholog oraz pracownik socjalny.

Wraz z rozwojem nauki i postgpem techniki, nastgpuje takze rozwdj w zakresie metod
leczenia cukrzycy typu 1. W ciggu ostatnich lat zwigksza si¢ asortyment preparatow insuliny
réznigcych si¢ dynamika dziatania, dajac szanse indywidualnego dopasowania insulinoterapii

dla kazdego pacjenta.

Insulinoterapia

Dla pacjentéw z cukrzyca typu 1 insulina jest lekiem ratujagcym zycie. Na drodze inzynierii
genetycznej otrzymuje si¢ preparaty insuliny o sktadzie aminokwasowym, takim jak insulina
ludzka lub jej analogi. Aktualnie na rynku dostgpne sg insuliny charakteryzujace si¢ réznym
czasem dziatania oraz mieszanki insulinowe. W leczeniu stosowane s3:

- insuliny krétkodziatajace (np. Humulin R, Actrapid, Gensulin R) oraz o posrednim
czasie dziatania (np. Humulin N, Insulatard, Gensulin N)

- analogi szybkodziatajace (np. Humalog, Novorapid, Apidra) oraz dlugodziatajace
(Lantus, Levemir)

- mieszanki insulin krétkodziatajacych oraz o posrednim czasie dziatania (np. Mixtard
10, 20, 30, 40, 50, Humulin M 3, Humulin M 2, Gensulin M 10, 20, 30, 40, 50),
mieszanki analogowe (np. Humalog Mix 25, Humalog Mix 50, Novomix 30,

Novomix 50).

Oprocz wyboru rodzaju preparatu insulinowego, wazna jest decyzja o sposobie
prowadzenia insulinoterapii. Decyduje o tym wiele czynnikow takich jak: potrzeby

metaboliczne wynikajace z indywidualnych cech patofizjologicznych cukrzycy, styl zycia i
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wiek pacjenta, mozliwosci techniczne, rodzaje preparatow insulin, a takze wspolpraca
chorego 1 jego rodziny z zespolem terapeutycznym oraz akceptacja wielokrotnych
wstrzyknie¢ (Szadkowska, 2004).

Coraz rzadziej stosowang metoda leczenia dzieci z cukrzyca typu 1 jest metoda
konwencjonalna. Polega on na: podawaniu 2 lub czesciej 3 staltych dawek insuliny (zwykle
mieszanek insulinowych), przy koniecznosci utrzymania staltych por positkoéw z niezmienng
iloscig weglowodanéw w danym positku oraz prowadzenia uregulowanego trybu zycia.
Jednak przy zastosowaniu tej metody, szczegolnie w tej grupie, pacjent nie uzyskuje dobrego
wyrownania metabolicznego cukrzycy (Pankowska, 2003).

Obecnie najczesciej stosowana metoda podawania insuliny jest metoda funkcjonalnej

intensywnej insulinoterapii, realizowana za pomoca wielokrotnych wstrzyknie¢ albo droga
podskornego wlewu insuliny przy pomocy osobistej pompy insulinowe;.
Drugi model zapewnia najbardziej fizjologiczny rytm podawania insuliny w postaci ciaglego
podskornego wlewu z dodatkowymi dawkami tzw. insulinowymi bolusami w zaleznosci od
ilosci weglowodandéw oraz biatek i thuszczu w planowanym positku (Pankowska, 2006;
PTD, 2011).

Autorzy sugeruja, ze obecnie najlepszym modelem intensywnej terapii cukrzycy typu 1
moze by¢ insulinoterapia za pomocg osobistych pomp insulinowych. Zapewnia ona lepsze
wyrdwnanie glikemii (zmniejszajac ryzyko hipoglikemii) oraz podnoszac jako$¢ zycia
pacjentow w porownaniu do metody wielokrotnych wstrzyknie¢ podskornych (Pankowska i

in., 2003; Mysliwiec, 2007).
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Prewencja cukrzycy typu 1

Postepowanie prewencyjne, majace na celu zahamowanie procesu autoimmunologicznego
destrukcji komorek B, dotyczy prawdopodobnie tylko okresu przedklinicznego. Podejmowane
w ostatniej dekadzie XX wiek proby farmakologicznej prewencji nie powiodly si¢. Uwaza
si¢, ze okreslenie wartosci miana przeciwcial przeciwko antygenom trzustkowym (przeciwko
dekarboksylazie kwasu glutaminowego — anty GAD, przeciwko fosfatazie tyrozyny
biatkowej- anty IA2, stanowigcych wskazniki autoimmunologicznego uszkodzenia komorek 3
trzustki, oraz ocena stopnia upos$ledzenia sekrecji insuliny, stanowig czute wskazniki
prognostyczne ryzyka rozwoju cukrzycy typu I, przede wszystkim u osob genetycznie
predysponowanych (Siewko i in., 2007).

Przyszte badania powinny zidentyfikowaé krytyczne czynniki $rodowiskowe
odpowiedzialne za rozwoj autoimmunoagresji i cukrzycy. Prospektywne badania od chwili
urodzenia powinny obja¢ dzieci wysokiego ryzyka genetycznego z ogolnej populacji, jak
réwniez te z rodzin dotknietych cukrzyca typu 1 (Rewers, 2003).

1. Prewencja pierwotna

Patofizjologiczne podstawy podejmowanych prob prewencji pierwotnej to na przyktad:
modyfikacje zywieniowe w okresie noworodkowym i dziecigcym (m.in. unikanie mleka
krowiego, karmienie piersig i stosowanie hydrolizatéw biatkowych), suplementacja witaminy
D, szczepienia przeciwwirusowe (Kretowski, 2003). Jednak dotychczas nie wykazano
w sposob jednoznaczny skutecznosci modyfikacji zywieniowych czy szczepien ochronnych
w zmniejszaniu ryzyka choroby. Nadal trwaja badania nad rola czynnikow srodowiskowych,
m.in. badanie finskie (TRIGR) (Paronen i in., 2000).

2. Prewencja wtérna — zapobieganie chorobie w okresie prediabetes lub wkrétce po
ujawnieniu si¢ objawow klinicznych, gdy pozostata jeszcze istotna pula niezniszczonych
komorek P (terapia immunomodulacyjna, immunosupresyjna).

- alternatywne drogi podawania insuliny: insulina wziewna, donosowa, doustna w okresie
przedklinicznym (Sieradzki, 2007).

- transplantacja trzustki zakonczona powodzeniem pozwala na utrzymanie prawie
normalnej homeostazy, wymaga jednak stalego stosowania lekdw immunosupresyjnych.
Zastosowanie stosunkowo prostych metod immunoizolacji transplantowanych wysp
w kapsutkach pozwala na unikniecie koniecznosci stosowanie immunosupresji. Jednakze
transplantacja wysp trzustkowych jest limitowana niedostatkiem dawcédw (Otto-Buczkowska,

2002).
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- terapia hamujaca destrukcje¢ komorek P — chronigca je przed dziataniem wolnych
rodnikow tlenowych, wplywajaca na ich regeneracje (np. zmiatacze wolnych rodnikdéw,
nikotynamid, witaminy E itp.) (Kretowski, 2003; Crino i in., 2004).

- immunosupresja/immunomodulujgca: m. in. proby stosowania cyklosporyny (Atkinson
1 in., 2005), azatiopryny, glikokortykoidow (Eisenbarth, 2004), szczepienia BCG, biatka
szoku termicznego (DiaPep277) (Raz i in., 2001), witaminy D,

- indukowanie tolerancji immunologicznej na autoantygeny trzustkowe (doustne/donosowe
(Harrison 1 in., 2004) podawanie insuliny lub jej fancucha B, antygenu GAD itp.

- terapia genowa. Badania polegaja na wprowadzaniu do komorek gendw lub ich
fragmentow w celu blokowania rozwoju autoagresji, ochronie komdrek P przed apoptoza,
wczesnej indukcji ekspresji autoantygenéw oraz indukcji mechanizméw zabezpieczajacych
komdrki B przed stresem oksydacyjnym. Préby te prowadzone s3 na modelu zwierzecym
autoimmunologicznej cukrzycy. Wykazano, ze blokowanie autoagresji moze odbywac si¢
przez wplyw na funkcje komoérek immunokompetentnych za pomoca modyfikacji prezentacji
antygenu. Lokalna ekspresja w wyspach trzustkowych IL-4, IL--10 oraz podjednostek IL-12
chroni przed naciekaniem zapalnym wysp, zmniejsza zachorowalno$¢ na cukrzyce i opdZnia
ujawnianie si¢ choroby u zwierzat z cukrzyca do$wiadczalng. Udowodniono, ze hamowanie
apoptozy ludzkich komodrek wysp trzustkowych in vitro moze by¢ osiagnigte dzigki
wprowadzeniu genu antyapoptotycznego bcl-2 lub genu antagonisty receptora IL-1p.
Weczesna indukcja ekspresji proinsuliny, fragmentéow tancucha [ insuliny oraz niektorych
antygenéw II klasy HLA w grasicy powoduje eliminacje limfocytéw autoreaktywnych.
Aktywacja ekspresji dysmutazy ponadtlenkowej 1 peroksydazy glutationu w trzustce znosi
toksyczne dziatanie rodnika ponadtlenkowego i nadtlenku wodoru na wyspy trzustkowe,
wprowadzenie za$ genu kodujacego katalazg zapobiega uszkodzeniu komoérek B (Kretowski,

2003; Baranska i in., 2007).
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Zywienie w terapii cukrzycy typu 1

Prawidtowe zywienie jest integralng czescia leczenia cukrzycy insulinozaleznej. Zasady
zywienia w cukrzycy ulegly znacznej ewolucji w ciagu ostatnich dziesi¢cioleci. Wynika to
z podejscia do insulinoterapii 1 jej nowych, alternatywnych form oraz z koniecznosci
profilaktyki choréb naczyniowo-sercowych. Spojrzenie na ,diete w cukrzycy” zostato

znacznie zmodyfikowane w ostatnich latach.

Wigkszos¢ autorow jest zdania, ze okreslenie ,,dieta” zastapi¢ okresleniem — ,,zdrowy
sposob zywienia”. Dotyczy¢ on powinien nie tylko samego chorego na cukrzyce, ale takze
catej rodziny. Tylko takie podejscie do przestrzegania zasad pozwoli utrzymaé prawidlowy
rezim dietetyczny. Naczelng zasadg w leczeniu dietetycznym jest $ciste powigzanie zywienia

z insulinoterapig i aktywnoscig fizyczna.

Dzieci chore na cukrzycg¢ typu 1 majg takie same zywieniowe potrzeby jak ich zdrowi
réwiesnicy (PTD, 2011). Nalezy unika¢ zbyt radykalnych zmian w przyzwyczajeniach
zywieniowych chorego i jego rodziny. Zywienie w cukrzycy powinno spetnia¢ normy
zywieniowe dla zdrowego czlowieka oraz uwzgledniaé trzy réwnorzedne parametry: sktad
jako$ciowy, warto$¢ energetyczna dziennej racji pokarmowej i rozklad positkow w ciagu

dnia.
Zalecenia dietetyczne dotyczace pacjentow z cukrzycg insulinozalezng (Hasik 1 in., 2000):
* regularnos¢ odzywiania - warunek uzyskania wyrownania metabolicznego,
* dostosowanie godzin przyjmowanych positkow do stosowanej insulinoterapii,
* rownomierna podaz weglowodandw w poszczegdlnych positkach,
* uwzglednianie przekasek pomiedzy positkami i przed snem,

* konieczno$¢ spozycia dodatkowej podazy energii w momencie wykonywania

intensywnych ¢wiczen fizycznych.

Zalecania dotyczace udziatu energetycznego poszczegdlnych skladnikéw diety ulegaty

modyfikacji, na przestrzeni kilku lat (ADA, 2003a; PTD, 2011).
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Bialko jako niezbgdny sktadnik pokarmowy, spozywany w odpowiednich ilosciach zapewnia
dziecku odpowiedni rozwoj fizyczny. Zapotrzebowanie na biatko u pacjentdw z cukrzyca jest
zblizone do oséb zdrowych i powinno stanowi¢ 15-20% udziatu energetycznego diety (PTD,
2011). U malych dzieci biatko pochodzenia zwierzgcego stanowi¢ powinno 60%
zapotrzebowania a pozostate 40% powinno by¢ pokryte biatkiem roslinnym. Natomiast
u dzieci powyzej 4 roku zycia mozna zwigkszy¢ ilos¢ biatka roslinnego do 50% (PTD, 2011).

Najlepszym zrodiem biatka zwierzgcego jest migso drobiu i ryby.

Thuszcze. Podaz nie powinna przekracza¢ 1/3 calosci pokrycia zapotrzebowania
kalorycznego, czyli 30-35%. Udzial poszczegdlnych tluszczoéw powinien miesci¢ sie

w ponizszych zakresach wartosci energetycznej diety:

- mniej niz 10% powinny zapewni¢ tluszcze nasycone, w przypadku stezenie cholesterolu

frakcji LDL wyniosto = 100mg/dl (22,6 mmol/l), ilo$¢ te nalezy zmniejszy¢ ponizej 7%;

- thuszcze jednonienasycone powinny stanowi¢ 10%;

- 6-10% powinny zapewni¢ tluszcze wielonienasycone, w tym kwasy tluszczowe omega-6:

5-8% a kwasy tluszczowe omega-3: 1-2%.

Dobowa podaz cholesterolu wymaga réwniez ograniczen i1 nie powinna przekracza¢ 300 mg/d
(7,8mmol/d). U pacjentéow, u ktérych stezenie cholesterolu frakcji LDL wynosi = 100mg/dl
(=2,6mmol/l), nalezy ja zmniejszy¢ do ponizej 200mg/d (5,2mmol/d).

Zwraca sie szczegolng uwage na ograniczenie spozycia izomerdéw trans kwasow nasyconych

(Hasik 1 in., 2000; PTD, 2011).

Weglowodany. Do niedawna zalecano znaczne zwigkszenie udzialu weglowodanow
w pokryciu zapotrzebowania energetycznego, gdyz ten typ substratow energetycznych nie jest
czynnikiem utrudniajagcym wyrdwnanie metaboliczne cukrzycy, natomiast umozliwia znaczne
ograniczenie spozycia lipidow i zmniejszenie ich zawarto$ci w surowicy krwi, co ograniczy
ryzyko miazdzycy. Zalecano takze ograniczenie spozycia cukrow prostych, do ilosci nie
przekraczajacej 10-15% ogdhu podazy substratdw energetycznych, (jedno- i dwu- cukrow),
jak laktoza, fruktoza, sacharoza, a zwigkszenie udzialu weglowodandw zlozonych (Hasik

i in., 2000). Aktualne wytyczne PTD zalecaja, aby weglowodany zapewniaty 40-50%
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wartos$ci energetyczne diety, czyli mniej niz w latach poprzednich. Zalecaja takze ograniczy¢

udzial cukréw prostych do minimum, tacznie z ich wykluczeniem z diety (PTD, 2011).

Wczesniej dzielono weglowodany na szybko 1 wolno wchianialne, opierajac si¢ gldwnie na
rozmiarach ich czasteczek. Bardziej doktadny jest podzial na pokarmy szybko i wolno
wchtanialne, w oparciu nie tylko o zawartos¢ weglowodanow, ale tez o zawartos¢ btonnika
1 sposobu przygotowania positku, co takze ma wplyw na stezenie glukozy we krwi. Wzrost
glikemii popositkowe] mozna ograniczy¢ opdzniajac trawienie i/lub wchtanianie substancji
odzywczych. Positki nalezy skomponowaé z udzialem réznych produktéw spozywczych,
wlaczajac takze surowe warzywa i owoce (zrodlo pektyn, taniny, réznego typu skrobi oraz
wiokna pokarmowego). Dieta powinna obfitowa¢ w weglowodany pochodzace z pelnego

przemialu, owoce, warzywa oraz mleko z niska zawartoscig thuszczu.

Nalezy uwzgledni¢ odpowiednia podaz witokna pokarmowego w wielkosci 20-35g/d
(PTD, 2011), wczesniej ADA podata wartos¢ 25-30g na dobe. Z okreslong iloscia diecie
wiokna pokarmowego zwigzane sa dziatania zarowno korzystne, jak i niepozadane (Hasik
1 in., 2000). Sktadniki resztkowe wywieraja korzystny wptyw na funkcjonowanie przewodu
pokarmowego oraz niektére efekty metaboliczne: wiaza wode 1 daja uczucie sytosSci,
opozniaja oproznianie zoladka, zwickszaja mase stolca, zmniejszaja przecukrzenie

popositkowe, obnizaja stezenie cholesterolu i zmniejszaja wchtanianie kwasow thuszczowych.

Wplyw hiperglikemizujacy potrawy moze zmieni¢ si¢ pod wptywem obrobki termiczne;.
Rozgotowywanie potraw czy tez sam proces rozdrabiania, przetwarzania zywnosSci
przyspiesza proces wchlaniania i powoduje wigksze przecukrzenie. Proces wchilaniania

op0zniaja: btonnik pokarmowy, biatko 1 thuszcz.

W zwigzku z wystepowaniem rdéznic w wielkosci przecukrzenia niezaleznych od
zawartosci weglowodandéw w positku opracowany zostat w 1981 roku przez Jenkinsa
wskaznik GI (Glicemic Index) (Jenkins i in., 1981). Wskaznik umozliwia poréwnanie
wpltywu na stezenie glukozy we krwi réznych skladnikow pokarmowych zawierajacych
weglowodany w odniesieniu do glukozy lub bialego pieczywa. Najbardziej pozadane jest
wybieranie produktow spozywczych o GI < 50 (Foster 2002; PTD, 2011). Podczas gdy GI
pozwala przewidzie¢ stopien, w jakim weglowodany zawarte w pozywieniu zwiekszaja
stezenie glukozy we krwi, to catkowity wzrost glikemii po spozyciu okreslonego produktu lub
positku zalezy zarowno od ilosci, jak 1 od jakosci (wyrazonej przez GI) spozytych
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weglowodandéw. Dlatego wprowadzono pojecie “ladunek glikemiczny” (glycemic load — GL;
definiowany jako iloczyn GI 1 ilosci weglowodanéw wyrazonej w gramach), ktory jest
wskaznikiem catkowitego wplywu pozywienia na popositkowe stezenie glukozy i insuliny

(Marsh 11n., 2011).

Tradycyjny podzial wegglowodanéw na proste 1 ztozone nie jest tak istotny jak indeks
1 tadunek glikemiczny. Parametry stanowia podstawe w doborze odpowiednich produktéw

weglowodanowych.

Wymiennik weglowodanowy (WW), jest to taka ilo§¢ produktu w gramach, w ktorej
zawarte jest 10g weglowodandw, co odpowiada matej kromce chleba. Od chwili rozpoczgcia
leczenia cukrzycy trzeba naktania¢ pacjenta oraz rodzing do doktadnego wazenia positkow

oraz obliczania wymiennikow weglowodanowych.

Bardzo waznym elementem edukacji zywieniowej jest nabycie przez chorego umiejetnosci
praktycznego ukladania jadlospisow, postugiwania sie tablicami wymiennikow, a takze
korelacji przyjmowanego pozywienia ze stosowane dawka insuliny. System wymiennikéw
umozliwia komponowanie urozmaiconych positkéw przez wymiane jednego produktu na

inny. Wymiana taka powinna odbywac si¢ miedzy produktami tej samej grupy.

Przy konwencjonalnej terapii zasadg jest spozywanie 6 positkdw, z czego 3 sg to tzw.
positki gléwne ($niadanie, obiad, kolacja) oraz 3 tzw. przekaski (II $niadanie, podwieczorek,
IT kolacja). Positki te muszg by¢ spozywane o stalych porach dostosowanych do czasu
dziatania insuliny. W intensywnej terapii insulinowej mozliwa jest wigksza liberalizacja
rozktadu positkdw, jednak utrzymana w granicach rozsadku. Wprowadzenie ciggtego
podskdérnego wlewu insuliny, pozwolito na odejscie od klasycznego rezimu cukrzycowego, na
rzecz zywienia zgodnego z kulturowymi zwyczajami 1 wedlug regut diety, chronigcej przed

chorobami uktadu krazenia (Pankowska i in., 2006).

Witaminy i skladniki mineralne. Jezeli u pacjenta z cukrzyca typu 1 nie stwierdzono
niedoboréw w zakresie tych sktadnikéw diety, nie ma koniecznosci ich suplementacji (PTD,

2011).

Aktywnos$¢ fizyczna. Wysiltek fizyczny jest waznym elementem zdrowego stylu zycia dla

ludzi zdrowych zaréwno ,,bez”, jak i1 z cukrzyca. Regularny, kontrolowany wysitek fizyczny
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poprawia ogdlng sprawnos¢ ruchowa, prowadzi do lepszego wyrdwnania metabolicznego,
zmniejsza zapotrzebowanie na insuling, zwiekszajac przyswajanie glukozy w tkankach,
a takze zwigkszajac ich insulinowrazliwos$¢. Poprawia ci$nienie tgtnicze oraz wplywa na
profil lipidowy. Jest on integralna czescig prawidtowego postepowania w leczeniu cukrzycy.
Aktywno$¢ fizyczna powinna by¢ wykonywana regularnie (czyli co najmniej co 2-3 dni
a najlepiej codziennie), o umiarkowanym nasileniu oraz dostosowana do mozliwosci pacjenta

(PTD, 2011). American Heart Associations (AHA) zaleca 30-60 minut ¢wiczen na dobe.

Wiasciwa dieta moze pomdc w zapobieganiu hiperglikemii, hipoglikemii oraz péznym
powiktaniom cukrzycy, jakim jak otylo$¢, hiperlipidemia czy nadcisnienie tgtnicze,
a jednoczes$nie zapewni¢ rosnagcym organizmom prawidlowy rozwdj. Jednakze coraz wigcej
uwagi nalezy poswigci¢ czynnikom psychospotecznego funkcjonowania dziecka
i nastolatkéw chorych na cukrzyce, poniewaz stanowig one wazny element wyréwnania
metabolicznego cukrzycy oraz zapobiegania zaréwno ostrym, jak i przewlekltym jej

powiklaniom (Szewczyk, 2004).
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Edukacja jako element terapii

Edukacja zdrowotna, w tej grupie chorych, jest niezwykle istotnym elementem procesu
terapeutycznego. Nie sposob skutecznie leczy¢ cukrzycy bez precyzyjnego poinformowania
chorego, a takze jego rodziny o przyczynie choroby, zasadach insulinoterapii i leczenia

dietetycznego, czy tez zapobiegania powiktaniom (Taton 1 in., 2000).

Juz w XIX wieku udziatu chorego w procesie leczenia mial ogromne znaczenie. Joslin,
sformutowat stwierdzenie, ze ,,chorzy wiedzacy najwigcej — zyja najdtuze;”. Na state jednak
edukacja terapeutyczna weszla do standardu leczenia cukrzycy w latach siedemdziesiatych.
Fakt ten, zwigzany byt z pojawieniem si¢ nowych rodzajéw insulin. Skuteczne leczenie
cukrzycy wymaga od chorego i jego rodziny nabycia w krotkim czasie wielu umiejetnosci
manualnych, przyswojenia i zrozumienia szerokiego zakresu informacji dotyczacych istoty

schorzenia (Bruse, 2003).

Prowadzenie edukacji zdrowotnej jest obowiazkiem zespotu diabetologicznego (lekarz,
pielegniarka, edukator, dietetyk, psycholog) i powinno by¢ skierowane do calej rodziny
chorego. Stosowane metody i programy edukacyjne powinny by¢ zrdznicowane, a przede
wszystkim dostosowane do wieku 1 mozliwo$ci intelektualnych dziecka Nalezy stale
ponawia¢ edukacj¢, odpowiednio ja modyfikowaé, w zalezno$ci od zmian zachodzacych
w rozwoju dziecka (Symonides-Lawecka, 1995; PTD, 2011).

Edukacja terapeutyczna osob z rozpoznang cukrzycg, nie moze ogranicza¢ si¢ jedynie do
czynnosci edukacyjnych majacych na celu wyposazenie chorego w pewne umiejetnosci
manualne oraz wiedze. Poza pierwszym okresem, tuz po rozpoznaniu choroby, osoba
z cukrzycg praktycznie sama realizuje program leczenia. Z uwagi na fakt, iz cukrzyca jest
chorobg przewlekta i nieuleczalng, pojawiajg si¢ rdzne reakcje intelektualne 1 emocjonalne,
ktorych doswiadcza pacjent wraz z rodzing (Taton, 2006). Chwiejno$¢ metaboliczna jest
cecha charakterystyczna cukrzycy u dzieci. Przyczyna chwiejnosci jest brak endogennej
insuliny, zmienne zapotrzebowanie na ruch oraz labilno$¢ psychiczna dziecka. Ponadto wiele
innych przyczyn moze dodatkowo poglebiac, a nawet wywotywac na chwiejno$¢ cukrzycy
m.in.: zakazenia ostre i przewlekle, bledy w samokontroli cukrzycy — w tym nieprzestrzeganie
zasad zywienia, nieprawidtowa adaptacja dawek insuliny wynikajaca z braku wiedzy, btedy
techniczne w insulinoterapii, zmieniajaca si¢ insulinowrazliwo$¢ czy zaburzenia sekrecji

hormonéw o dzialaniu antagonistycznym do insuliny (Symonides-Lawecka, 1995).
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Sam proces nabywania umiejetnosci z zakresu samokontroli przez dzieci 1 mlodziez
z cukrzyca typu 1 powinien przebiegaé stopniowo. Zbyt wczesne lub zbyt pdzne przesunigcie
odpowiedzialnosci na dziecko ze strony rodzicéw, moze wigzaé si¢ z niepowodzeniem terapii
(Noczynska i in., 2004).
Edukacja terapeutyczna to takze wzmacnianie osobowosci (Taton, 2006). Stopnien
przygotowania do radzenia sobie w chorobie w duzej mierze warunkuje stan zdrowia pacjenta
oraz poprawia jakos¢ jego zycia (Abramczyk 1 in., 2004).

Leczenie cukrzycy oparte jest na samoopiece 1 samokontroli, dlatego niezwykle istotny jest
udziat chorego 1 jego rodziny w wielopoziomowe] edukacji w celu zapobiegania

wystepowania powiktan cukrzycowych (Noczynska i in., 2004).
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2. CEL PRACY

Celem pracy bylo zbadanie:

jak edukacja wptywa na zmiany w sposobie zywienia dzieci z cukrzyca typu 1,

wyrownanie glikemii oraz profilu lipidowego,
sktadu diety w czasie obserwacji,
preferencji zywieniowych pacjentow,

czy istnieje korelacja pomigdzy sktadnikami diety a wyréwnaniem glikemii oraz

profilem lipidowym.
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3. MATERIAL I METODY

Badana populacja pacjentow

Badania przeprowadzono w okresie 4 lat, od roku 2004 do 2008 u 65 pacjentow z Kliniki
Pediatrii, Hematologii, Onkologii 1 Endokrynologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego
w Gdansku.
Kryterium wilaczenia do badania byta dopiero co rozpoznana cukrzyca typu 1 u pacjentow
obu plci (34 dziewczat i 31 chlopcéw) w wieku 10-18 lat. Srednia wieku grupy badanej
wynosita 133 + 24 lat; éredni wskaznik masy ciata wynosit 18,5 kg/m’
Przez caly okres badania pacjenci byli leczeni intensywng insulinoterapia.
Kryterium wylaczenia z badan byly inne towarzyszace cukrzycy typu 1 jednostki chorobowe,
wymagajace dodatkowej modyfikacji zywieniowe;.

Dane dotyczace badanych dzieci zebrano za zgoda rodzicow lub opiekunow.

Harmonogram badan:
W trzech kolejnych punktach czasowych: t = 0 (wyjsciowe—pierwsze spotkanie z pacjentem),
t=1 (po 0.5 roku) oraz t = 2 (po 1 roku) u pacjentéw przeprowadzono:

- badania ankietowe oceniajace sposdb odzywiania,
— zebrano 3-dniowe wywiady o spozyciu,
— wykonano pomiary antropometryczne oraz ocen¢ preferencji pokarmowych.

Wskazniki wyrdwnania i stanu metabolicznego pacjentéw z cukrzyca typu 1 tj.: HbAlc,
cholesterol HDL, cholesterol LDL, cholesterol catkowity oraz triglicerydy byty wykonywane
jako badania rutynowe przez Zaktad Biochemii UCK.
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Ocena sposobu zywienia pacjentow z cukrzyca typu 1

Technikami badawczymi zastosowanymi w ocenie sposobu zywienia pacjentow byty
metody jakosSciowo-ilosciowe, ktore dostarczyly informacji o ilosci skladnikow
pokarmowych lub produktow spozywczych, wystepujacych w zywieniu danej populacji,
sktadzie i1 liczbie positkow w ciagu dnia, ich regularnosci oraz dojadaniu, czestotliwosci
spozywania produktow spozywczych oraz zwyczajach zywieniowych. Kazdy pacjent byt
oceniany sukcesywnie, co 6 miesiecy w kolejnych punktach czasowych (t=0,t=1,t=2).

Do realizacji powyzszego badania zastosowano kwestionariusz majacy forme ankiety,

sktadajacy si¢ z dwdch czesci:

- Czes¢ I - Historia zywienia

Jednym z komponentéw oceny zywieniowej jest historia zywienia. W tym celu
opracowano ankiete, na podstawie kwestionariusza iloSciowej czestotliwosci spozycia (FFQ).
Respondenci odpowiadali kolejno na 30 pytan dotyczacych czestotliwosci spozycia
produktow spozywczych oraz 20 pytan okreslajacych ich aktualny sposdb odzywiania sie.
Kazdemu pytaniu ankietowany mial przyporzadkowaé tylko jedna odpowiedz (ankiety

zamieszczono w Aneksie).

- Cze$¢ 11 - 3-dniowy wywiad o spozyciu

Czes¢ Il dotyczyla informacji o sposobie zywienia i1 zostala przeprowadzona przy
zastosowaniu wywiadu zywieniowego o ilosci 1 rodzaju spozytych produktow 1 potraw
w ciaggu trzech losowo wybranych dni tygodnia. Ankietowani przy pomocy cztonkow rodziny
na biezaco notowali czas, rodzaj i ilo$¢ spozywanej zywnosci. Dane te byly uzupehiane
podczas indywidualnej rozmowy, a wielko$¢ spozytych porcji okreslono postugujac sig
»Albumem fotografii 1 produktow i potraw” (Szostak, 2000).

Ankieta 3-dniowego biezacego notowania to bardziej szczegdlowa rejestracja spozycia
wykonywana przez pacjenta (lub rodzicow dziecka) w domu, pozwalajaca na pelniejsza oceng
przecietnej wartosci odzywczej jadlospisu, wykluczajagca nieunikniong przypadkowosé
pojedynczego dnia przy metodzie wywiadu 24-godzinnego. Wywiad zostat przeprowadzony
zgodnie z wytycznymi Instytutu Zywnosci i Zywienia, obejmowat rézne sezony i dni

tygodnia (Charzewska, 1998).
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Analizy jakosciowej 1 ilosciowej wybranych 3-dniowych jadlospiséw dokonano przy
uzyciu programu komputerowego Jumar ,,Dietetyk 2006 (Dietetyk, 2006) dla Windows XP
komputerowa bazg danych ,, Tabel sktadu i wartosci odzywczej zywnosci” (Kunachowicz
1 in., 2005). Uwzgledniono podstawowe straty zwigzane z procesami kulinarnymi
1 technologicznymi produktéw, redukujac o 10% warto$¢ energetyczng oraz ilos¢
podstawowych sktadnikéw odzywczych. Wyliczone w ten sposob wartosci sg danymi ,,netto”,
czyli faktyczne ilosci sktadnikdéw odzywczych. Wartosci okreslajace pobieranie sktadnikdéw
odzywczych z catodziennymi racjami pokarmowymi pordwnano z dziennymi normami
zalecanymi, odpowiednimi dla plci 1 wieku oraz umiarkowanej aktywnosci fizycznej,
opracowanymi przez Instytut Zywnosci i Zywienia (Jarosz i in., 2008).

Wszyscy pacjenci bioracy udziat w badaniu wraz z rodzinami byli zapoznani z zaleceniami
diety cukrzycowej i w trakcie rutynowych wizyt kontrolnych otrzymywali fachowa porade

dietetyczng.

Badania antropometryczne

W ramach badan antropometrycznych wykonano nastgpujace pomiary:

masy ciata (kg)

wzrostu (cm)

obwdd ramienia w potowie dtugosci (cm)

grubos$¢ faldu skornego nad mig$niem trojglowym — triceps (mm)

grubos$¢ faldu skérnego pod dolnym katem topatki (mm).

Pomiar masy ciata i wzrostu wykonano atestowana waga elektroniczng ze wzrostomierzem
z doktadnoscig odpowiednio 0,1 kg 1 0,5 cm. Na podstawie wykonanych pomiaréw wyliczono
wskaznik masy ciata (wskaznik Queteleta, Body Mass Index, BMI) postugujac si¢ wzorem:

BMI = masa ciata (kg) / wzrost® (m?)

Otrzymane wyniki odtozono na siatkach centylowych sporzadzonych przez Instytut Matki

i Dziecka w Warszawie, odpowiednich dla ptci 1 wieku.
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W celu oceny przyjeto nastgpujace kryteria:

<10 centyla — ponizej zakresu szerokiej normy;

10-90 centyl — szeroka norma;

25-75 centyl — waska norma;

>90 centyla — powyzej zakresu szerokiej normy.

Warto$¢ wskaznika BMI migdzy 90-97 centylem $wiadczy o nadwadze, natomiast BMI
powyzej 97 centyla oznacza otytos¢ (Palczewska 1 in., 2002).

Obwdd ramienia zostal zmierzony centymetrem w potowie dlugosci migdzy wyrostkiem
kruczym a tokciowym.

Do pomiaru grubosci fatddw skérnych nad migsniem tréjgtowym oraz pod topatka uzyto
wykalibrowanego faldomierza Holtain (Holtain LTD., Crynych U.K.) mierzacego
z doktadnos$cia + 0,2 mm. Zaréwno pomiar obwodu ramienia jak i grubos¢ fatdow skornych
wykonano na niedominujagcym ramieniu.

Interpretacji uzyskanych danych dokonano w odniesieniu do siatek centylowych
sporzadzonych dla wielu réznych cech antropometrycznych potrzebnych do prawidlowe;j

oceny rozwoju dla dziewczat i chtopcéw w odpowiednim wieku (Palczewska i in., 2001).

Ocena preferencji pokarmowych

Do okreslenia preferencji pokarmowych pacjentow z cukrzyca typu I skonstruowano
kwestionariusz opierajagc si¢ na modyfikacji kwestionariusza FFQs (Food Frequency
uestionnaires) (Goldstein-Fuchs, 2002). Ankieta przedstawiata 30 roznych produktow
spozywczych, ktérych ,,lubienie” nalezato przyporzadkowac do zaproponowanej 4-punktowej
skali hedonicznej, okreslajac swoje preferencje do nastgpujacych oznaczen: ,,bardzo lubi¢”,
,dos¢ lubig”, ,,ani nie lubie, ani lubi¢”, ,,nie lubi¢”. Jednoczesnie pacjent zaznaczat czgstosé

spozywania wyzej wymienionych produktow spozywczych (ankieta w Aneksie).

Na prowadzenie badan uzyskano zgode Niezaleznej Komisji Bioetycznej do Spraw Badan
Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym w Gdansku (kopia zgody jest

umieszczona w Aneksie).
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Analiza statystyczna

Obliczenia statystyczne zostaly przeprowadzone przy uzyciu pakietu statystycznego
StatSoft, Inc. (2010). STATISTICA (data analysis software system), version 9.0.
www.statsoft.com oraz arkusza kalkulacyjnego Excel.
Zmienne ilosciowe zostaty scharakteryzowane za pomoca sredniej arytmetycznej, odchylenia
standardowego, mediany, wartosci minimalnej 1 maksymalnej. Natomiast zmienne typu
jakosciowego zostaly przedstawione za pomocg licznosci oraz wartosci procentowych.
Do sprawdzenia, czy zmienna ilosciowa pochodzila z populacji o rozkladzie normalnym
postuzono si¢ testem W Shapiro-Wilka.
Istotno$¢ réznic pomiedzy grupa kontrolng i chorymi zbadano testami istotnosci rdznic:
t-Studenta lub U Manna-Whitneya (w przypadku niespelnienia warunkéw stosowalnosci testu
t-Studenta).

Istotno$¢ rdéznic pomigdzy wigcej niz dwoma grupami sprawdzono testem ANOVA lub
Kruskala-Wallisa (w przypadku niespetnienia warunkdw stosowalnosci ANOVA).
Ponadto wykorzystano test niezalezno$ci Chi-kwadrat dla zmiennych jako§ciowych.
W celu stwierdzenia powigzania sily oraz kierunku mig¢dzy dwiema zmiennymi zastosowano
analiz¢ korelacji obliczajac wspotczynniki korelacji Pearsona i Spearmana.

We wszystkich obliczeniach za poziom istotnosci przyjeto p<0,05.
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4. WYNIKI

Charakterystyka badanej populacji

Badaniem objeto grupe 65 pacjentow z Kliniki Pediatrii, Hematologii, Onkologii
1 Endokrynologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego w Gdansku ze §wiezo rozpoznang
cukrzyca typu 1 (Tabela 5). Sredni wiek grupy badanej wynosit 13,3 + 2,4 lata (zakres 10-18
lat) (Tabela 6).
Tabela 5. Charakterystyka grupy badane;j

Liczebno$¢ populacji
Okres badania
Dziewczeta | Chlopcy | Razem
Pierwsze spotkanie, (t = 0) 34 31 65
Wizyta po 0,5 roku, (t=1) 21 17 38
Wizyta po 1 roku, (t=2) 16 7 23

Badania antropometryczne

W momencie rozpoczecia badania (t = 0) srednia masa ciata wyniosta 47,7 £ 15,0 kg,
a wzrostu 158,6 = 14,3 cm (BMI 18,5 + 3,3 kg/m?). Srednie wartosci BMI, nie réznity sie
statystycznie w poszczegdlnych punktach czasowych. Jednocze$nie obserwowano wzrost
srednich wartos$ci dla wysokosci 1 masy ciala badanych, zwigzane z rozwojem somatycznym.
Grubos¢ fatdéw skorno-thuszczowych migdzy pierwszym (t = 0) a trzecim (t = 2) pomiarem
zwiekszyla si¢ 1 wyniosta odpowiednio: 1,9 cm dla obwodu ramienia, 1,4 mm dla faldu
dwugtowego oraz 1,4 mm dla faldu trojglowego podczas trzeciego pomiaru. Obserwowano
wzrost wartosci grubosci fatdu skorno-ttuszczowego pod dolnym katem topatki o 3,6 mm;
mierzona w czasie t = 0 wyniosta 8,9 = 5,1 mm (zakres 3,5 — 28,0 mm) a podczas ostatniej

wizyty (t=2)— 12,5 = 7,2 mm (zakres 4,6 — 30,0 mm) (p =0,03) (Tabela 6).
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Tabela 6. Badania antropometryczne*

zakres wartosci (min—max)

Okres badania .
Parametr =0 t=1 = =0 vs =2
Wiek (lata) 13,3+2,4
zakres wartosci (min— max) 10,0 — 18,0
Masa ciala (kg) 47,7+ 14,9 48,8+ 12,0 50,0+ 12,7 0.57
zakres wartosci (min—max) 24,0 -70,0 29,2 - 78,0 32,0-71,0 ’
Wysokos¢ ciala (cm) 158,6 £ 14,3 1593 +11,4 159,5+9,7 0.93
zakres wartosci (min—max) | 130,0—187,0 | 142,0-186,5 | 142,5—-176,0 i
BMI (kg/m”) 185+3,3 19,0 £2.,8 19,4+3.4 031
zakres wartosci (min—max) 13,1-32,7 14,5 -24.4 15,1 -26.4 ’
Obwéd ramienia (cm) 222+3.,6 234 +£32 24,1 +3.4 0.06
zakres wartosci (min—max) 16,0 - 29,8 18 - 30,5 18,5-31,5 ’
Fald skorno-tluszczowy 5,8+2,8 7+4 7,2+3,7
pod mie¢sniem dwuglowym 021
(mm) 2,8-16,5 3-228 2,8-15,2 ’
zakres wartosci (min—max)
Fald skorno-tluszczowy 9,2+44 9,9+4)7 10,6 £5,2
nad mi¢sniem trojglowym 0.34
(mm) 2,8—-26 3,828 3,4-26,0 ’
zakres wartos$ci (min—max)
Fald skorno-tluszczowy 8,9+5,1 11,0+ 6,6 12,5+7,2
pod dolnym katem lopatki 0.03
(mm) 3,5-28,0 49-32,0 4,6 —30,0 ’

*Wyniki przedstawiono jako Xs$r + SD

Analiz¢ uzyskanych wynikow dotyczacych rozwoju somatycznego przedstawiono

w tabeli 7. W trakcie kolejnych wizyt, obserwowano zmniejszenie wielkosci populacji, ktéra

znalazla si¢ ponizej szerokiej granicy normy BMI (< 10 centyla). Na poczatku badania 16,4%

(t = 0) badanych znajdowato si¢ ponizej szerokiej normy, a w czasie t=1 - 4,9%; u zadnego

pacjenta nie zostala rozpoznana niedowaga podczas drugiej kontrolnej wizyty (t = 2).

Nadwage rozpoznano odpowiednio u: 4,5% (t = 0), 7,3% (t = 1) 1 17,4% (t = 2) populacji.

Prawidlowe proporcje miedzy wzrostem 1 masg ciala rozpoznano odpowiednio u: 79,1%

(t=0), 87,8% (t=1)182,6% (t=2) pacjentow, ktdrzy znalezli si¢ w pasmie szerokiej normy.
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Korzystajac z siatek centylowych dokonano oceny kolejnych parametréw okreslajacych

stan odzywienia dzieci z cukrzyca typu 1. Zaobserwowano zwig¢kszajacy sie udzial

procentowy dzieci osiggajacych wartos¢ powyzej 90 centyla dla obwodu ramienia. W trakcie

pierwszej wizyty (t = 0) wynidst on 6,1%, a podczas ostatniej 17,4% (t = 2). Podobna

tendencja wzrostowa dotyczyla grubos¢ faldu skornego pod dolnym katem topatki - 7,6%

(t=0) do 30,4% (t =2) badanych.

Tabela 7. Ocena rozwoju cech somatycznych badanych w wieku 10-18 lat*

Pasma siatki centylowej

Parametr bgé‘;zisa <10 centyy | 10-25 | 2575 | 7590 | >90
y centyl centyl centyl centyl
=0 16,4 21,3 47,8 11,0 4,5
BMI (kg/m?) =1 4,9 16,0 53,7 18,2 7,3
=2 0,0 10,4 52,2 20 17,4
=0 18,2 27,8 43,9 4,0 6,1
Obwéd ramienia t=1 0,0 22,0 56,1 7,3 14,6
(cm)
= 0,0 0,0 69,6 13,0 17,4
Fald skérno- =0 27,3 10,0 48,5 11,2 3,0
thuiszezowy nad 1 24,4 16,3 43,9 10,5 4,9
mi¢sniem
tréjglowym (mm) =2 26,1 30,0 30,4 9,0 4.4
Fald skoérno- =0 9,1 15,7 53,0 14,6 7,6
thuszczowy pod
dolnym Katek lopatki | =1 0,0 21,5 46,3 20,0 12,2
(mm) =2 0,0 6,0 39,4 24.4 30,4

*Wyniki przedstawiono jako procentowy udziat w populacji badanych
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Badania biochemiczne
Srednie wartosci parametréw oceniajacych gospodarke lipidowa oraz hemoglobine

glikowana u dzieci z cukrzyca typu 1 zestawiono w tabeli 8. Parametry biochemiczne
w momencie rozpoczecia badania byly nastepujace: HbAlc — 11,0 = 3,5% (zakres 5,4 —
17,4%), cholesterol catkowity — 170,0 + 33,0 mg/dl (zakres 100,0 — 254,0 mg/dl),
LDL cholesterol — 102,5 + 26,0 mg/dl (zakres 46,0 — 161,0 mg/dl), HDL cholesterol — 50,4 +
10,6 mg/dl (zakres 23,0 — 75,0 mg/dl) oraz triglicerydy — 93,1 £ 57,1 mg/dl (zakres 46,0 —
468,0 mg/dl). Zaobserwowano istotne zmniejszenie HbAlc podczas drugiej wizyty
w poréwnaniu z pierwsza wizyta (t =0 vs t=1; p = 0,00) oraz trzecig wizyta (t =0 vs t = 2;
p = 0,02). W poréwnaniu do pierwsze] wizyty stwierdzono wyzsze stezenia: cholesterolu
catkowitego (o 14,1 mg/dl), LDL cholesterolu (o 8,0 mg/dl), HDL cholesterolu (o 2,7 mg/dl)

Najnizsze S$rednie stgzenie trigliceryddw zanotowano podczas drugiej wizyty (83,3 =+

45,8 mg/dl).
Tabela 8. Parametry biochemiczne w badanej grupie*
Parametr Wartos’é Okres badania p
referencyjna t=0 t=1 t=2 t=0 vs t=2
HbAlc, [mg%] 11,0 £3,5 8,1+2.8 8,7+23 t=0 vs t=1
0,00
<6,5 t=0 vs t=2
zakres wartosci (min—max) 54-174 4,7-16,7 5,0-15,5 0,02
Cholesterol calk., [mg/dl] 170,1 £ 33,1 171,1 £40,5 184,2 + 50,6
<300 0,46
zakres warto$ci (min—max) 100,0 — 254,0 96,0 — 266,0 120,0- 383,0
LDL cholesterol [mg/dl] 102,5+26,0 104,8 +£31,9 110,5+429
<100 0,93
zakres wartosci (min—max) 46,0 -161,0 49 — 180 63,0 —289,0
HDL cholesterol [mg/dl] 50,4+ 10,6 52,4+12,4 53,1 +13,7
>50 0,70
zakres wartosci (min—max) 23,0-75,0 30,0 — 76,0 27,0 — 88,0
Triglicerydy [mg/dl] 93,1 +57,2 83,3+45.8 99,6 + 65,0
<150 0,33
zakres wartosci (min—max) 46,0 — 468,0 20,0 —231,0 45,0 - 357,0

*Wyniki przedstawiono jako Xsr £ SD
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Tabela 9. Procentowy udziat uzyskanych wynikdw laboratoryjnych w odniesieniu do wartosci
prawidtowych*

Zakres wartosci Okres badania
Parametr prawidtowych t=0 t=1 t=2
owWYyZej 83,3 77,4 90,0
HbAlc powy=a
w zakresie 16,7 22,6 10,0
Cholesterol w zakresie 58,5 58,8 45,2
calkowity powyzej 41,5 41,2 54,8
w zakresie 49.0 48.4 55,2
LDL cholesterol
powyzej 51,0 51,6 44,8
ponizej 18,5 22,6 9,7
HDL cholesterol
w zakresie 81,5 77,4 90,3
w zakresie 93,8 94,1 86,7
Triglicerydy
powyzej 6,2 5,9 13,3

*Wynik przedstawiono jako ,,%” populacji spetniajacej kryteria wyrownania metabolicznego:
ponizej, powyzej lub w zakresie normy.

W tabeli 9 przedstawiono wyniki zgodnosci z warto$ciami referencyjnymi poszczegdlnych
parametrow biochemicznych. Wyniki przedstawiono jako % populacji spetniajacej kryteria
wyrownania metabolicznego: ponizej, powyzej lub w zakresie wartosci referencyjnych
normy.

W trakcie obserwacji od 83,3% (t = 0) do 90,0% populacji (t = 2) nie spetniato kryteriow
HbAlc.

Na podstawie poréwnania z wartosciami referencyjnymi stwierdzono, ze w zakresie
prawidtowych wartosci cholesterolu catkowitego w ostatnim punkcie czasowym (t = 2) byto
45,2% badanych.

Jednakze po 6 miesigcach (t = 1) tylko 48,4% populacji spetniato te kryteria. U ponad
55% populacji stgzenia LDL cholesterolu spetniaty kryteria wyrdwnania podczas ostatniej
wizyty (t=2).

Zakres warto$ci referencyjnych HDL cholesterolu w trakcie trwania badania spetniato od
81,5% populacji (t = 0) do 90,3% populacji (t = 2).

Wartosci stezenia triglicerydow powyzej zakresu zanotowano u 6,2% respondentéw na
poczatku badania (t = 0), u 5,9% respondentéw po 6 miesigcach (t = 1), natomiast u 13,3%

pacjentdw po roku trwania badania (t = 2).
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Zbilansowania diety oraz zgodno$¢ spozycia z zaleceniami

Uzyskane wyniki przedstawiajace dynamike zmian podazy sktadnikéw diety w trakcie
badania zostaly zebrane w tabeli 10. Analizujac Srednig warto$¢ kaloryczng jadtospisow,
zanotowano spadek podazy energii w czasie, ktéry wyniost odpowiednio: 2363,3 +
748,7 kcal/dobe (t = 0), 1744,0 = 532,3 kcal/dobe (t = 1) oraz 1628,1 + 322,0 kcal/dobe
(t=2). Spozycie energii zmniejszyto si¢ istotnie statystycznie w trakcie obserwacji, (t =10 vs
t=1;p=0,00 orazt=0vst=2; p=0,00)

W badanej grupie stwierdzono zmniejszenie Sredniego spozycia biatka ogdtem w czasie
obserwacji: 77,4 + 23,7 g (t = 0), nastepnie 75,5 + 26,0 g (t=1)173,3 £ 17,3 g (t=2), co
stanowilo odpowiednio: 13%, 17% oraz 18% dobowego zapotrzebowania energetycznego
pokrytego przez to biatko. Podobna tendencja dotyczyla $redniej podaz biatka roslinnego,
ktéra byta na poziomie: 27,3 £ 9,2 g (35% biatka ogétem) w czasie t = 0, nastepnie 23,1 £
7,6 g (31% biatka ogdtem) w czasie t = 1 oraz 21,6 = 7,2 g (30% biatka ogdlem) w czasie
t = 2. Spozycie biatka bylo istotnie nizsze podczas pierwszej wizyty w pordwnaniu z trzecig
wizyta (t=0vst=2;p=0,01) (Tabela 10).

Obserwowano znaczace zmniejszenie sredniego spozycia ttuszczu ogdtem, ktory wyniost
odpowiednio: 92,9 + 33,1 g (t = 0), nastgpnie 69,5 £ 25,0 g (t=1) oraz 66,1 + 15,4 g (t =2).
Byly to warto$ci istotnie nizsze statystycznie, pordwnujac odpowiednio: t = 0 vs t = 1;
p=0,00 orazt=0vst=2; p=0,00 (Tabela 10).

W trakcie badania odnotowano rdéwniez spadek s$redniego spozycia cholesterolu
w poszczegdlnych punktach czasowych. Zmiany spozycia cholesterolu migdzy kolejnymi
wizytami nie miaty charakteru znamiennego (Tabela 10).

Zaobserwowano natomiast, iz grupa badana spozywala istotnie nizsze ilosci kwasow
tluszczowych  nasyconych, jednonienasyconych oraz wielonienasyconych podczas
poszczegdlnych wizyt. 1 tak, srednie spozycie kwaséw tluszczowych nasyconych, podczas
pierwszego spotkania wyniosto 38,1 = 16,0 g i bylo istotnie wyzsze w stosunku do drugie;j
wizyty, w ktérej wyniosto §rednio 28,5 = 15,0 g (t =0 vs t = 1; p = 0,00). Natomiast srednia
podaz nasyconych kwasow thuszczowych po roku od pierwszego spotkania w catej populacji
byla na poziomie 26,0 £ 10,3 g i byla o 2 g istotnie nizsza w stosunku do pierwszej wizyty
t=0vwvst=2 p = 000). W przypadku sredniej podazy kwasow thuszczowych
jednonienasyconych stwierdzono istotnie nizsze warto$ci w czasie pierwszym punkcie
badania w poréwnaniu z wizytg druga (t = 0 vs t = 1; p = 0,00) oraz pomigdzy pierwsza

a trzecig wizyta (t = 0 vs t = 2; p = 0,00). Jednoczes$nie zaobserwowano istotnie nizsze srednie
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warto$ci kwasow ttuszczowych wielonienasyconych miedzy pierwsza i druga wizyta (t =0 vs
t=1; p=0,03), ktore odpowiednio wyniosto 16,1 £9,0 gi 11,8 + 4,5 g (tabela 10).

W trakcie obserwacji stwierdzono znaczacy spadek spozycia weglowodandw. Srednie
spozycie weglowodanow ogotem stanowito w poszczegdlnych punktach czasowych badania
odpowiednio wartos¢: 321,6 + 110,1 g (t=0), 230,0 £67,5g (t=1)1205,6+50,5 g (t=2)
1 byto ono znamiennie nizsze mi¢dzy wizytami (t=0vst=1;p=0,01 orazt=0 vst=2;
p =0,00) (Tabela 10).

W diecie badanej populacji stwierdzono stopniowy spadek spozycia sacharozy pordwnujac
srednie wartosci w poszczegolnych punktach czasowych (t=0vst=1;p=0,01 orazt=0vs

t=2;p=0,00) (Tabela 10).
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Tabela 10. Dynamika zmian w podazy makro sktadnikdéw odzywczych diety*

Parametr Okres badania p
t=0 t=1 t=2 t=0 vs t=2
t=0 vs t=1
Energia (kcal) 2363,3+748,7 | 1743,9 £532,3 | 1628,0 +322,0 0,00
zakres wartosci  (min— | 1105 — 4406 790 — 3719 1029 — 2166 t=0 vs t=2
max) 0,00
f;ﬁ:'e‘;’vﬂgftf;g ((%I)ﬁn 774 +23,7 755+260 | 733+173 0.88
38-137 37-172 51-121 ’
max)
fggle‘;’\;gﬂ;‘ggf (gggn_ 273492 23,1475 21,6+7.1 t_oovglt_z
max) 12 -56 10 - 50 11-44
Bialko zwierzgce (g) 50,1 17,7 52,4+209 | 50,0+ 11,8
zakres wartosci (min— 16 - 105 25122 3977 0,96
max)
Thaszcz ogolem (g) &0 vs t=1
zakres wartosci (min— 92,9 £ 33,1 69,5 + 25,0 66,1 + 15,4 0,00
38-190 22 - 161 38-97 t=0 vs t=2
max) 0,00
Cholesterol (mg) 297,54+ 112,1 | 248,0+107,8 |241,8+859
zakres wartosci (min— 91 — 550 78 - 621 150 — 466 >0,05
max)
Kwasy thuszczowe t=0 vs t=1
nasycone (g) 38,1 +£15,9 28,5+ 15,0 25,9+10,3 0,00
zakres wartosci (min— 12 - 88 7-90 11—-45 t=0 vs t=2
max) 0,00
Kwasy tluszczowe t=0 vs t=1
jednonienasycone (g) 33 8+11,7 244+ 8,2 23,0+4,8 0,00
zakres wartosci (min— 13-67 9-50 14 - 31 t=0 vs t=2
max) 0,00
Kwasy tluszczowe t=0 vs t=1
wielonienasycone (g) 16,1 £9,0 11,8 +£4,5 12,4 +4,0 0,03
zakres wartosci (min— 4-63 4-21 6-21
max)
t=0 vs t=1
Weglowodany ogélem 321,6 £110,1 230,0 + 67,5 205,6 + 50,5 0,00
(g) zakres warto$ci (min— | 107 — 648 120 - 431 134 - 331 t=0 vs t=2
max) 0,00
Bll‘zr““ikp"ka“?"wy ® |210+95 22,5482 20,1£7,5 o
zakres warto$ci (min— ’ ’ ’ ’ ’ ’ s
max) 8—54 10-52 14— 46
Sacharoza (g) =0 vs =1
zakres wartosci (min— 78,1 £42,0 29,0+ 13,6 249+9,5 0,00
21 -208 11-58 10 - 46 t=0 vs t=2
max) 0,00

*Wyniki przedstawiono jako Xsr + SD oraz wielkosci zakresu spozycia
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W przypadku pozostatych sktadnikdéw: sdd, potas, wapn, fosfor, magnez, zelazo, cynk oraz

miedz, nie wykazano istotnych zmian w trakcie obserwacji (Tabela 11).

Dynamike zmian spozycia sktadnikéw mineralnych przedstawiono w Tabeli 12.

[stotne

roznice zaobserwowano w spozyciu manganu w czasie pierwszej wizyty w porownaniu do

drugiej wizyty (t = 0 vs t = 1; p = 0,00). Wyniosty one odpowiednio: 3,3 mg (t = 0) oraz

4,4mg (t=1) (Tabela 11).

Tabela 11. Dynamika zmian w podazy sktadnikoéw mineralnych diety*

Parametr . p
Okres badania (=0 vs (=2

t=0 t=1 t=2

Séd (mg) 2533,5+1005,0 | 2362,3 £1014,5 | 2143,7 + 588.,5

zakres warto$ci (min— 0,43

max) 965 - 5840 706 - 6240 1220 - 3551

Potas (mg) 3180,6 + 966,8 2836,5 + 839,7 2623,6 £ 708,6

zakres warto$ci  (min— 0,56

max) 1517 — 5801 1341 - 4964 1857 — 4547

Waph (mg) 852,5 £495,9 794,3 + 463,4 7842 +348,1

zakres wartosci (min— 0,86

max) 233 - 2298 228 - 1994 192 — 1392

Fosfor (mg) 1316,0 £497,9 1428,5 £ 502,8 1257,5 £ 358,7

zakres warto$ci (min- 0,92

max) 584 — 2553 645 -2729 680 — 2098

Magnez (mg) 280,9 +107,7 277,6 97,9 2546 £ 78,7

zakres wartosci  (min— 0,65

max) 162 - 610 137 - 569 164 — 451

Zelazo (mg) 11,2+ 6,1 10,8 £9,8 9,0+2,6

zakres wartosci (min— 0,32

max) 5-41 4 —-67 6-16

Mangan (mg) 33£2.0 44+24 41220 =0 vs =1

zakres warto$ci (min— 0,00

max) 1-13 1-15 2-8

Cynk (mg) 9,8 +3,5 10,2 £ 3,6 9,8+2,8

zakres warto$ci (min— 0,64

max) 5-20 5-21 5-17

Miedz (mg) 1’6 + 094 190 + 093 1:0 + 093

zakres warto$ci (min— 0,94

max) 0,6 —3,3 0,5-2,0 0,7-2,0

*Wyniki przedstawiono jako Xsr + SD
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Zaobserwowano natomiast tendencj¢ wzrostowg podazy takich witamin jak: witamina A,
witamina D, witamina C, witamina B12 w diecie badanych w trakcie obserwacji. W okresie
catego badania nie odnotowano istotnych zmian w podazy analizowanych witamin (Tabela

12).
Tabela 12. Dynamika zmian w podazy witamin w diecie™®
Parametr Okres badania p
t=0 t=1 t=2 t=0 vs t=2
1068,3 £ 1014,6 | 1052,6 £615,0 | 1170,5 +
Witamina A (ng) 1061,5 0,88
zakres warto$ci (min- | 288 — 7357 293 - 2591
max) 370 — 4270
Witamina D (mg) 238 + 195 2’9 + 196 430 + 3:0
zakres warto$ci (min— 0,34
max) 0,8—8 04-7 1-11
Witamina E (mg) 12,1 +£49 10,1 +£3,0 10,2+2,9
zakres warto$ci (min— 0,21
max) 5-26 5-17 6-16
Witamina C (mg) 90,5 + 56,9 91,7 £40,6 101,6 £ 52,6
zakres warto$ci (min— 0,61
max) 13 —257 26 — 215 34 - 254
Witamina Bl(mg) 178 + 395 199 + 592 151 + 053
zakres warto$ci (min— 0,10
max) 0,6 —29 0,533 0,6 -2
Witamina B2 (mg) 1’8 + 078 1)6 + 055 156 + 055
zakres warto$ci (min— 0,34
max) 0,7-4 0,6-3 0,7-3
Witamina B6 (mg) 2,1+0,8 1,8+0,5 1,7+0,4
zakres wartosci  (min— 0,13
max) 0,8-5 0,8-3 1-2
Witamina B12 (mg) 3,723 3,6+ 1,7 54+44
zakres warto$ci (min— 0,28
max) 1-16 0,9-8 0,6-17
Witamina B3 (mg) 15,5+6,1 17,7+8,9 13,7+3,6
zakres wartosci (min— 0,65
max) 4 —30 6—47 9-21

*Wyniki przedstawiono jako Xsr = SD
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W tabelach 13, 14, 15 przedstawiono wyniki zgodnosci spozycia makro i mikro
sktadnikdow diety z rekomendacjami dla dzieci zdrowych. Poréwnania dokonano w oparciu
o rekomendacje Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego z 2011 roku. Wyniki
przedstawiono jako procentowy udzial badanych w trzech grupach:

- 0s6b spozywajacych sktadnik pokarmowy ponizej zalecen: ,,ponizej”
- 0s6b spozywajacych sktadnik pokarmowy zgodnie z zaleceniami: ,,w zakresie”
- 0s6b spozywajacych sktadnik pokarmowy powyzej zalecen: ,,powyzej”

W odniesieniu do makro sktadnikéw diety oraz wigkszosci analizowanych witamin
1 skladnikbw mineralnych jako norme przyjeto srednie zapotrzebowanie (EAR).
Wystarczajace spozycie (Al) przyjeto tylko w odniesieniu do witaminy E, D, K oraz sodu,

potasu i wapnia.
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Tabela 13. Adekwatnos¢ spozycia makrosktadnikow diety w stosunku do rekomendacji*

Parametr Stopien Okres badania p
realizacji normy t=0 t=1 t=2 t=0 vs t=2
ponizej 51,6 86,8 90,0
Energia (kcal) w zakresie 19,4 13,2 10,0 0,00
powyzej 29,0 0,0 0,0
ponizej 3,3 10,5 0,0
w zakresie 17,7 10,5 20,0 0,31
Bialko ogélem (g) powyzej 79,0 79,0 80,0
ponizej 35,5 42,1 65,0
w zakresie 24,2 31,6 10,0 0,11
Bialko roslinne (g) powyzej 40,3 26,3 25,0
ponizej 1,6 2,6 0,0
w zakresie 4.8 5,3 0,0 0,80
Bialko zwierzece (g) powyzej 93,5 92,1 100
ponizej 43,5 73,7 75,0
w zakresie 242 21,0 25,0 0,00
Thuszcz ogélem (g) powyzej 32,3 5,3 0,0
ponizej 40,3 63,2 70,0
w zakresie 32,3 15,8 15,0 0,08
Cholesterol (mg) powyzej 27,4 21,0 15,0
ponizej 242 42,1 55,0
Kwasy thuszczowe w zakresie 12,9 23,7 15,0 0,01
nasycone (g) powyzej 63,0 34,2 30,0
ponizej 21,0 52,6 65,0
Kwasy tluszczowe w zakresie 25,8 23,7 30,0 0,00
jednonienasycone (g) powyzej 53,2 23,7 5,0
ponizej 75,8 97,4 90,0
Kwasy tluszczowe w zakresie 9,7 2,6 5,0 0,049
wielonienasycone (g) powyzej 14,5 0,0 5,0
ponizej 1,6 0,0 0,0
Weglowodany ogélem w zakresie 0,0 7,9 15,0 0,06
(g) powyzej 98,4 92,1 85,0
ponizej 83,9 73,7 90,0
w zakresie 8,1 15,8 5,0 0,56
Blonnik pokarmowy (g) powyzej 8,1 10,5 5,0
ponizej 32 55,3 70,0
w zakresie 6.4 5.3 5,0 0,00
Sacharoza (g) powyzej 90,3 394 25,0

*Wyniki przedstawiono jako % populacji spelniajacej kryteria spozycia sktadnikdéw
pokarmowych: ponizej, powyzej lub w zakresie rekomendacji

Na podstawie porownania z rekomendacjami stwierdzono, iz spozycie energii przez 19,4%
pacjentéw byto w zakresie normy w pierwszym punkcie czasowym (t = 0), natomiast po roku
badania (t = 2) tylko 10,0% populacji realizowato zalecen. Na poczatku badania spozycie
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energii bylo ponizej rekomendacji u 51,6% populacji (t = 0), nastgpnie az 90,0% populacji
podczas ostatniej wizyty (t = 2) nie spetnialo kryteria spozycia energii. Zmniejszyto si¢
spozycie energii u calej populacji pomigdzy pierwsza i trzecig wizyta (t =1 vs t = 2;
p =0,00) (Tabela 13).

Spozycie biatka ogoétem przez 80,0% populacji bylo powyzej zalecen we wszystkich
punktach czasowych. Zalecenia spozycia biatka ogdtem spetitlo odpowiednio: 17,7%
populacji (t =0), 19,5% populacji (t = 1) oraz 20% populacji (t = 2) (Tabela 13).

Tylko 24,4% badanych spozywato rekomendowang ilos¢ biatka roslinnego podczas
pierwsze] wizyty (t = 0). Natomiast warto$¢ ta uleglta obnizeniu do 10,0% populacji
w ostatnim punkcie badania (Tabela 13).

Rekomendacje w zakresie spozycia biatka zwierzgcego w trakcie obserwacji nie byty na
ogot realizowane - na poczatku badania. Jednoczesnie po roku trwania badania (t = 2)
wszyscy pacjenci przekroczyli zalecang norme spozycia (Tabela 13).

Ponad 20% badanych spehito kryteria spozycia thuszczéw ogdlem w czasie obserwacii.
Na poczatku badania (t = 0) u 32,2% populacji spozycie bylo powyzej normy, natomiast
w ostatnim punkcie obserwacji (t = 2) zaden pacjent nie przekroczyl normy spozycia.

Zmniejszylo si¢ spozycie cholesterolu powyzej zakresu normy, podczas trwania
obserwacji od 27,4% (t = 0) do 15,0% populacji (t = 2). Podczas ostatniego spotkania
stwierdzono, iz 85,0% pacjentdw spetnito kryteria spozycia tego sktadnika diety (Tabela 13).

Na poczatku badania (t = 0) u 63,0% populacji spozycie bylo powyzej normy, natomiast
w ostatnim punkcie badania (t = 2) 30,0% populacji przekroczylo norme spozycia (Tabela
13).

Na poczatku badania 53,2% badanych spozywalo tluszcze w ilosci przekraczajacej
zalecenia, po roku obserwacji tylko 5% badanych. Na poczatku badania 21% a po roku 65%
dzieci konsumowato mniej thuszczéw w stosunku do zalecen (Tabela 13).

Rekomendacje w zakresie spozycia kwasow thuszczowych wielonienasyconych spetnit
niewielki procent badanych i takg tendencje obserwowano do konca badania. Na poczatku
badania 14,5% populacji, a na koncu 5,0% populacji spozywal powyzej zalecen kwasy
thuszczowe wielonienasycone. U 90,0% badanych spozycie bylo ponizej rekomendacji
w ostatnim punkcie obserwacji (t = 2). Zaobserwowano rdznice statystycznie poréwnujac
wartosci procentowe pomiedzy pierwsza a trzecig wizytg (t =0 vs t = 2; p = 0,05) (Tabela
13).

Zaobserwowano, iz u 90,3% populacji na poczatku badania (t = 0), u 39,4% populacji po

6 miesigcach (t = 1) a nastepnie u 25,0% populacji po roku badania (t = 2) spozycie sacharozy
bylo powyzej rekomendacji. Spozycie sacharozy znaczaco si¢ zmniejszyto - ponizej normy
bylto od 3,2% badanych w momencie rozpocze¢cia badan, a u 70,0% po roku obserwacji (t =0

vst=2;p=0,00) (Tabela 13).
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Tabela 14. Adekwatnos¢ spozycia sktadnikéw mineralnych diety w stosunku do
rekomendacji*
Parametr Stopien Okres badania p
realizacji normy =() t=1 t=2 t=0 vs t=2
ponizej 4.8 7,9 10,0 0,13
w zakresie 6,5 21,1 5,0
Séd (mg) powyzej 88,7 71,0 85,0
ponizej 85,5 97,4 95,0 0,25
w zakresie 8,1 2,6 5.0
Potas (mg) powyzej 6,4 0,0 0,0
ponizej 75,8 79,0 80,0 0,24
w zakresie 8,1 10,5 20,0
Wapn (mg) powyzej 16,1 10,5 0,0
ponizej 46,8 31,6 45,0 0,29
w zakresie 17,7 36,8 25,0
Fosfor (mg) powyzej 35,5 31,6 30,0
ponizej 66,1 55,3 75,0 0,65
w zakresie 12,9 15,8 10,0
Magnez (mg) powyzej 21,0 28,9 15,0
ponizej 66,1 63,2 80,0 0,19
w zakresie 11,3 23,7 15,0
Zelazo (mg) powyzej 22,6 13,1 5,0
ponizej 42,0 21,0 25,0 0,14
w zakresie 17,7 23,7 35,0
Cynk (mg) powyzej 40,3 55,3 40,0
ponizej 14,5 13,3 20,0 0,83
w zakresie 22,6 21,0 30,0
Miedz (mg) powyzej 62,9 65,7 50,0

*Wyniki przedstawiono jako % populacji spelniajacej kryteria spozycia sktadnikéw
pokarmowych: ponizej, powyzej lub w zakresie rekomendacji.
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Tabela 15. Adekwatnos¢ spozycia witamin w stosunku do rekomendacji*

Parametr Stopien Okres badania p
realizacji normy =() t=1 t=2 t=0 vs t=2
ponizej 25,8 29,0 30,0
w zakresie 21,0 7.9 15,0 0,54
Witamina A (ng) powyzej 53,2 63,2 55,0
ponizej 85,5 81,6 70,0
w zakresie 9,7 10,5 10,0 0,33
Witamina D (mg) powyzej 4,8 7,9 20,0
ponizej 19,3 23,7 15,0
w zakresie 21,0 18,4 35,0 0,64
Witamina E (mg) powyzej 59,7 57,9 50,0
ponizej 32,3 15,8 20,0
w zakresie 11,3 10,5 10,0 0,40
Witamina C (mg) powyzej 56,4 73,7 70,0
ponizej 35,5 34,2 40,0
w zakresie 14,5 31,6 35,0 0,12
Witamina B1(mg) powyzej 50,0 34,2 25,0
ponizej 12,9 13,2 5,0
w zakresie 14,5 7.9 25,0 0,43
Witamina B2 (mg) powyzej 72,6 78,9 70,0
ponizej 4,8 10,5 0,0
w zakresie 14,5 2,6 15,0 0,18
Witamina B6 (mg) powyzej 80,7 86,9 85,0
ponizej 11,3 13,2 10,0
w zakresie 12,9 5,3 5,0 0,68
Witamina B12 (mg) powyzej 75,8 81,6 85,0
ponizej 33,9 36,8 40,0
w zakresie 19,3 18,4 30,0 0,71
Witamina B3 (mg) powyzej 46,8 44,8 30,0

*Wyniki przedstawiono jako % populacji spelniajacej kryteria spozycia sktadnikéw
pokarmowych: ponizej, powyzej lub w zakresie rekomendacji
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Ocena sposobu zywienia
Badania sposobu Zzywienia pacjentow z cukrzyca typu 1 mialy na celu oceni¢ ilo$¢
spozytych positkow, potraw 1 produktéw spozywczych. W tym celu pacjenci odpowiadali na
pytania zawarte w kwestionariuszu (wzdr znajduje si¢ w Aneksie) podczas kazdej wizyty.
Ilos¢ konsumowanych positkow w ciggu dnia ulegla istotnie zwigkszeniu w czasie
poltorarocznej obserwacji (p = 0,00). Ponad 90,0% badanych spozywato 5 lub wigcej
positkow na dobeg, po pierwszej wizycie edukacyjnej (t = 1) (Rycina 6).

Ilos¢ posilkow spozywanych w ciggu dnia
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Rycina 6. Ilos¢ positkow konsumowanych w ciagu dnia przez respondentow

W trakcie obserwacji stwierdzono, ze procentowo wigcej 0sOb spozywalo pierwsze
$niadanie. Zanotowano wzrost czg¢stosci spozycia $niadania o 30% po pierwsze] wizycie
(t = 1), a po kolejnym po6t roku trwania badania o kolejne 3% (t = 0 vs t = 2; p = 0,00).
Po okresie 12 miesigcy obserwacji wszyscy badani konsumowali pierwsze $niadanie

(Rycina 7).
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Czestotliwos¢ konsumpcji pierwszego Sniadania
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Rycina 7. Czgstotliwos$¢ konsumpcji pierwszego $niadania

Obserwowano stopniowy wzrost konsumpcji ciemnego pieczywa przy jednoczesnym
spadku konsumpcji bialego przez caty okres badania. Wykazano istotny spadek spozycia
biatego pieczywa w czasie trwania badania (p = 0,00). Odpowiednio z 75,4% (t = 0) do
21,7% (t = 2) badanych obnizyto konsumpcje¢ tego produktu.

Zaobserwowano zwiekszajacy si¢ udziat procentowy populacji deklarujacej czestosé
spozycia warzyw 1 owocOw w trakcie calego badania. Zaréwno w przypadku warzyw jak
1 owocoOw spozycie bylo istotnie wyzsze w ostatnim punkcie badania w pordwnaniu do
pierwszego spotkania, wyniosto odpowiednio 53,2% (p = 0,02) oraz 30,4% (p = 0,00) dla
odpowiedz iw 3 1 wigcej positkach (tabela 16).
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Tabela 16. Czgsto$¢ konsumpcji warzyw i owocoOw

o .
Czestosé spozycia badanych Odsetek respondentow, [%]/okres badania
produktow/dobe* t=0 t=1 =2 P
Warzywa

1 27,7 11,9 13,0

2 53,8 38,1 34,8

3 15,4 35,7 47,8 0,00
4 i wigcej 3,1 14,3 4,4

Owoce

1 50,8 26,2 21,8

2 38,5 47,6 47,8

3 9,2 19,1 30,4 0,02
4 1 wiecej 1,5 7,1 0,0

*cyfry 1, 2, 3, 4 okre$laja ilo$¢ spozytych positkdw zawierajacych danych produkt, np. 1 =
jeden positek zawierajacy warzywa, co oznacza, ze pacjent spozyl porcj¢ warzyw 1 raz

dziennie

Zmniejszyt si¢ procentowy udziat respondentow konsumujacych tluste produkty mleczne

tj. ser zoOtty, serki topione, natomiast zwigkszyl procent pacjentdéw spozywajacych jogurty,

kefir oraz twardg (Rycina 8). Podczas pierwszej wizyty (t = 0) produkty tj. ser zotty i topiony

konsumowato prawie 30% badanych, podczas gdy w ostatnim punkcie czasowym (t = 2)

zaledwie 4,4% populacji. Podobng tendencj¢ w zmniejszajacej si¢ konsumpcji zanotowano

analizujac spozycie mleka podczas calego okresu badania. Spozycie produktéw nabiatowych

o mniejszej zawarto$ci thuszczu deklarowato 27,7% respondentdéw podczas pierwszego

spotkania, natomiast podczas ostatniej wizyty 78%.
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Rodzaj spozywanych produktow nabialowych w czasie
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Rycina 8. Rodzaj spozywanych produktéw nabiatowych

Rezygnacj¢ z konsumpcji migsa wieprzowego zaobserwowano u ponad 30% pacjentow po
roku trwania badania (t = 2). Zanotowano wzrost spozycia migsa drobiowego u 61,5%

pacjentdw na poczatku badania (t = 0) do 95,6% pacjentow podczas ostatniego spotkania
(t=2) (tabela 17).

Tabela 17. Rodzaj migsa konsumowanego przez respondentow

Odsetek respondentow, [%]/okres badania
Rodzaj migsa p
=0 =1 =2
Dréb 61,5 88,1 95,6
Wieprzowe 36,9 7,1 4.4 0,00
Wolowe 1,6 4.8 0,0
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W trakcie poszczegdlnych wizyt wykazano zwigkszajacy si¢ udziat procentowy populacji

konsumujacej ryby przynajmniej razy w tygodniu. Wynidst on odpowiednio: 70,7% w (t = 0),

78,6% w (t = 1) oraz 86,9% w (t = 2). Jednak nie byly to rdéznice znamienne statystycznie

(Tabela 18).

Tabela 18. Czgstos¢ konsumpcji ryb przez respondentow w czasie obserwacji.

Czestos¢ konsumpcji ryby

Odsetek respondentdw, [%]/okres badania

t=0 t=1 t=2 p
Rzadko 12,3 11,9 8,7
Raz w tygodniu 61,6 64,3 56.5 0.23
Wecale 16,9 9,5 4.4
2-3 razy w tygodniu 9,2 14,3 30,4

Analiza dotyczaca wyboru obrdbki kulinarnej przez respondentéw wykazata roznice

statystyczne pomiedzy wizytami (p = 0,00). Respondenci deklarowali czestszy wybdr obrdbki

termicznej tj.: pieczenie/potrawy z grilla i gotowanie niz smazenie czy duszenie (Tabela 19).

Tabela 19. Rodzaj stosowanej obrobki termicznej przez respondentdéw w czasie obserwacji

Odsetek respondentow, [%]/okres badania

Stosowana obrdobka termiczna t=0 t=1 t=2 p
Duszenie 9,2 7,1 13,0
Smazenie 78,5 16,7 8,7
0,00
Pieczenie/ z grilla 7,7 28,6 34,8
Gotowanie 4.6 47,6 43,5
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Pacjenci deklarowali istotnie nizsze spozycie stodyczy (p = 0,00) (Rycina 9) oraz

produktow typu fast-food (p = 0,02) w czasie trwania obserwacji (Rycina 10).

Czestosé spoizywania slodyczy przez respondentow
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Rycina 9. Czgstos¢ spozycia stodyczy

Czestos¢ konsumowania produktow typu fast-food
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Rycina 10. Czesto$¢ konsumpcji produktdw typu Fast-food
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Pytanie dotyczace konsumpcji ptynéw wykazato, iz podczas calej obserwacji zwiekszyt sie

procentowy respondentdw spozywajacych wod¢ mineralng i herbaty. Zaobserwowano

catkowita rezygnacj¢ z konsumpcji napojow stodzonych podczas

W porownaniu z pierwszym spotkaniem z pacjentem (t = 0) (Rycina 11).
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Rycina 11. Najczesciej spozywane ptyny

ostatniej

wizyty

Analiza statystyczna wykazala roznice w wyborze produktéw konsumowanych poza

positkami w trakcie obserwacji (p = 0,00). Podczas trwania badania zaobserwowano spadek

spozycia stodyczy odpowiednio z 44,6% populacji

w pierwszym punkcie czasowym (t = 0)

do 8,7% podczas ostatniej wizyty (t = 2). Wykazano, iz prawie 36% respondentow nie

podjadato pomigdzy positkami w ostatnim punkcie badania (t = 2) (Rycina 12).
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Produkty konsumowane poza posilkami
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Rycina 12. Produkty konsumowane poza positkami

Ostatnie pytanie dotyczylo samooceny aktualnego sposobu odzywiania. Wykazano
réznice poréwnujac wartosci procentowe na poczatku badania z kolejnymi pomiarami
(p = 0,02). Na rycinie 13 pokazano, iz ponad 80% badanej populacji ocenila, iz odzywia si¢

prawidtowo podczas ostatniej wizyty.

Czy odzywiasz si¢ prawidlowo?
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Rycina 13. Samoocena dotyczaca zdrowego odzywiania si¢ pacjentow z cukrzyca typu I
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Ocena preferencji zywieniowych

Na podstawie zmodyfikowanej ankiety FFQs (Food Frequency Questionnaires)
(Goldstein-Fuchs, 2002) dokonano oceny preferencji zywieniowych pacjentéw z cukrzyca
typu 1. Ankieta zawierata 30 réznych produktéow spozywczych, ktérych zakres preferencji
mieli okresli¢ pacjenci, wedlug zaproponowanej 4-stopniowej skali hedonicznej. Dodatkowo
respondenci pytani byli o czgsto$s¢ konsumpcji wyzej wymieniowych produktow podczas
trzech kolejnych spotkan.

Zaobserwowano, ze preferencje dotyczace produktow miesnych z wysoka zawartoscig
thuszczu zmienily si¢ podczas trwania badania (Tabela 20). Respondentéw charakteryzowata
niska preferencja poszczegélnych produktéw z tej grupy w okresie calego badania.
Stwierdzono, réznice w udzielonej przez badanych odpowiedzi ,nie lubi¢” uzyskujac
odpowiednio wzrost o: 11,5% dla produktu - pardwki, 14% - pasztet, 20% - kaczka pieczona

1 16% — salami, poréwnujac pierwszg i ostatnig wizyte.
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Tabela 20. Preferencje dotyczace produktow migsnych z wysoka zawartoscig ttuszczu

Odsetek respondentéw, [%]

Produkt/okres badania | Bardzo lubi¢ | Dos¢ Ani nie Nie lubie p
lubie lubie, ani
lubie
Parowki
t=0 30,8 53,8 6,2 9,2
t=1 26,2 42,9 9,5 21,4 0,29
t=2 26,1 34,8 17,4 21,7
Filet z dorsza smazony
t=0 23,1 41,5 18,5 16,9
t=1 16,7 42,9 214 19,0 0,64
t=2 39,1 34,9 13,0 13,0
Pasztet
t=0 40,0 32,3 15,4 12,3
t=1 23,8 47,6 11,9 16,7 0,36
t=2 26,1 39,1 8,7 26,1
Kaczka pieczona
t=0 13,8 32,3 26,2 27,7
t=1 14,3 35,7 16,7 33,3 0,51
t=2 17,4 17,4 17,4 47,8
Makrela wedzona
t=0 30,8 27,7 15,4 26,1
t=1 28,6 26,2 14,3 30,9 0,87
t=2 34,8 17,4 8,7 39,1
Salami
t=0 27,7 24,6 20,0 27,7
t=1 14,3 28,6 19,0 38,1 0,36
t=2 21,7 30,4 4,4 43,5
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Zaobserwowano rzadsza konsumpcje¢ wyzej wymienionych produktow w czasie
obserwacji odpowiednio o: 10 %, 20%, 23% oraz 23%. Stwierdzono istotnie nizszy procent
konsumpcji produktdw tj. pasztet (p = 0,04) (Rycina 14) oraz salami (p = 0,02) (Rycina 15)
pomiegdzy wizytami. Nie wykazano istotnych réznic w spozyciu pozostatych produktow tej
grupy, zard0wno w czestosci spozycia jak réwniez w preferencjach konsumentow.
Warto podkresli¢, iz podczas drugiej wizyty (t = 1) konsumpcja kotleta schabowego
zmniejszyta si¢ w poréwnaniu z pierwszg (t = 0) jak 1 trzecig wizyta (t = 2), natomiast

preferencje nie ulegly zmianie.
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Rycina 14. Czesto$¢ konsumpcji pasztetu przez respondentdw
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CzestoS¢ konsumpcji salami przez respondentow
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Rycina 15. Czesto$¢ konsumpcji salami przez respondentow

Kolejng analizowana byta grupa produktéw migsnych i rybnych z obnizong zawartoscia
thuszczu. W sktad tej grupy weszly: kurczak w galarecie, szynka z piersi kurczaka, ryba
gotowana/pieczona, pieczen z piersi indyka, §ledZ w oleju. W trakcie obserwacji stwierdzono
wyzsze preferencje, ktorej towarzyszyl jednoczesny wzrost konsumpcji produktéw z tej grupy
(Tabela 21). Uzyskano procentowy wzrost odpowiedzi ,,bardzo lubi¢” w czasie obserwacji:

- kurczak w galarecie z 9,2% do 17,4%

- szynka z piersi kurczaka z 46,2% do 65,2%

- ryba gotowana/pieczona z 15,4% do 30,4%

- pieczen z piersi indyka z 35,4% do 52,2% oraz

- §ledz w oleju z 13,8% do 17,4%.

Edukacja pacjentow podczas kolejnych spotkan, wptyneta pozytywnie na stopien preferencji

wyzej wymienionych produktéw/potraw.

70



Tabela 21. Preferencje dotyczace produktéw migsnych/rybnych z mniejsza zawartoscia

thuszczu
Odsetek respondentow, [%]
Produkt/okres badania Bardzo Dos¢ Ani nie lubig, | Nie lubi¢ p
lubie lubie ani lubie
Kurczak w galarecie
t=0 9,2 10,8 15,4 64,6
t=1 16,7 9,5 7,1 66,7 0,63
t=2 17,4 13,0 4,4 65,2
Szynka z piersi kurczaka
t=0 46,1 40,0 10,8 3,1
t=1 50,0 38,1 7,1 4,8 0,37
t=2 65,2 21,7 13,0 0,0
Ryba gotowana, pieczona
t=0 15,4 29,2 18,5 36,9
t=1 19,1 45,2 9,5 26,2 0,31
t=2 30,4 30,4 17,4 21,7
Pieczen z piersi indyka
t=0 35,4 47,7 9,2 7,7
t=1 31,0 47,6 9,5 11,9 0,72
t=2 52,2 34,8 8,7 4,3
Sledz w oleju
t=0 13,9 29,2 15,4 41,5
t=1 16,7 23,8 16,7 42,8 0,99
t=2 17,4 21,7 17,4 43,5
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Produkty nabialowe stanowily trzecia analizowang grup¢ produktéw. Preferencje
produktow nabialowych przedstawiono w tabeli 22. I tak, serek topiony byl preferowany
przez 47,0% respondentdw podczas drugiej (t = 1) 1 trzeciej wizyty (t = 2). Mniejszy procent
pacjentow odpowiedzial, ze ,,bardzo lubi”, a wigkszy ze ,,nie lubi” tego produktu w czasie
t =1 w pordwnaniu do pozostatych spotkan (Tabela 22). Jednocze$nie odnotowano istotnos¢
statystyczng miedzy poszczegdlnymi wizytami (p = 0,00) dotyczacg czgstosci spozycia serka

topionego (Rycina 16).

Analiza preferencji dotyczaca chudego sera twarogowego chudego oraz $mietany
wykazata, ze zmniejszyla ilo$¢ pacjentow ,bardzo lubi” a zwigksza ,nie lubi” danego
produktu spozywczego, w czasie catej obserwacji (Tabela 22). Potwierdza to fakt, iz
zanotowano istotny wzrost z 7,7% (t = 0) do 47,8% (t = 2) populacji, ktéry nie konsumowat

$mietany podczas catego badania (p = 0,00) (Rycina 17).

Inng tendencj¢ zaobserwowano dla serka homogenizowanego, gdyz roznice
w preferencjach pojawity si¢ tylko w punkcie czasowym t = 1 dla okreslenia — ,nie lubi¢”
oraz w punkcie czasowym t = 2 dla okreslenia — ,,ani nie lubi¢ ani lubi¢”. Z ankiety wynika
odpowiednio, iz o okoto 12% mniej respondentéw odpowiedziato, ze ,,bardzo lubi” serki
homogenizowane w czasie t = 1 (Tabela 22). Jednak nie byly to rdznice statystyczne, takze

w przypadku czgstosci spozycia.

Odwrotng tendencje zaobserwowano analizujgc preferencje jogurtu naturalnego.
Odpowiednio okoto: 50% pacjentdéw w czasie t = 0 1 60% pacjentow w czasiet =11t =2
zaznaczyto odpowiedz, ze ,,bardzo lubig” i ,,lubig” jogurt naturalny (Tabela 22). Czgstos¢
spozycia tego produkty zwigkszyta si¢ w czasie badania 1 ostatecznie codziennie
konsumowato ten produkt 30,4% respondentéw. Taki sam procent pacjentdw nie spozywat
jogurtu naturalnego wcale podczas ostatniej wizyty (t = 2). Produkty tj. ser zotty i mleko
charakteryzowata wysoka preferencja (60% badanych) (Tabela 22) i duza czestotliwosé

spozycia przez caty okres badania.

Podkresli¢ nalezy, iz zaobserwowano mniejsze zainteresowanie w codziennej konsumpcji
mleka podczas trzeciej wizyty (t = 2) - 52,2%, w pordwnaniu z wizyta pierwsza (t = 0) -

69,2% idruga (t=1) — 57,1% wsrdd populacji.
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Tabela 22. Preferencje dotyczace produktow nabiatowych

Odsetek respondentdw, [%]

Produkt/okres badania Bardzo Dos¢ Ani nie lubi¢, | Nie lubi¢ p
lubie lubie ani lubie

Serek topiony

t=0 33,8 40,0 15,4 10,8

t=1 16,7 47,6 21,4 14,3 0,46

t=2 34,8 47,8 13,0 4,4

Chudy ser twarogowy

t=0 32,3 46,1 10,8 10,8

t=1 30,9 40,5 9,5 19,1 0,82
t=2 21,7 43,6 13,0 21,7

Serek homogenizowany

t=0 56,9 32,3 4,6 6,2

t=1 42,9 35,6 4,8 16,7 0,28
t=2 56,5 26,1 13,0 4,4

Ser zolty

t=0 63,1 29,2 1,5 6,2

t=1 59,5 31,0 2,4 7,1 0,57
=2 56,5 34,8 9,7 0,0

Mileko

t=0 69,2 23,1 4,6 3,1

t=1 64,3 26,1 4,8 4,8 0,67
t=2 52,2 39,1 8,7 0

Smietana

t=0 26,2 40,0 21,5 12,3

t=1 11,9 40,5 30,9 16,7 0,12
t=2 13,0 26,1 26,1 34,8

73




40

Procent respondentow

CzestoS¢ konsumpcji serka topionego przez respondentow

B codziennie

B 2-3razy w tygodniu
® | raz w tygodniu

B | raz w miesigcu

mrzadko

¥ nie jem

Iwizyta Il wizyta III wizyta

Czas obserwacji

Rycina 16.
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Rycina 17. Czesto$¢ konsumpcji $mietany przez respondentow
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Kolejnymi analizowanymi produktami byly: kasza gryczana, pierogi i ryz brazowy.
Preferencje zywieniowe nie ulegly znaczacej zmianie w trakcie trwania badania w przypadku
produktéw tj. pierogi 1 ryz bragzowy. Zaobserwowano natomiast roznice statystyczng
w preferencji dotyczacej kaszy (p = 0,00) (Tabela 23). Az 52,2% populacji okreslito, ze
,lubi” ten produkt podczas ostatniej wizyty (t = 2). Podczas wczesniejszych spotkan procent
ten wyniost odpowiednio: 21,5% dlat =01 38,1% dla t = 1. Zaobserwowano, iz respondenci
czgsciej konsumpcji kaszg w czasie 1,5-rocznej obserwacji. Odpowiednio: 9% respondentdéw
wiecej spozywato kasze,,1 raz w tygodniu” a 4,4% ,,2-3 razy w tygodniu” w czasie t = 2.
Natomiast pacjenci stopniowo ograniczali konsumpcje pierogow w czasie trwania badania,
przy jednoczesnej wysokiej preferencji. Zanotowano nizszg preferencje i konsumpcje ryzu

brazowego wsrdd populacji w trakcie trwania badania.

Tabela 23. Preferencje dotyczace produktéw skrobiowych

Odsetek respondentow, [%]
Produkt/okres badania Bardzo Dos$¢ | Ani nie lubie, | Nie lubie p
lubi¢ lubi¢ ani lubi¢
Kasza gryczana
t=0 9,2 21,5 20,0 49,3
t=1 0,0 38,0 31,0 31,0 0,01
t=2 4,3 52,2 4,3 39,2
Pierogi
t=0 66,2 16,9 9,2 7,7
t=1 64,3 14,3 9,5 11,9 0,92
t=2 52,2 21,8 13,0 13,0
Ryz brazowy
t=0 3,1 18,8 34,4 43,7
t=1 7,2 33,3 23,8 35,7 0,28
t=2 4.4 34,8 13,0 47.8
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Na podstawie kwestionariusza oceniono takze preferencje zywieniowe ws$rod dzieci

z cukrzyca typu 1 wybranych owocow 1 warzyw (Tabela 24). Wysoka preferencja owocow t;.

jabtko 1 banan kwalifikowata je do produktéw bardzo lubianych przez respondentow. Taka

tendencja obserwowana byla przez caly okres trwania badania. Jednoczesnie czgstosé

konsumpcji banana ulegla zmianie w czasie obserwacji. I tak, codzienne spozycie tego

produktu deklarowato 29,2% populacji w t = 0, podczas gdy w t = 2 tylko 8,7%. Srednia

czestos¢ konsumpcji fasoli odpowiadata czestosci ,,1 raz w miesigcu” lub ,,1 raz w tygodniu™.

Produkt ten zostat oceniony przez ankietowanych jako produkt o sredniej preferencji.

Tabela 24. Preferencje dotyczace owocow 1 warzyw

Odsetek respondentow, [%]
Produkt/okres badania Bardzo Dos¢ Ani nie lubie¢, | Nie lubie p
lubie lubie ani lubie
Jablko
t=0 76,9 18,5 4,6 0,0
t=1 80,9 16,7 24 0,0 0,32
t=2 82,6 8,7 8,7 0,0
Fasola
t=0 30,8 40,0 16,9 12,3
t=1 23,8 52,4 11,9 11,9 0,58
t=2 30,4 43,5 4.4 21,7
Banan
t=0 72,3 21,5 6,2 0,0
t=1 69,1 23,8 7,1 0,0 0,9
t=2 60,9 30,4 8,7 0,0

Wplyw edukacji zywieniowej zaobserwowano podczas analizy dotyczacej ostatniej grupy

produktow. Zaréwno preferencje jak 1 czgsto$¢ spozycia wybranych produktéw z tej grupy

ulegly istotnej zmianie. Wysoka preferencja dotyczyta czekolady/batonéw w pierwszym
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punkcie badania w porownaniu z ostatnig wizyta (p = 0,00) (Tabela 25). Istotne bylo, ze

zdecydowanie cata populacja obnizyla konsumpcje tego produktu podczas trwania badania.

I tak, odpowiedz spozywam ,,codziennie” deklarowato odpowiednio: 55,4% (t = 0) 1 8,7%

(t=2) populacji (Rycina 18).

Tabela 25. Preferencje dotyczace pozostatych produktow

Odsetek respondentow, [%]
Produkt/okres badania Bardzo Dosé Ani nie lubi¢, | Nie lubie p
lubie lubie ani lubie
Czekolada, baton
t=0 83,08 15,38 1,54 0,0
t=1 57,14 40,48 2,38 0,0 0,01
t=2 86,96 8,7 4,35 0,0
Drozdzowka
t=0 69,2 23,1 4,6 3,1
t=1 52,4 31,0 7,1 9,5 0,62
t=2 56,5 30,4 4,4 8,7
Chipsy
t=0 55,4 30,8 7,7 6,1
t=1 45,2 333 11,9 9,5 0,55
t=2 69,6 13,0 8,7 8,7
Ketchup
t=0 44,6 46,2 9,2 0,0
t=1 26,2 54,8 19,0 0,0 0,07
t=2 43,5 30,4 21,7 4,4
Orzechy
t=0 36,9 47,7 6,2 9,2
t=1 26,2 50,0 14,3 9,5 0,68
t=2 26,1 56,5 13,0 4,4
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Rycina 18. Czgstos¢ konsumpcji czekolady/batondow przez respondentow

Zanotowano, iz 27,7% respondentéw konsumowata drozdzowke ,.codziennie” w czasie
t = 0, a w ostatnim punkcie badania nie odnotowano Zzadnego spozycia. Zaobserwowano
istotny spadek konsumpcji produktu — drozdzéwka, przez caly okres badania (p = 0,00)
(Rycina 19). Nie stwierdzono istotnych zmian w preferencjach zywieniowych przez péttora

roku obserwacji (Tabela 25).

CzestoSc konsumpcji drozdiowek przez respondentow

B codziennie

B 2-3razy w tygodniu

B | raz w tygodniu
B | raz w miesiacu

mrzadko
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¥ nie jem
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Rycina 19. Czesto$¢ konsumpcji drozdzowek przez respondentdw
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Niepozadanym produktem wystepujacym w diecie miodego cztowieka s3a chipsy.
Zanotowano istotnie rzadsza konsumpcj¢ tego produktu w okresie calego badania (p = 0,00)
(Rycina 20). Warto zauwazy¢, iz po pierwszym spotkaniu edukacyjnym 35,7% pacjentow
zrezygnowato ze spozycia tego produktu. Taka tendencje¢ odnotowywano na kolejnych
spotkaniach z pacjentem. Zaobserwowano natomiast, wysoka preferencje tego produktu
utrzymujacg si¢ przez caty okres trwania badania. Wyniosta ona odpowiednio: 55,4% (t = 0),
45,2% (t=1) oraz 69,6% (t =2) (Tabela 25).

CzestoS¢ konsumpcji chipsow przez respondentow

40

30 B codziennie
B 2-3 razy w tygodniu
B | raz w tygodniu

B | raz w miesigcu

Procent respondentow
19
L)

mrzadko

¥ nie jem
Iwizyta II wizyta III wizyta

Czas obserwacji

Rycina 20. Czesto$¢ konsumpcji chipsdw przez respondentow

Bliskie istotnos$ci statystycznej byly preferencje pacjentow podczas pierwszej i trzeciej
wizyty dotyczace produktu - ketchup (p = 0,07). Dla odpowiedzi — ,,ani nie lubig, ani lubig”,
zanotowano odpowiednio wzrost z 9,2% podczas pierwszego spotkania (t = 0) do 21,7%
podczas ostatniego spotkania (t = 2) (Tabela 25). Istotnie obnizyla si¢ konsumpcja tego
produktu przez respondentow w czasie calej obserwacji (p = 0,00) (Rycina 21).
Zaobserwowane zmiany w czestosci spozycia dotyczyly odpowiedzi: ,,codziennie”, ,,rzadko”

oraz ,,nie jem”.
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Czestos¢ konsumpcji ketchupu przez respondentow
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Rycina 21. Czesto$¢ konsumpc;ji ketchupu przez respondentéw
Ostatnim analizowanym produktem z tej grupy byly orzechy. Wykazano s$rednig

preferencje tego produktu zadeklarowana przez pacjentow (Tabela 25) przy jednoczesnej

niskiej czestosci konsumowania (Rycina 21).
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Korelacje

Tabela 26. Wyréwnanie metaboliczne a podaz sktadnikéw pokarmowych

Liczebnos$¢ wspolezynnik

Korelacja populacji R — Spearman P

HbA1c & masa ciata (kg) 127 0,139679 0,117294
HbA1c & wartos¢ kaloryczna (kcal) 116 0,249295 0,006962
HbAlc & tluszez ogotem (g) 116 0,257512 0,00526
HbAlc & cholesterol (mg) 116 0,271566 0,00319
HbAlc & kwasy tluszczowe nasycone (g) 116 0,319241 0,000478
HbA 1c & btonnik pokarmowy (g) 116 0,042603 0,649764
HbAlc & sacharoza (g) 116 0,311279 0,000671

W tabeli 26 przedstawiono korelacje migdzy hemoglobing glikowanga a podaza energii,
wybranych skladnikéw diety oraz masg ciata pacjentow dla catego okresu badania. Nalezy
zwrdci¢ uwage na dodatnie zmienne statystycznie korelacje migdzy HbAlc a wartoscia
kaloryczng, spozyciem thuszczu ogotem, cholesterolu, kwasdéw thuszczowych nasyconych oraz

sacharoza w catej populacji (Rycina 22 — 28).
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Rycina 22. Korelacja pomi¢dzy masg ciata a stgzeniem HbAlc
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Rycina 24.

Korelacja pomigdzy podaza thuszczéw a stgzeniem HbAlc
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5. DYSKUSJA
Ocena rozwoju somatycznego pacjentow z cukrzyca typu 1

Rozwdj somatyczny dziecka jest zwigzany z jego zywieniem, dlatego tez ocena rozwoju
stanowi wazng czes$¢ badania fizykalnego. Wyniki pomiarow cech somatycznych poréwnuje
si¢ z normami, gdzie uktadem odniesienia sg siatki centylowe. Na ich podstawie okresla sig¢
stan zdrowia dziecka, jego sposOb zywienia oraz poziom opieki zdrowotnej poréwnujac
do genetycznego potencjalu  badanego dziecka. Dopiero powtarzanie dokonywanych
pomiardw pozwala §ledzi¢ dynamike procesow rozwojowych. Dhugofalowa obserwacja
dostarcza oprdcz informacji o rozwoju danego dziecka, takze dane o oddziatywaniu wielu
réznych czynnikow jak: choroby przewlekte, diety eliminacyjne, niedobory jakosciowe
i ilosciowe w diecie, czy tez ocene efektywnosci prowadzonego leczenia (Palczewska i in.,
2002).

Jakubowska-Pietkiewicz 1 wsp. (Jakubowska-Pietkiewicz i in., 2009) w swojej pracy
dokonali poréwnania wynikdéw zawartosci tkanki thuszczowej u dzieci uzyskanych trzema
réoznymi metodami: algorytm Slaughtera (pomiar grubosci dwoch fatdéw skornych),
bioimpedancja (BIA) oraz densytometria (DEXA). Przy uzyciu metody opartej na pomiarach
grubosci faldow skdrnych uzyskano najnizsze wartosci tkanki thuszczowej. Jednak autorzy
podkreslaja, iz kazda z tych metod jest wystarczajagca do monitorowania zmiany sktadu ciala.
Rekomendowang, przez autorow prac, metoda oceny skladu ciala, szczegoélnie u dzieci
przewlekle chorych jest densytometria (Bott i in., 2006). Podobnego porownania podjat si¢
Majcher i wsp. (Majcher i in., 2003), ktéry stwierdzit istotne réznice dotyczace sktadu ciata
u dzieci z otyloscig, w zaleznosci od zastosowanej metody pomiaru. Przy zastosowaniu
metody antropometrycznej (dwa faldy skdrno-tluszczowe) zanotowano mniejszg zawartosé
thuszczu, w poréwnaniu do metody DEXA.

Dlatego tez, w prezentowanej pracy do oceny stanu odzywienia badanych zastosowano
oprocz BMI, metode antropometryczng polegajaca na pomiarze grubosci fatdu skérnego za
pomoca kalipera. Pomiary wykonywano w trzech miejscach: nad mig¢sniem dwugltowym,
trojglowym oraz ponizej dolnego kata lopatki. Interpretacji wynikow dokonano w oparciu
o referencyjne siatki centylowe, wedlug pitci i wieku (Palczewska i1 in., 2002), ktore
w momencie rozpoznania cukrzycy typu 1 stanowig istotny punkt odniesienia.

Najwyzsze wartosci grubosci fatdow skorno-ttuszczowych, stwierdzono po 1,5 roku
obserwacji (fatd dwugtowy - 7,2 + 3,7 mm, tréjgtowy - 10,6 = 5,2 mm oraz 12,5 = 7,2 mm —
podtopatkowy (Tabela 6). Podobne wartos$ci stwierdzono u pacjentéw z cukrzyca typu 1
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w badaniu Szadkowskiej 1 wsp. (Szadkowska i in., 2007). Fald skdérno-tluszczowy nad
migsniem dwugtowym wynidst 7,4 + 3,6 mm, tréjgtowym 13,3 + 5,5 mm oraz podtopatkowy
12,8 £ 7, 3mm. Zdecydowanie wyzsze wartosci fatdow skorno-ttuszczowych u przebadanych
dzieci z otytoscig w porownaniu do dzieci bez otylosci, uzyskat w swojej pracy Firek-Pedras
(Firek-Pedras 1 in., 2006). Wedlug innych autordw obwdd talii, fald skérny pod topatka
i obwdd ramienia mogg by¢ najbardziej przydatne w ocenie zawartoSci tkanki tluszczowej
u miodziezy w wieku 13-19 lat (Konstantynowicz i in., 2003).

W prezentowanym badaniu wykazano wzrost wartosci obwodu ramienia porownujac
wartos¢ uzyskang podczas pierwszej (22,2 + 3,6cm) 1 trzeciej wizyty (24,1 + 3,4cm). Byt on
bliski znamiennosci (p = 0,06) (Tabela 6). W odniesieniu do siatek centylowych,
zaobserwowano tendencje wzrostowa w obwodzie ramienia, gdyz odpowiednio: 6,1%
populacji w t =0; 14,6% w t = 1 oraz 17,4% w t = 2, uzyskal wartos¢ powyzej 97 centyla, nie
spetniajac tym samym kryteriow rekomendacji (Tabela 7). Swiadczyé to moze
o nagromadzeniu si¢ tkanki thuszczowej w okreslonych miejscach na ciele pacjentow.

Otylos¢ to stan, ktory zaburza zdrowie we wszystkich aspektach, réwniez spotecznym.
Obserwowany wzrost liczby o0sdb otylych nie tylko dotyczy spoteczenstwa dorostego, ale
takze dzieci 1 mlodziezy. Przeprowadzone Badania Narodowego Programu Zapobiegania
1 Leczenia Otytosci, okreslajace wystgpowanie otylosci u dzieci i mtodziezy wykazaty, iz
problem ten dotyczy 12-14% zdrowych nastolatéw w Polsce.

Badania i obserwacje wielu autoréw podkreslaja znaczenie wystgpowania nadwagi
1 otylosci u miodych osoéb chorych na cukrzyce insulinozalezng, leczonych metoda
intensywng, jako czynnika ryzyka powiktan cukrzycowych, szczegdlnie naczyniowo-
sercowych.

W analiowanej grupie wykazano, ze podczas pierwszego pomiaru 4,5% dzieci mialo
nadwage, czyli BMI powyzej 90 centyla. W trakcie obserwacji srednia warto§¢ BMI rosta,
najwyzsza byta podczas ostatniej wizyty. Po zakonczeniu badania 17,4% populacji miato
nadwage. Zwiekszenie ilosci dzieci z nadwaga po 1,5 roku badania moze wskazywac na
niekorzystng tendencj¢ do nadmiernego przybierania na wadze u czgsci dzieci z cukrzyca
typu 1 (Tabela 7). Zblizone wyniki uzyskat Krawczuk-Rybak i wsp. (Krawczuk-Rybak i in.,
1998) w swoim badaniu, gdzie zanotowano u 16% dzieci zcukrzyca typu 1
ponadnormatywna mase¢ ciata.

Badania Jarosz - Chobot (Jarosz-Chobot, 2001) przeprowadzone wsrdd 93 dziewczat

z cukrzycg typu 1 w wieku od 14 do 18 lat, wykazaty czgstsze wystepowanie nadwagi wsrdd
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badanych niz u ich zdrowych réwiesnic. U 30,1% badanych dziewczat wartosci BMI miescity
si¢ w granicach 75-90 centyla, natomiast az u 41,9% wskaznik ten przekroczyt 90 centyl.
Srednia wartosé BMI w grupie badanej wyniosta 22,7 + 0,2 kg/m?.

Autorzy innych prac rowniez obserwowali stosunkowo wysoki odsetek pacjentéw
z cukrzyca typu I z ponadnormatywna masg ciala. I tak, w badaniach Luczynskiego 1 wsp.
(Luczynski 1 in., 2010) prawidlowa mase¢ ciala miato 71,6% badanych, nadwage - 15,3%,
natomiast otytos¢ — 12,3%. Sandhu i1 wsp. (Sandhu 1 in., 2008) stwierdzili nadwage u 29,5%
dzieci 1 mtodziezy kanadyjskiej z cukrzyca typu 1, natomiast nizszy odsetek obserwowano
w populacji pacjentow japonskich, gdzie 17,5% spetniato kryteria rozpoznania nadwagi,
a u 2% odnotowano otyto$¢ (Arai i in., 2008). Natomiast wyzszy odsetek dzieci i mtodziezy
otytej (32,1%) oraz nadwaznej (7,1%) w wieku 12-18 lat obserwowano w badaniu NHANES
wlatach 1999-2000 (Duncan i in., 2004).

Autorzy kolejnej pracy wskazali na istotnos¢ prawidtowej masy ciata wsrod przebadane;j
populacji zcukrzyca typu 1, gdyz konsekwencja wystepujacej nadwagi, az u 41%
amerykanskich nastolatkdw byto przewlekle Zle wyréwnanie cukrzycy; poziom HbAlc byt
powyzej 8% (Cakan i in., 2007). Ingberg i wsp. w swoim badaniu stwierdzili, iz tkanka
thuszczowa w badanej grupie dzieci byta zlokalizowana w obrebie brzucha. Zanotowali, iz
otytos¢ brzuszna korelowata z zapotrzebowaniem na insuling, kontrola metaboliczng oraz
stezeniem cholesterolu catkowitego w badanej grupie pacjentow (Ingberg i in., 2003).

Wyniki wielu autorow oraz wilasne powierdzily istotnos¢ prowadzenia efektywnej
prewencji otylosci wsrdd dzieci 1 mlodziezy z rozpoznang cukrzyca leczong insuling.

Nie nalezy pomija¢ faktu, powrotu do prawidlowej masy ciala pacjentow po
zdiagnozowaniu cukrzycy typu 1. Prawdopodobnie poczatkowy ostry przebieg choroby,
ktoremu towarzyszy wzmozony katabolizm, powoduje utrat¢ masy ciala.

Taka tendencja zostala zaobserwowana w badaniu wlasnym; niedowage odnotowano
u 16,4% badanych podczas pierwszego spotkania. Natomiast zaden pacjent w ostatnim
punkcie badania nie uzyskal masy ciata ponizej normy (ponizej 10 centyla). Wyniki te
potwierdzaja badania Newfielda (Newfield i in., 2009), ktéry wykazal, ze masa ciala dzieci
z rozpoznang cukrzycg typu 1 powinna ustabilizowac si¢ po 10-tym tygodniu od momentu
zdiagnozowania.

Autorzy licznych prac upatrujg rowniez przyczyne wystgpowania nadmiernej masy ciata
w nieprawidlowym dziataniu hormondéw ptciowych, insuliny oraz nadmiernej liberalizacji
diety (Russell-Jones i in., 2007).
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Waznym czynnikiem odpowiedzialnym za wzrost masy ciata, a takze nieprawidtowe
rozmieszczenie tkanki tluszczowej w gltownej mierze jest hiperinsulinemia (Kozek 1 in.,
2001). Jednoczesnie nadmierna masa ciata prowadzi do insulinoopornosci, co skutkuje
dalszym zwickszeniem dawek inuliny i prowadzi do mechanizmu btgdnego kota. Jak podaje
Fisher i wsp. (Fisher i in., 1991) wzrost poziomu leptyny nastgpuje pod wplywem insuliny.

Dotyczy to szczegolnie pacjentow z nadmiarem tkanki ttuszczowej w obrgbie brzucha.

Wspomniana liberalizacja diety, wedlug niektorych autorow, zwigzana z nadkonsumpcja
weglowodandw  prostych  oraz  ograniczeniem  aktywnosci  fizycznej, wynika
z upowszechnienia intensywnej insulinoterapii, zwlaszcza u mlodziezy. Wielu autoréw
zgodnie stwierdzito, ze dotyczy to szczegdlnie dziewczat w okresie pokwitania. Dlatego tez,
autorzy zwracajg uwage na rosnace zagrozenie zespotem metabolicznym (Ingberg i in., 2003).
Szadkowska wraz z wsp. (Szadkowska i in., 2009) rozpoznali zespot metaboliczny u 13,3%
populacji dzieci chorych na cukrzyce typu 1, w wieku 12-19 lat. W badaniach 427
australijskich pacjentéw z cukrzyca typu 1, kryteria zespolu metabolicznego spetito az 15%
0sob (McGill i in., 2008).

Autorzy innych prac wskazali czynnik zywieniowy oraz nieprawidlowosci w bilansie
energetycznym, czyli ilosci przyjmowanej energii wraz z pozywieniem a jej wydatkowaniem
(czesto w obawie przed hipoglikemia), jako komponenty/sktadowe wptywajace na wzrost
masy ciata u mtodych cukrzykow (Pietildinen i in., 1995).

Warto podkresli¢, iz utrzymanie przez pacjenta z cukrzyca typu 1 prawidtowej masy ciata
przez cale zycie jest mozliwe dzieki: wlasciwej kontroli metabolicznej cukrzycy,
odpowiedniej dawce insuliny oraz regularnej aktywnosci fizycznej. Jednak przede wszystkim
zalezy od odpowiednio prowadzonej regularnej reedukacji w zakresie zdrowego stylu zycia.

Aktualne pozostaje stwierdzenie, 1z pacjenci, u ktorych rozpoznano BMI wyzsze od normy,
wymagaja modyfikacji postepowania terapeutycznego. Dlatego tez, Noczynska (Noczynska
i in., 2003) podkreslita, jak istotna jest u dzieci i mlodziezy z cukrzyca typu 1, kontrola
wskaznika masy ciata i tempa wzrastania, podczas kontrolnych wizyt w poradniach

diabetologicznych.
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Wyrownanie metaboliczne

W prezentowane] pracy efektem prowadzonej edukacji byly zaobserwowane lepsze
srednie wartosci HbAlc, ktére roznity sie istotnie pomiedzy pierwsza i ostatnig (11,0 £+ 3,5%
vs 8,7 £ 2,3; p = 0,02) oraz pierwsza i druga wizyta (11,0 £ 3,5% vs 8,1 £ 2.8; p = 0,00).
Blizsze wartosci referencyjnej byto stezenie (8,1 + 2,8%), zaobserwowane podczas drugiego
spotkania z pacjentem (Tabela 8).

Badania zaprezentowane przez Szadkowska (Szadkowska 1 in., 2007) wykazaly nieco
nizsze warto$ci hemoglobiny glikowanej (7,24 + 0,86%) u pacjentow z cukrzyca
insulinozalezng. Jarosz-Chobot (Jarosz-Chobot, 2001) w swojej pracy, podobnie jak
w badaniu wiasnym, nie wykazat wptywu masy ciata dziewczat z cukrzyca typu 1 na st¢zenie
HbA1c badanych.

W wieloosrodkowych badaniach stwierdzono, iz pacjenci, u ktérych zanotowano wysoki
poziom HbAlc wykazywali wigksza mase¢ ciata oraz obnizony wiek kostny, co
w konsekwencji klasyfikowato ich do nizszych wzrostowo w poréwnaniu do rowiesnikéw
(Thon i in., 1992). Podobne wyniki uzyskat w swoim badaniu Jarosz-Chobot (Jarosz-Chobot,
2001) oceniajac wyrdwnanie metaboliczne pomiedzy grupami dziewczat, utworzonymi
wedlug wartosci BMI. Najnizsze wyniki $rednich wartosci HbAlc uzyskata grupa dziewczat
bez nadwagi (grupa z BMI ponizej 75 centyla) w pordwnaniu z pozostaltymi grupami.
Potwierdzaja to badania Luczynskiego (Luczynski, 2010), ktére wykazaty, iz dzieci
z prawidlowa masg ciata prezentowaly istotnie nizsze stezenia HbAlc, poréwnujac stezenia
do dzieci z nadwaga (7,7%) czy otyltoscia (7,96%) (p = 0,03). Zaobserwowano istotnie
wyzsze stezenia HbAlc poréwnujac wyniki przed rozpoczgciem badania do wykonanych
w ostatnim roku obserwacji (7,3% vs 7,8%; p = 0,003).

Oceny m.in. wyrownania metabolicznego ws$rod pacjentdéw z cukrzyca typu 1,
w zaleznos$ci od stosowanej metody insulinoterapii, podj¢li si¢ Szalecki 1 wsp. (Szalecki i1 in.,
2010). Wyniki pokazaly, iz najlepsze wartosci HbAlc uzyskata grupa leczona z uzyciem
indywidualnych pomp insulinowych (7,81 + 1,1%), nastepnie leczona metoda
konwencjonalnej insulinoterapii (7,88 + 0,69%) oraz grupa leczona intensywng
insulinoterapig (8,35 + 1,56%).

Noczynska i wsp. (Noczynska i in.,, 2003) zaobserwowali w swoich badania
nieprawidlowe poziomy HbAlc u 10 pacjentow z cukrzyca typu 1 trwajaca ponad 4 lata,
sposrdd 205 przebadanych. Autorzy sugeruja, iz nizszy wynik odzwierciedla prawidlowe
dawkowanie insuliny przedpositkowe;.
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Warto wspomnie¢, iz zadowalajacy efekt obnizenia st¢zen hemoglobiny glikowanej mozna
takze uzyskac dzigki prowadzonej jednoczes$nie psychoterapii. Taka obserwacje prowadzili
amerykanscy badacze, ktorzy zanotowali istotne obnizenie stezen HbAlc u nastolatkdéw
przewlekle Zle wyréwnanych (HbAlc > 8%) bez otylosci. Poprawy nie zaobserwowano
wsrdd nastolatkéw otytych (Cakan i in., 2007).

Wedlug wielu autoréw profilaktyke powiktan cukrzycowych powinno si¢ prowadzi¢
w kazdym wieku, réwniez u najmtodszych dzieci. Takie dziatania opdzniaja wystgpienie
otylosci oraz dalsze powiktania.

Profil lipidowy

U o0s6b zrozpoznang cukrzyca, istotnie czesciej obserwuje si¢ wystepujace ogdlnie
czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy, takie jak zaburzenia lipidowe czy nadcis$nienie tetnicze
(Pedras 1 in., 2005). Juz w okresie dziecinstwa u pacjentdw z cukrzyca typu 1, zachodza
pierwsze zmiany w naczyniach, wykazujac progresje w czasie pokwitania. Dlatego wazne
jest, aby dzieci i mlodziez z takim zagrozeniem byly objete szczegdlng opieka profilaktyczng.

W prezentowanym badaniu dokonano analizy parametréw lipidowych u populacji
zcukrzyca typu 1 w wyznaczonych punktach czasowych, w okresie pottorarocznej
obserwacji. Podczas ostatniego spotkania z pacjentem odnotowano odpowiednio najwyzsze
srednie stezenia: cholesterol catkowity - 184,2 £ 50,6 mg/dl, LDL — cholesterol — 110,5 +
42,9 mg/dl, HDL - cholesterol — 53,1 + 13,7 mg/dl oraz triglicerydy - 99,6 + 65,0 mg/dl,
w poréwnaniu do spotkan wczesniejszych (Tabela 8). Analizujac caty okres badania, wartosci
referencyjne dla poszczegdlnych parametréw gospodarki lipidowej w ostatnim punkcie
badania spehito: cholesterol catkowity - 45,2%, LDL - cholesterol — 55,2%, HDL —
cholesterol — 90,3% oraz triglicerydy — 86,6% populacji. W przypadku LDL - cholesterolu
1 HDL — cholesterolu byt to najwigkszy odsetek badanych spetniajacych wartosci referencyjne
podczas trwania obserwcji (Tabela 9).

Odmienne wyniki uzyskata ze swoich badan Noczynska 1 wsp. (Noczynska 1 in., 2003),
gdzie stezenie cholesterolu catkowitego i trigliceryddw nie przekroczyto wartosci normy
w badanej populacji mtodziezy w wieku 14-18 lat z cukrzyca typu 1. Uzyskane $rednie
poziomy wyniosty odpowiednio: cholesterol catkowity - 4,4 mmol/l, LDL cholesterol —
2,66 mmol/l, HDL cholesterol - 1,6 mmol/l oraz triglicerydy — 1,27 mmol/l. Natomiast wyniki
badan innego autora wykazaty, iz podwyzszone st¢zenia cholesterolu catkowitego rozpoznano
u 19% badanych, trigliceryddw 5,6% oraz LDL — cholesterolu 4%. Obnizone wartosci HDL —
cholesterolu zanotowano u 4,3% dzieci (Luczynski i in., 2010).
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W  badaniu Muchackiej-Bianga (Muchacka-Bianga 1 in.,, 2006)., do ktdrego
zakwalifikowano 30 dzieci w wieku 5-18 lat z cukrzyca typu 1, zaobserwowano istotnie
wyzsze srednie wartosci cholesterolu catkowitego w porownaniu do wartosci uzyskanej dla
dzieci zdrowych (208,9 + 28,0 mg/dl vs 181,7 = 29,7 mg/dl; p <0,01). Odnotowano takze
wyzsze wartosci stezenia trigliceryddw 1 LDL-cholesterolu, odpowiednio: 83,7 £ 69,0 mg/dl
1 123,2 £ 21,0 mg/dl w porownaniu do dzieci zdrowych (60,7 £ 26,6 mg/dl i 108,9 +
24,4 mg/dl), natomiast nie zaobserwowano réznic w stgzeniu HDL-cholesterolu migdzy
grupami (67,7 £ 12,0 mg/dl 1 66,9 £ 13,9 mg/dl). W powyzszym badaniu zanotowano takze
istotng roznice migdzy stezenieniem triglicerydow miedzy pacjentami zmalg 1 duza
aktywnoscig fizyczna (p = 0,039).

Poréwnania parametrow gospodarki lipidowej migdzy grupa dziewczat 1 chlopcow
z cukrzyca insulinozalezng dokonali Pac-Kozuchowska i wsp. (Pac-Kozuchowska i in., 2002).
Zarowno stezenia cholesterolu calkowitego i triglicerydéw byly wyzsze u dziewczat
w porownaniu do grupy chlopcow. Wyzsze wartosci stezenia LDL-cholesterolu
zaobserwowano w grupie dziewczat. Nie zanotowano natomiast duzych roznic pomiedzy
pitcia w stezeniu HDL-cholesterolu. Wyzsze stgzenia cholesterolu catkowitego, triglicerydéw
oraz LDL-cholesterolu, a nizsze HDL-cholesterolu wykazano w grupie dziewczat
w porownaniu do grupy kontrolnej. Analizujac natomiast wyniki pomiedzy grupa chtopcéw
z cukrzyca, a grupa kontrolng, odnotowano wyzszy poziom LDL-cholesterolu i nizszy
poziom HDL-cholesterolu.

Jankowska i1 wsp. (Jankowska i in., 2007) dokonali analizy parametréw gospodarki
lipidowej w populacji chorych na cukrzyce typu 1 uwzgledniajac czas trwania choroby.
Istotnie wyzsze stezenia triglicerydow odnotowano u pacjentéw chorujacych od 5 do 10 lat,
natomiast cholesterolu catkowitego oraz LDL-cholesterolu powyzej 10 lat trwania choroby.
Autorzy stwierdzili, ze na stezenie lipidéw we krwi pacjentéw z cukrzyca ma wplyw czas
trwania choroby oraz stopien wyrdwnania metabolicznego.

Nie ma jednomyslnosci wsrod autorow, czy prawidlowo leczona cukrzyca typu 1 moze
zahamowa¢ zmiany w zaburzeniach lipidowych. I tak, zmiany w profilu lipidowym
zaobserwowali u pacjentow leczonych insuling Muchacka-Bianga i wsp. (Muchacka-Bianga
i in., 2006), mimo dobrego wyrdéwnania metablicznego badanych. Podobnie podwyzszone
warto$ci LDL-cholesterolu zanotowali Pac-Kozuchowska i wsp. (Pac-Kozuchowska i in.,

2002), wsrdd pacjentéw z dobrze wyréwnang cukrzyca insulinozalezna.
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Jednak wigkszo$¢ badaczy obserwowata u pacjentéw z nieprawidtowym stezeniem HbAlc
jednoczesnie podwyzszone st¢zenia LDL-cholesterolu (Glowinska i in., 2001).

W badaniu wlasnym zanotowano spadek srednich wartosci HbAlc w czasie péttorarocznej
obserwacji z 11,0 £ 3,5% (t = 0) do 8,7 + 2,3% (t = 2) (Tabela 8) przy jednoczesnym
zmniejszajagcym  si¢  procencie populacji  realizujagcej wartosci  tego  parametru
w poszczegdlnych punktach badania, z 16,7% (t = 0) do 10,0% (t = 2) badanych (Tabela 9).
Odnotowano wzrost stezenia LDL-cholesterolu z 102,5 + 26,0 mg/dl (t = 0) do 110,5 +
42,9 mg/dl (t = 2) w czasie catego badania (Tabela 8). Jednak zaobserwowano, iz zwigkszyt
si¢ procentowy udzial populacji w zakresie wartosci referencyjnych tego parametru z 49%
(t =0) do 55,2% (t = 2) badanych (Tabela 9). Reasumujac, pomimo odnotowania nizszych
srednich wartosci HbAlc nie odnotowano spadku s$rednich wartosci LDL-cholesterol
w ostatnim punkcie obserwacji.

W omawianej pracy stwierdzono korelacje pomiedzy stezeniem HDL-cholesterolu
a HbAlc (Tabela 26). Z wyzszymi wartosciami HDL-cholesterolu wigzalo si¢ nizsze stgzenie
hemoglobiny glikowanej wsrod pacjentow.

Potwierdzenie znajdujemy w pracy Muchnicka — Bianga (Muchacka-Bianga 1 in., 2006),
gdzie stopien wyrdwnania metabolicznego wigzat si¢ ze stgzeniem HDL-cholesterolu, ktdre
byto wyzsze wsrdd pacjentdéw z nizszymi wartosciami HbAlc. Wielu autoréw podkresla, ze
W znacznym stopniu mozna zmniejszy¢ czestos¢ wystgpowania mikroangiopatii utrzymujgc
normoglikemi¢ we krwi u pacjentow z cukrzyca typu 1. Natomiast nie odnotowano istotnego
wplywu tego czynnika na zahamowanie angiopatii duzych naczyn (Taton, 2001).

Normalizacja masy ciata pacjentdéw zcukrzyca typu 1 minimalizuje wystgpowanie
czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia, szczegdlnie ma korzystny wplyw na profil
lipidowy. Ponadto odzwierciedleniem wyrdwnania metabolicznego w cukrzycy typu 1 jest
prawidtowe stezenie triglicerydow, LDL-cholesterolu oraz HDL-cholesterolu. Wykazano, ze
obnizenie LDL-cholesterolu o 15-25 mg/dl oraz poprawg glikemii uzyskano poprzez
wprowadzenie leczenia dietetycznego (Pedras i in., 2005).

W prezentowanym pracy dokonano oceny wspodizaleznosci poszczegdlnymi parametrami
tj.: masa ciata, warto$¢ kaloryczna diety, podaz thuszczéw ogdtem, cholesterolu, kwasow
thuszczowych nasyconych, btonnika pokarmowego i sacharozy a parametrem wyréwnania
metabolicznego — HbAlc. Analiza wykazata korelacj¢ pomigdzy wartoscia kaloryczng diety,
podaza thuszczéw, cholesterolu, kwasow tluszczowych nasyconych oraz sacharoza
a hemoglobing glikowang (Tabela 26).
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Shimakawa 1 wsp. (Shimakawa 1 in., 1993), przeanalizowali wplyw diety na wartos¢
stezenia hemoglobiny glikowanej wsrdd 136 pacjentow z cukrzycg insulinozalezng trwajaca
od 15 do 21 lat. Podobnie jak w badaniu wlasnym odnotowano zalezno$¢ pomiedzy wysoka
konsumpcja energii i tluszczow a nieprawidlowym wyréwnaniem cukrzycy. Na stezenia
hemoglobiny glikowanej w tym badaniu miaty takze wplyw: masa ciata, aktywnos¢ fizyczna
oraz dawka insuliny, czego nie wykazano w badaniu wiasnym. Autorzy podkreslaja, ze na
spozycie tych sktadnikow diety trzeba zwrdci¢ szczegdlng uwage.

Odmienne wyniki uzyskat Queiroz 1 wsp. (Queiroz 1 in., 2010) w swoich badaniach, gdzie nie
zaobserwowano korelacji migdzy spozyciem blonnika a kontrolg glikemii.

W innym badaniu Buyken i wsp. (Buyken i in., 1998) przeprowadzili badania wsrdd 2065
dzieci zcukrzyca typu 1 w ramach EURODIAB IDDM Complications Study.
Zaobserwowali, ze do obnizenia wartosci hemoglobiny glikowanej przyczyniata si¢ wysoka
podaz btonnika pokarmowego w diecie. Jednoczesnie nie odnotowali epizodow kwasicy
ketonowej czy hipoglikemii u pacjentow. Badacze stwierdzili, iz na zle wyrownanie cukrzycy

wplywa niskie spozycie blonnika pokarmowego z dietg (Buyken i in., 1998; Giacco, 2000).

Realizacja zalecen zywieniowych

Juz od dnia narodzin racjonalne Zzywienie jest waznym elementem profilaktyki wielu
choréb, m in.: otylo$ci, miazdzycy, nadcisnienia tg¢tniczego czy cukrzycy. Dlatego tez,
wlasciwie prowadzona ocena stanu odzywienia pozwala na rozpoznanie nieprawidlowosci
z tego zakresu 1 umozliwia wprowadzenie odpowiednich dziatan profilaktycznych.

W roku 1997 w ramach europejskiego badania EURODIAB IDDM Complications Study
przebadano 3 tysigce chorych na cukrzyce typu 1 z 31 europejskich osrodkdw. Zastosowang
metodg ankietowg byly zapisy zywieniowe z trzech dni. Nie stwierdzono istotnych roznic
w spozyciu energii 1 pozostatych sktadnikéw odzywczych u 15% badanych, ktérzy w celu
sprawdzenia wiarygodnosci 1 powtarzalnosci metody, powtdrnie notowali trzydniowe
jadtospisy (Toeller i in., 1997).

Analiza wynikéw wlasnych wskazata wiele nieprawidtowosci w sposobie zywienia

pacjentdw z cukrzyca typu 1 w czasie pdttoraroczej obserwacji.
Warto$¢ kaloryczna diety w prezentowanym badaniu istotnie obnizyla si¢ z 2363,3 =+
748,7 kcal/d w momencie ropoczgcia badania, do 1628,0 + 322,0kcal/d w ostatnim punkcie
obserwacji (p = 0,00) (Tabela 10). W poréwnaniu do rekomendacji, az 90% badanych
wykazato niedostateczng podaz energii z dieta (Tabela 13).
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W badaniu wlasnym zanotowano nieadekwatne spozycie ttuszczow ogdtem przez caly
okres badania. Podczas obserwacji stwierdzono istotny spadek spozycia tluszczéw ogotem
7 92,9 £ 33,1 g/d do 66,1 £ 15,4 g/d (p = 0,00) (Tabela 10). Zaledwie 25% populacji spetito
rekonemdacje w zakresie spozycia tego skladnika diety w ostatnim punkcie czasowym
badania (Tabela 13). Zaobserwowano takze, iz istotnie zmniejszyla si¢ konsumpcja
nasyconych, jednonienasyconych i wielonienasyconych kwasow ttuszczowych (Tabela 10).

Podobne rezultaty z badania uzyskali Virtanen 1 wsp. (Virtanen 1 in., 2000) poréwnujac
diet¢ dzieci zdrowych =z dieta szesSciolatkdw ze $wiezo zdiagnozowana cukrzyca
insulinozalezng. Wykazano nizszy procentowy udzial o 4% tluszczow ogoélem 1 nasyconych
kwasow thuszczowy, w racjach pokarmowych dzieci z cukrzyca.

Inne wyniki uzyskali Rovner i wsp. (Rovner i in., 2009) gdzie, po przeanalizowaniu badan
wielu autoréw stwierdzili, iz dzieci z cukrzyca typu 1 konsumowaty zdecydowanie zbyt duze
ilosci thuszczéw ogotem w poréwnaniu do zdrowych rowiesnikow. Z analizy takze wynika, ze
dzienne pokrycie kaloryczne z kwasow tluszczowych nasyconych byto w granicach 11-15%.

Badania Randeckera i wsp. (Randecker i in., 1996) wykazaly takze wysokie spozycie
nasyconych kwasow ttuszczowych w grupie dzieci z cukrzyca typu 1, w porownaniu do
rekomendacji.

Kolejne badanie EURODIAB IDDM Complications Study przeprowadzone przez Toellera
(Toeller i in., 1996) objeto 16 krajow europejskich, w tym 2868 pacjentow z cukrzyca typu 1
leczong insuling. Analiza Zzywieniowa wykazala, iz respondenci nie realizowali zalecen
zywieniowych. Zanotowano wyzszg od normy konsumpcj¢ thuszczéw ogdtem i kwasdw
tluszczowych nasyconych. Podobne wyniki z badania zanotowali inni autorzy, oceniajac
sposob zywienia greckiej mtodziezy i dzieci z cukrzyca insulinozalezng (Papadaki i in.,
2008).

Inne finskie badanie, przeprowadzil Thorsdottir i wsp. (Thorsdottir 1 in., 2003), ktérym
objeto 4701 dzieci z cukrzyca insulinozalezng z 11 krajow europejskich. Autorzy badania
zanotowali duza konsumpcje mleka i jego przetworow (produktow bogatych w thuszcze,
szczegllnie w kwasy tluszczowe nasycone w diecie wsrod badanej populacji. Badacze
zasugerowali, iz zaobserwowany, charakterystyczny sposob zywienia dzieci finskich, moze
thumaczy¢ wysoka zachorowalno$¢ w tym kraju.

Badania ~ ws$rdd  polskiej  mlodziezy  dostarczyly = podobnych  informacji
o nieprawidtowych proporcjach migdzy sktadnikami odzywczymi w analizowanych racjach
pokarmowych w poréwnaniu do obowigzujacych norm. Dotyczylo to zarowno zbyt duzej
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podazy thuszczéw, nasyconych kwasdéw tluszczowych oraz cholesterolu wraz z dieta
(Augustyniak 1 in, 2002). Odpowiednia podaz nasyconych kwasow thuszczowych
1 cholesterolu wptywa na wyrownanie metabolicznie u pacjentow z cukrzyca typu 1,
natomiast w minimalnym stopniu na rozwoj hiperlipidemii. Takie wnioski wysuneli
z badania autorzy, ktorzy przez rok analizowali racje pokarmowe dzieci i mtodziezy
z cukrzyca, jednoczesnie oznaczajac profil lipidowy badanych oraz hemoglobine glikowang
(Maffeis 11n., 2011).

Dodatkowo Virtanen i wsp. (Virtanen 1 in., 1992) oprécz wyzej wymienionych wnioskdéw
sformuowanych przez innych autoréw wykazali, iz nieprawidlowosci z zakresu realizacji
prawidlowego zywienia, sa czgsciej notowane u starszych pacjentow z cukrzyca dhuzej
trwajaca.

W prezentowanym badaniu spozycie biatka bylo na podobnym poziomie, jednak 80%
populacji nie spehito kryteridéw rekomendacji (Tabela 13). Udziat procentowy biatka ogdtem
stanowil odpowiednio: 13%, 17% oraz 18% dobowego zapotrzebowania energetycznego,
w poszczegdlnych punktach badania. Podobne wyniki uzyskali Virtanen i wsp. (Virtanen i in.,
2000), gdzie w racjach pokarmowych dzieci z cukrzyca typu 1 udzial procentowy biatka byt
wyzszy o 3%, w pordwnaniu do dzieci zdrowych. W badaniu Augustyniaka i wsp.
(Augustyniak 1 in., 2002) uzyskane wyniki wykazaty zbyt niski udzial energii pochodzace;j
z bialka, w poroéwnaniu do obowigzujacych rekomendacji.

W badanej populacji spozycie weglowodanow ogdtem bylo znamiennie nizsze migdzy
wizytami (t =0 vst=1; p = 0,01 orazt =0 vs t = 2; p = 0,00). Podobng tendencje
obserwowano w spozyciu sacharozy (t=0vst=1;p=0,01 orazt=0vs t=2; p = 0,00)
w czasie trwania obserwacji (Tabela 10).

Odzwierciedleniem wplywu edukacji zywieniowej byt istotnie obnizajacy si¢ procent
populacji, z 90,3% w t = 0 do 25,0% w t = 2 (p = 0,00), spetniajacej kryteria spozycia
sacharozy powyzej zakresu rekomendacji (Tabela 13). Podobne wyniki wykazano w badaniu
analizujacym racje pokarmowe dzieci zdrowe i z cukrzyca typu 1, uzyskujac nizszy o 13%
procentowy udziat sacharozy, w racjach pokarmowych dzieci z cukrzyca (Virtanen i in.,
2000).

Odmienne wyniki uzyskali Sadowska i wsp. (Sadowska i in., 2009) oraz Schober
i wsp. (Schober i in., 1999), gdzie podaz wegglowodandéw 1 sacharozy w diecie przebadanych

pacjentow byta w zakresie normy.
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W badaniu wlasnym zaobserwowano takze niedobory w zakresie konsumpcji blonnika
pokarmowego, tylko 5% populacji realizowato rekomendacje podczas ostatniej wizyty
(Tabela 13). Powierdzenie znajdujemy w wieloosrodkowym badaniu EURODIAB IDDM
Complications Study, w ktérym stwierdzono, iz spozycie weglowodandw oraz blonnika
pokarmowego w badanej populacji byto ponizej rekomendacji. Autorzy podkreslili celowos¢
prowadzenia wtasciwej edukacji zywieniowej (Toeller 1 in., 1996).

Taka niekorzystng tendencje odnotowali takze Rovner 1 wsp. (Rovner 1 in., 2009), gdzie
mata konsumpcja: owocdw 1 warzyw, wigzala si¢ z niskg podaza blonnika z dieta. Réwniez
w tej pracy autorzy wykazali konieczno$¢ promowania zdrowego odzywiania si¢
w codziennej praktyce lekarskiej. Randecker i wsp. (Randecker i in., 1996) oceniajac sposdb
zywienia dzieci z cukrzycg typu 1 z Pensylwanii, takze wykazali niewystarczajace spozycie
witamin i blonnika w diecie pacjentow, w poroéwnaniu do rekomendacji.

Natomiast zblizone wartosci do norm odnotowano dla $redniej podazy btonnika w badaniu
oceniajagcym sposéb zywienia austriackich dzieci z cukrzyca typu 1 (Schobe i in., 1999).

Do oceny sposobu zywienia niezbedne jest rzetelne zebranie informacji na temat podazy
energii oraz sktadnikow odzywczych diety. Konieczno$¢ dokladnego odtworzenia racji
pokarmowych jest gwarancja wilasciwego oszacowania, ilosciowego 1 jakosciowego,
skonsumowanych produktdw i potraw.

Metody kwestionariuszowe sg najprostszymi i najczesciej wykorzystywanymi narzedziami
do oceny zywienia 1 zachowan zywieniowych populacji, uwzgledniajac spozycie
indywidualne badanych. Do najczgsciej stosowanych metod zalicza si¢: 24-godzinny wywiad
z dnia poprzedniego oraz 3-dniowe biezace notowanie (Kierkus i in., 2004).

W badaniu wtasnym do oceny sposobu zywienia pacjentdéw postuzono si¢ 3-dniowym
wywiadem zywieniowym (2 dni powszednie + 1 dzien sobota lub niedziela).

W swoim badaniu Murphy 1 wsp. (Murphy 1 in., 2002) stwierdzili, ze nie ma ,,zlotego
standardu®“ do oceny spozycia suplementow diety, analizujac dwa narzedzia, wiasny
kwestionariusz z trzema 24-godzinnymi wywiadami o spozyciu. Wskazane metody obarczone
sa duzym bledem oszacowania, gdyz wymagaja od respondenta doktadnego odtworzenia
sktadu racji pokarmowych (Pac i in., 2008).

Problem ten uwypukla si¢ szczegdlnie w populacji dzieci, gdzie stopien ich nasilenia
uzalezniony jest od rozwoju funkcji poznawczych dziecka (Byers, 2001). Willett (Willett,
1998) w swoim badaniu, dotyczacym rzetelnosci danych zywieniowych, poréwnujac
informacj¢ dotyczaca spozytych sktadnikow pokarmowych uzyskang przez rodzica oraz
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niezaleznego obserwatora. Stwierdzil, iz rodzice dzieci w wieku ponizej 12 lat,
w umiarkowany sposdb odtwarzaja ich racje pokarmowe.

Natomiast badania, dotyczace trafhosci oszacowania u starszych dzieci, wykonane przez
innych autoréw, opieraty si¢ na obserwacjach positkow spozytych przez respondentdéw
w szkole czy internacie ($niadanie oraz obiad), stanowigc pomiar referencyjny. Nie
uwzglednialy jednak positkow konsumowanych poza wymienionymi, dlatego szacowaty
spozycie czgsciowe (Baxter 1 in., 2002; Baxter 1 in. 2003; Weber 1 in., 2004).

Weber wraz z wsp. (Weber 1 in., 2004) nie zaobserwowali istotnych rdznic pomiedzy
zgodnoscia podazy energii 1 tlhuszczow uzyskang od respondentow w wieku 8-10 lat,
a wielkoscia podawana przez respondenow. Zanotowano natomiast, zawyzong podaz
weglowodanow 1 biatka przez dzieci objetych badaniem. Na podstawie wielu badan, m.in.:
,,Child and adolescent Trial for Cardiovascular Hearth* (CATCH) (Lytle i in., 1993) autorzy
stwierdzili, iz mtodzi respondencji wykazywali si¢ brakiem umiej¢tnosci w okresleniu
wielkosci porcji, szczegdlnie obiadow (Godwin i in., 2004).

Dlatego tez, czgsto stosowanym narzedziem sg albumy obrazujace standardowe wielkosci
porcji i potraw (Szostak, 2000).

Baxter 1 wsp. na podstawie swoich badan, przeanalizowali wiarygodnos¢ uzyskiwanych
informacji w wywiadzie 24-godzinnym przez dzieci i mlodziez. Stwierdzili, iz od 34% do
61% produktéow spozywczych bylo pomijanych przez respondentéw. Natomiast odsetek nie
skonsumawanych a zdeklarowanych produktéw w wywiadzie 24-godzinnym wyniost od 8%
do 40% (Baxter i in., 2002; Baxter i in., 2003). Podsumowujac swoje badania Baxter (Baxter
1 in., 2003) stwierdzil, iz dodawanie lub pomijanie produktow spozywczych w wywiadzie
zywieniowym wynika z czasu jaki uptyngl pomigdzy konsumpcja, a odtworzeniem racji
pokarmowe;.

Wiarygodnos¢ uzyskanych wynikéw od respondenta, uzalezniona jest przede wszystkim
od umiejetnosci dietetyka, a takze pamigci 1 uczciwosci pacjenta.

Niezwykle istotne u pacjentow z cukrzyca typu 1 jest skoordynowanie terapii insulinowe;j
z odpowiednim zywieniem, zardwno jakosciowym jak i ilosciowym.

Do prawidlowego rozwoju i wzrostu dzieci i mlodziezy, takze z cukrzyca typu 1,
niezbedne s3 witaminy i skfadniki mineralne w diecie, ktore dodatkowo pelnig rolg
regulatordw licznych proceséw metabolicznych.

W cukrzycy szczegdlng uwage zwraca si¢ na odpowiednia podaz antyoksydantow
(witamin A, E, C), ze wzgledu na towarzyszacy czesto cukrzycy zwigkszony stres
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oksydacyjny. Duze znaczenie przypisuje si¢ witaminom w prewencji powiklan
naczyniowych, petnig rolg antyagregacyjna, powstrzymuja réwniez tworzenie si¢ utlenionych
form cholesterolu oraz nienasyconych kwaséw thuszczowych (Franz i in., 2002).

Natomiast w regulacji metabolizmu weglowodandéw biorg udziat witaminy w grupy B,
odpowiadajg takze za prawidlowe funkcjonowanie uktadu opornosciowego i narzadu wzroku.
Uczestniczag w przemianach metabolicznych, procesach wzrastania i rozwoju. Niedobor
witaminy Bs (niacyny) wptywa na zaburzenia syntezy estrogendw, testosteronu, progesteronu,
tyroksyny oraz insuliny (Gille 1 in., 2008). Niedostateczna podaz pozostatych witamin z grupy
B sprzyja powstawaniu zmian skorych, ale przede wszystkim uposledza metabolizm
weglowodanow.

Badania wlasne wykazaly, ze spozycie witamin w stosunku do rekomendacji bylo
nieprawidlowe. Zanotowano wysoka podaz witaminy: B,, B¢ oraz Bj,. Wykazano, ze
odpowiednio dla: 70, 85 i 85% populacji bylo to spozycie powyzej zakresu rekomendacji.
Natomiast profil spozycia witaminy B; oraz B3 nieznacznie poprawit si¢ w ostatnim punkcie
obserwacji, przy jednoczesnym nie realizowaniu zalecen przez 40% populacji (Tabelal2, 15).

Inne rezultaty na podstawie wywiaddw 24-godzinnych uzyskat Lizon i wsp. (Lizon i in.,
2007), dokonujac analizy zawarto$ci witamin zgrupy B w jadlospisach mtodziezy
gimnazjalnej. Wykazano zbyt mala podaz niacyny (83-86% normy) oraz ryboflawiny (85%
normy) w racjach pokarmowych dzieci. Pozostale witaminy, takze foliany, przekroczyty
dopuszczalng ilo$¢ w porownaniu do obowiazujacych norm.

Niskg podaz witaminy B; i witaminy B, zanotowat Dziuda (Dziuda i in., 2000) wsréd
uczniow, u obu pici. Ostrowska wraz ze wsp. (Ostrowska i in., 2003) nie zanotowali
przekroczenia zakresu norm w przypadku witaminy B;, B, oraz B¢ u badanych.
Zaobserwowali natomiast zroznicowanie w zalezno$ci od pici, analizujac podaz kwasu
foliowego. Procent realizacji normy u dziewczat wynidst 83%, a u chtopcdw 105%.

Prawidtowo zbilansowana dieta pacjenta z cukrzyca typu 1 powinna dostarczaé takze
odpowiednig ilos¢ witamin rozpuszczalnych w tluszczach. Analiza wlasna wykazata,
ze $rednia warto$¢ spozycia witaminy A wyniosta 1170,5 £ 1061,55 pg/d, a dzienne pokrycie
normy spetnito tylko 15% populacji. Zaobserwowano réwniez niedostateczng konsumpcje
witaminy D, natomiast nadmierng witaminy E i C (Tabela 12).

Spozycie witamin antyoksydacyjnych (A, D, E) w grupie dzieci zcukrzyca typu 1
przekroczyto 150% zalecanej normy w badaniu Noczynskiej 1 wsp. (Noczynska i in., 2007).
Autorzy jako przyczyne podali czesta konsumpcje sokéw typu ,,Kubus“. Pokrycie normy
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przez badanych w zakresie witamin z grupy B byto zréznicowane. Az 55,6% populacji nie
realizowalo spozycia taminy, a 72,2% niacyny.

Z licznych badan populacyjnych wynika, ze poziom witaminy C we krwi
u pacjentéw z cukrzyca rozpoznang oraz nierozpoznang, a takze z uposledzong nietolerancja
weglowodanowg, w pordéwnaniu z osobami zdrowymi, jest prawie o 30% nizszy. Stwierdzono
natomiast wysokie stezenia kwasu dehydroaskorbinowego, co jest wynikiem utleniania kwasu
askorbinowego (Sargeant 1 in., 2000).

W pismiennictwie niektérzy autorzy podaja, ze witamina C odgrywa wazna role
w poprawie insulinoopornosci, jako czynnik antyoksydacyjny. Stres oksydacyjny natomiast
nasila insulinoopornosé.

W badaniu Sargeant i wsp. (Sargeant i in., 2000) zaobserwowali odwrotna korelacje
pomigdzy zawartoscig witaminy C w osoczu a wartoscia HbAlc u badanych pacjentow.
W innym péttorarocznym badaniu, stwierdzono istotnie nizsze poziomy HbAlc i wyréwnanie
profilu lipidowego u pacjentéw z kazdym typem cukrzycy, suplementujac diet¢ badanych
witaming C (Szelachowska i in., 1997).

Niskie spozycie btonnika, witamin i sktadnikdéw mineralnych wykazali w swoim badaniu
Virtanen 1 wsp. (Virtanen 1 in., 2000) oraz Noczynska i wsp. (Noczynska i in., 2007),
co korelowalo z niedostateczng konsumpcja mleka i jego przetworéw oraz owocdw, a wysoka
podazg biatka i thuszczow.

Na podstawie analizy racji pokarmowej pacjentow z cukrzyca typu 1 Noczynska 1 wsp.
(Noczynska 1 in., 2007) zaobserwowali wysokie spozycie fosforu a niskie wapnia.
Ze wzgledu na wiek badanych stosunek Ca/P moze mie¢ niekorzystny wplyw na
ksztaltowanie si¢ masy kostnej a niska zawarto§¢ wapnia powoduje mniejszg przyswajalnosé
potasu. Wiasciwy sktad diety jest szczegodlnie wazny u miodych pacjentéw z niewyréwnang
cukrzyca typu 1, ze wzgedu na profilaktyke osteoporozy (Szotowa 1 in., 1994).

W prezentowanym badaniu wykazano, ze 80% pacjentow nie realizowalo dziennego
dopuszczonego spozycia wapnia. Oprocz niskiej podazy wapnia, zanotowano takze
niewystarczajaca konsumpcje: potasu, magnezu, zelaza oraz fosforu (Tabela 14).

Podobne wyniki badan Shehab i wsp. (Shehab i in., 2004) wykazaty, iz 2/3 mtodych
egipcjan nie spelnito normy na wapn w 50%. Niska konsumpcja produktow mlecznych
wigzala si¢ z deficytami witaminy A, witaminy B, Be, kwasu foliowego, magnezu oraz
potasu.
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Stanek 1 wsp. (Stanek i1 in., 2006) w swoich badaniach stwierdzili odpowiednig podaz
cynku, dostateczng podaz zelaza oraz zbyt niskg miedzi w diecie dzieci, bez wzgledu na pore
roku. Spozycie potasu i fosforu u wszystkich badanych dzieci zcukrzyca typu 1 bylo
nadmierne 1 przekroczyto odpowiednio: 160,7% oraz 150% zalecanej normy.

Podaz magnezu oceniona przez Noczynska i wsp. (Noczynska 1 in., 2007) byta
prawidtowa. Odnotowano wysokie spozycie produktow zbozowych bogatych w ten sktadnik
diety, np.: kaszy gryczanej, ptatkow owsianych oraz muesli. Natomiast inne polskie badania
wskazaty duze niedobory w diecie mtodziezy: zelaza, wapnia, miedzi oraz owocdw 1 warzyw
bogatych w betakaroten. Zaobserwowano natomiast wysokie spozycie fosforu. Wedlug
autoréw, przyczyna byta nadmierna konsumpcja produktow przetwarzonych, niskie spozycie
mleka, jego przetworow oraz czerwonego mie¢sa (Stopnicka i in., 1998; Stopnicka i in., 1999).

Podobnie niedoborowa podaz w produktach spozywczych: zelaza (szczegdlnie w grupie
dziewczat), miedzi i cynku zanotowala Noczynska (Noczynska i in., 2007) w grupie
badanych. Wigzala si¢ z tym, niska konsumpcja warzyw, w tym roslin straczkowych oraz
petnoziarnistych produktéw zbozowych. Na zadowalajagcym poziomie byto spozycie witamin
z grupy B, poza tamingw poréwnaniu do rekomendacji. Wiele badan potwierdzito, iz deficyty
w diecie polskiej mlodziezy szkolnej dotyczyly, takich sktadnikéw mineralnych jak: Zelazo,
cynk i miedz (Czech i in., 2005).

Podkresli¢ nalezy, iz analiza wtasna wykazata nadmierng konsumpcje sodu wsrdd badane;j
populacji, ktérego odsetek powyzej rekomendacji wyniost odpowiednio: 88,7% w czasie
t=0; 71,0% w t =1 oraz 85% w t =2 (Tabela 14).

Badania przeprowadzone w grupie dzieci tddzkich w wieku 10-13 lat wykazaly takze
nadmiar w spozyciu sodu. W grupie dziewczat odnotowano wartos¢ 595% dziennego
zapotrzebowania, a w grupie chtopcow — 709% (Blaszczyk i in., 2005).

Podobne wyniki uzyskali Szponar i wsp. (Szponar 1 in., 2003) obserwujac zwickszona
zawarto$¢ sodu w jadtospisach miodziezy. Pokrycie zapotrzebowania w grupie chtopcoéw
16-18-letnich wyniosto ponad 1000% a w grupie 13-15-letnich dziewczat — 740% zalecanego

spozycia.
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Ocena sposobu odzywiania

Zasady prawidtowego zywienia dzieci i mlodziezy z cukrzyca typu 1 powinny odpowiadaé
normom zywienia dzieci zdrowych. Jednak Stanowisko Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego podaje dodatkowe zalecenia, ktore dotycza wielkosci 1 roztozenia
positkow w ciggu dnia (w zaleznosci od stosowanej insulinoterapii) oraz wysokiej jakosci
wybieranych produktéw spozywczych.

W badaniu wlasnym zanotowano, iz po pierwszej wizycie edukacyjnej z pacjentem
zwigkszyla si¢ istotnie (p = 0,00) ilos¢ positkéw konsumowanych przez badanych. Ponad
90% populacji spozywata 5 lub wigcej positkéw w ciggu dnia(Rycina 6). Potwierdzajg to
wyniki badan Sadowskiej (Sadowska, 2009), ktdra uzyskata podobne rezultaty.

Badania wsrod mlodziezy zdrowej pokazaly, iz 4 populacji konsumowato tylko 3 positki
dziennie, natomiast dziewczg¢ta dodatkowo ograniczaly ilos¢ positkdéw do 1-2 na dobe
(Grajeta 1 in., 2005). Inny autor stwierdzil, iz 68% mlodziezy spozywalo 3 lub wiecej
positkéw dziennie w tygodniu (Fulkerson i in., 2006). Badania Szewczyk 1 wsp. (Szewczyk
1 in., 2011) ocenily ilo$¢ spozywanych positkdw przez pacjentow z cukrzyca typu 1 na
podstawie kwestrionariusza. I tak, 20% respondentéw konsumowato 3 positki w ciagu dnia,
38% - 4 positki, 34% - 5 positkdw, natomiast 8% wigcej niz 5 positkéw na dobg.

Wyniki badan wilasnych pokazaly, iz wszyscy respondenci spozywali pierwsze $niadanie
w ostatnim punkcie obserwacji (Rycina 7). Wedlug Woynarowskiej (Woynarowska, 2004)

31% zdrowej mlodziezy nie konsumowata tego positku przed wyjsciem do szkoty.

Zblizone wyniki uzyskata Boniecka i wsp. (Boniecka i in., 2009) odnotowujac, iz 61%
respondentéw jadato $niadanie przed wyjsciem do szkoly. Stosunkowo czesto autorzy wielu
prac odnotowywali zwyczaj nie konsumowania pierwszego sniadania przez badane populacje
(Komosinska i1 in., 2001). Regularne spozywanie odpowiedniej ilosci positkéw przez
pacjentow z cukrzyca typu 1 pozwala lepiej kontrolowac glikemi¢ we krwi w ciggu doby

(Queiroz 1 in., 2010).

Wedhlug zalecen Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego podstawe Piramidy
Zywienia w Cukrzycy stanowig produkty zbozowe. Znajdujace sie tam weglowodany ztozone
powinny pochodzi¢ przede wszystkim z produktdéw zbozowych petoziarnistych tj.:
pieczywa, ryzu i makaronu pelnoziarnistego oraz ziaren zboz.

W prezentowanej pracy zaobserwowano wzrost spozycia ciemnego pieczywa, byla to
roznica statystyczna p = 0,00 oraz owocow 1 warzyw podczas kolejnych spotkan z pacjentem.
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Szewczyk 1 wsp. (Szewczyk 1 in., 2011) zaobserwowali, iz produkty zbozowe wysoko
przetworzone byly spozywane czgsciej przez chorujacych na cukrzyce w porownaniu do
zdrowej populacji. Natomiast ponad 50% pacjentéw nie konsumowala w ogole ryzu
pelnoziarnistego,  podobnie = jak  makaronu  pelnoziarnistego  oraz  otrgbow.
Produkty te stanowia bogate zrodlo btonnika przyczyniajac si¢ do obnizenia glikemii
popositkowej, a frakcja rozpuszczalna btonnika wptywa na profil lipidowy. Wedhug Gertig
(Gertig 1 in., 2006), podaz btonnika u chorych na cukrzyc¢ powinna oscylowaé miedzy
30 a 40 g/dobg.

Jarosz-Chobot (Jarosz-Chobot, 2001) zaobserwowatl, iz koncentrowanie si¢ na obliczaniu
jedynie wymiennikéw weglowodanowych moze by¢ niewystarczajace w leczeniu mtodziezy
z cukrzycg insulinozalezng. Zasugerowatl, aby dodatkowo wiecej uwagi poswigci¢ obliczaniu
kalorycznosci positkow. Inny autor natomiast, wykazat wazno$¢ stosowania wymiennikéw
weglowodanowych w diecie chorych na cukrzyce typu 1, uzyskujac znaczng poprawe
glikemii ws$rod badanych (Dias i in.,, 2010). Ze wgledu na ograniczenia zwigzane
z zalozeniami diety wymiennikowej, spozycie warzyw i owocdw powinno by¢ kontrolowane
(Gawecki i in., 2000).

Warzywa oprocz tego, ze s3 zréodlem weglowodandw, dostarczaja takze btonnika
pokarmowego, ktérego odpowiednia podaz w diecie ma istotne znaczenie w prewencji
cukrzycy typu 2 i otylo$ci. Regularne spozywanie warzyw i owocOw zwigzane jest ze znaczng
redukcja zapadalnosci na choroby uktadu krazenia oraz niektére nowotwory.

W badaniu Noczynskiej 1 wsp. (Noczynska i in., 2007) wykazano duza réznorodnos¢
konsumpcji warzyw i owocow w grupie pacjentdw z cukrzyca typu 1. Zanotowano, iz u 20%
ankietowanych spozycie bylo ponad norme, przy jednoczesnej zbyt matej podaz u 20%
badanych. U 1/5 badanych warzywa i owoce byly konsumowane najczgsciej raz na dobe Inne
badania pokazaty, iz 60% badanej populacji konsumowata warzywa raz dziennie, 2-3 razy
dziennie - 8,16%, kilka razy w tygodniu 24% a tylko kilka razy w tygodniu - 6,13%
(Szewczyk i in., 2011).

Z badan przeprowadzonych przez Gregory i wsp. (Gregory i in., 2000) wynika, ze
wigszkos$¢ brytyjskich 5-latkow nie spetnita zalecen w zakresie spozycia warzyw i owocow.

Inne zrdédta podaty, iz 70% dzieci w wieku szkolnym nie jadtlo owocow cytrusowych, 56%
nie spozywato banandw, a 36% jablek i gruszek. Ponadto, 57% nie konsumowalo zielonych

warzyw lisciastych, 44% nie jadto marchewki a 48% groszku (Edwards 1 in., 2002). Inne
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badania wykazaly, Ze jedno na pigcioro dzieci w wieku 4-18 lat nie spozywalo owocoéw
w ogole, natomiast mniej niz 50% badanej populacji konsumowato warzywa 1 owoce 2 razy
w ciggu dnia.

W badaniu Virtanena i wsp. (Virtanen i in., 2000) wziely udziat dzieci zdrowe 1 6-latkowie
z Finlandii ze $§wiezo rozpoznang cukrzyca insulinoazalezng. Wykazano wyzsze spozycie:
produktéw zbozowych, ziemniakow oraz warzyw, natomiast nizsze: mleka 1 jego
przetwordw, cukru, stodyczy oraz owocodw wsrdd dzieci z cukrzyca.

Podobng tendencj¢ w zmniejszajacej sie podazy mleka, serow zéttych oraz topionych
zanotowano ws$rdod badanych w prezentowane] pracy wlasnej. Nalezy podkresli¢, ze
zaobserwowano zwickszajacy si¢ udzial procentowy populacji konsumujacej: jogurt, kefir
oraz twardg w czasie trwania catego badania (Rycina 8).

Wsréd milodziezy  bialostockiej przeprowadzono badania, gdzie stwierdzono
niedostateczng konsumpcj¢: mleka i jego przetwordw, roslin straczkowych oraz warzyw
1 owocow bogatych w karoteny. U badanych zaobserwowano niska podaz magnezu i wapnia
(Stopnicka i in., 1999).

Ocena zywienia pacjentéw z cukrzyca typu 1 dokonana przez Szewczyk i wsp. (Szewczyk
11n., 2011) pokazata, iz chude produkty mleczne konsumowato 47% respondentdéw, pdtttuste
31% a tluste 2% badanych. Natomiast 20% populacji nie zwracata uwagi na rodzaj
wybieranego nabialu. Badania czg¢stosci konsumpcji produktéw mlecznych wykazaty, ze 20%
badanych spozywato ten rodzaj produktdw 2-3 razy dziennie, 55% raz dziennie a 23% kilka
razy w tygodniu.

Niskg konsumpcje mleka wsrdd przebadaniej mtodziezy stwierdzono rowniez w innym
badaniu (Von Post-Skagegard 1 in., 2002).

Dokonujac analizy sposdbu zywienia dzieci z cukrzycg z zywieniem dzieci zdrowych
okazalo si¢, ze na podobnym poziomie zanotowno konsumpcje¢: masta, margaryny i olejow,
ryb, migsa oraz jaj (Virtanen 1 in., 2000).

W polskim badaniu Stopnickiej i wsp. (Stopnicka i in., 1998) wsréd mtodziezy
biatostockiej stwierdzono wysokie spozycie migsa wraz z jego przetworami, natomiast niskg
konsumpcje ryb.

Szewczyk 1 wsp. (Szewczyk i in., 2011) zanotowali, ze 55,1% pacjentdw z cukrzycg typu 1
kilka razy w tygodniu, a 6,12% kilka razy dziennie, spozywalo migso i produkty migsne.
Szczegbdlng uwage wsrdd badaczy zwrécit fakt, iz 8,16% badanych nie spozywalo ryby
w ogole. 73,47% konsumowalo ten produkt kilka razy w miesigcu, natomiast 16,33% kilka
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razy w tygodniu. U 2,04% populacji odnotowano spozycie ryb 2-3 razy dziennie.
Zdecydowanie lepsze wyniki wykazano oceniajac czgstos¢ konsumpcji  ryb
w prezentowanym badaniu wlasnym. Stwierdzono, iz 56,5% populacji deklarowalo spozycie
ryb jeden raz w tygodniu, a 30,4% 2-3 razy w tygodniu, podczas ostatniej wizyty (Tabela 18).
Jednak zgodnie z rekomendacjami ryby powinny by¢ konsumowane przynajmniej dwa razy

w tygodniu (PTD, 2011).

Wyniki badan Bonieckiej (Boniecka 1 in., 2009) wykazaty, iz 63% populacji spozywata raz
w tygodniu, 55% rzadziej, natomiast 15% wcale. Te niepokojace wyniki potwiedzajg takze

inni autorzy publikacji (Jezewska-Zychowicz 1 in., 2002).

Obrobka termiczna, jak gotowanie, byla wykorzystywana przez 71% rodzicéw
(opiekundéw) dzieci z cukrzyca typu 1, wiecej niz 4 razy w tygodniu (Christensen i in., 2007).
Z obserwacji wlasnych wynika, ze 78,5% populacji konsumowata potrawy smazone podczas
pierwszego spotkania. Jednak tendencja ta ulegla zmianie, gdyz gotowanie bylo najczesciej
wybieranym rodzajem obrobki kulinarnej w ostatnim punkcie badania przez respondentéw

(Tabela 19).

Bardzo waznym z punktu widzenia zdrowotnego, jest okres szkolny. W przysztosci,
dziecko z nieprawidtowo wyksztatlconymi nawykami zywieniowymi, bedzie predysponowato
w wiekszym stopniu do ryzyka chorob naczyniowo-sercowych.

Obserwuje si¢ w tym okresie zycia, czgstszg konsumpcje pokarméw typu fast-food oraz
stodyczy, ktére sa zrédtem kwasow ttuszczowych nasyconych i1 typu trans oraz cukrow
prostych (Krawiec 1 in., 2010).

Badania Christensen i wsp. (Christensen i in, 2007), ktdre objety 299 dzieci z cukrzyca
typu 1 wykazaly, iz 27% respondentdw spozywata produkty fast-food z czestotliwoscig
2-3 lub wiecej razy w tygodniu. Poréwnywalnie wyniki otrzymat French 1 wsp. (French i in.,
2001), uzyskujac taka sama czestotliwos¢ konsumpceji u 22% dziewczat 1 26% chtopcodw
z klas 8.

Z prezentowanego badania wlasnego wynika, ze w pierwszym punkcie obserwacji procent
responedntéw konsumujacych zywnos¢ typu fast-food (Rycina 10) byt podobny jak
w badaniu Frencha (French i in., 2001). Jednak wraz ze wzrostem $wiadomos$ci zywieniowej
pacjentdw, obserwowano tendencj¢ do rzadszego spozywania tego rodzajow potraw.

Zanotowano, iz czgsto$¢ 1 ilos¢ konsumpcji fast-food byla najnizsza podczas ostatniego
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spotkania z pacjentem.

Analiza badan szwedzkiej mlodziezy wykazata, iz w wieku 15 lat konsumpcja produktow
typu fast-food odbywala si¢ raz w miesigcu. Jednoczesnie u 21 letnich ankietowanych
zanotowano wigkszg czestos¢ tj.: 2 razy w miesigcu kobiety 1 3 razy w miesigcu mezcezyzni,
spozywali ten rodzaj produktéw (Von Post-Skagegard 1 in., 2002).

Czestotliwos¢ konsumpcji fast-foodéw w krajach europejskich najwyrazniej jest nizsza,
jednak trudna do poréwnania, gdyz wyniki nie sg czgsto reprezentatywne (Amorim Cruz i in.,

2000).

Szewczyk 1 wsp. (Szewczyk i in., 2011) dokonali analizy czgstosci spozycia stodyczy
wsrod pacjentdw z cukrzyca typu 1. U 42,9% populacji zanotowano spozycie kilka razy
w miesigcu, 35% kilka razy w tygodniu, 14,3% raz dziennie oraz 6,1% 2-3 razy w ciagu dnia.

W  prezentowanym badaniu stwierdzono, ze 3 razy w tygodniu stodycze byly
konsumowane przez prawie 50% populacji w ostatnim punkcie badania, przy jednoczes$nie
wyzszym procencie populacji rezygnujacej z konsumpcji (prawie 35%). Istotnie zmniejszyt
si¢ procent respondentdéw spozywajacych stodycze codziennie, podczas poéttorarocznej

obserwacji (Rycina 9).

Badania Woynarowskiej (Woynarowska, 2004) wykazaly, ze 36% nastolatkow siegato
codziennie po stodycze. Zdecydowanie wyzsze spozycie odnotowata w swoich badaniach
Boniecka 1 wsp. (Boniecka i in., 2009). 60% dzieci oraz 43% mtodziezy konsumowata

codziennie stodycze. Zaden respondent nie zdeklarowat, ze nie jadal stodyczy wcale.
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Preferencje zywieniowe

Jednym z gtéwnych czynnikow oddziatujacych na zachowania zywieniowe sg preferencje
pokarmowe. O wyborze produktow spozywczych u mtodziezy decyduje, oprécz aspektu
zdrowotnego, wygoda, smak i preferencje kulturowe (Falk 1 in., 2001). Preferencje
pokarmowe decyduja o odrzuceniu lub akceptacji danego produktu spozywczego, jak
rowniez o czgstotliwosci jego spozywania.

Okresleniem nawykow zywieniowych, na podstawie kwestionariusza czestotliwosci wsrod
pacjentow typu 1 podjat si¢ w swoich badaniach m.in. Christensen 1 wsp. (Christensen 1 in.,
2007) Autorzy oceniali zgodnos$¢ odpowiedzi udzielonych przez dzieci i1 ich rodzicow
(opiekundw). Zanotowali, ze ulubionymi potrawami dzieci byly w kolejnosci: pizza, kurczak,
makarony, frytki, owoce, lody, spaghetti, hamburgery. Rodzice wymienili w kwestionariuszu
ta samg kolejnos¢ oprécz lodow — byly umieszczone na koncu listy.

Badania wlasne potwierdzity istotno$¢ edukacji zywieniowej wsréd pacjentow.
Zanotowano mniejsza czesto$¢ konsumpcji: pasztetu (Rycina 14), salami (Rycina 15), serka
topionego (Rycina 16), czekolady/batondw (Rycina 18), drozdzéwki (Rycina 19), chipséw
(Rycina 20) oraz ketchupu (Rycina 21),w czasie trwania badania. Jednoczesnie podczas
pottorarocznej obserwacji nie zaobserwowano zmiany w  wysokiej preferencji
czekolady/batondw 1 chipsdw. Respondencji deklarowali takze, Zze bardzo Ilubianym
produktem byta: §mietana, serek twarogowy, mleko, ser zolty oraz orzechy (Tabela 22, 25).
Stwierdzono rzadka konsumpcje ryzu bragzowego, co mogto by¢ wynikiem stabej znajomosci
produktu (Tabela 23). Zanotowano wysoka preferencje¢ kasz i jogurtu naturalnego (Tabela 22,

23), z jednoczesnie czgstszym ich spozyciem w okresie catego badania.

Topolska 1 wsp. (Topolska i in., 2010) dokonali analizy preferencji spozycia mleka 1 jego
przetwordw przez mtodziez z wojewodztwa matopolskiego. Respondenci umiejscowili mleko
na koncu rankingu preferencji. Natomiast najmniej lubianymi produktami, okazata si¢
maslanka i kefir.

Potwierdzita to w swoich badaniach Jezewskiej-Zychowicz i wsp. (Jezewska-Zychowicz
i in., 2003), w ktérych kefir nie byl preferowanym produktem nabiatlowym ws$rdd
ankietowanej mlodziezy. W innym badaniu istotnie bardziej preferowane byly stodkie
produkty mlecznej tj.: twarozki smakowe, napoje fermentowane owocowe a takze serki

topione smakowe, przez dziewczeta anizeli przez chtopcéw (Czarnocinska i in., 2005).
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Podobne rezultaty uzyskata Jezewska-Zychowicz i wsp. (Jezewska-Zychowicz 1 in., 2003),
badajac preferencje gimnazjalistow z Warszawy 1 Garwolina. Stwierdzila, Ze napoje mleczne
fermentowane z dodatkiem owocow, sery dojrzewajace oraz mleko to ulubione produkty

mleczne wsrod respondentow.

Zmiany w nawykach zywieniowych stwierdzil Post-Skagegard 1 wsp. (Post-Skagegard
1 in., 2002), analizujac grupy mtodziezy migdzy 15 a 21 rokiem zycia. Autorzy
zaobserwowali rzadsze spozycie: margaryn, mleka i1 chleba porownujac wiek 151 17 lat, sera
oraz mig¢sa migdzy 15 a 21 rokiem Zycia u kobiet. Wraz z wiekiem kobiety zmniejszaty takze
konsumpcje¢ mleka. Mezczyzni natomiast, ograniczyli spozycie stodyczy oraz owocéw. U obu
ptci odnotowano czgstsza konsumpcje warzyw, makarondw, herbaty oraz kawy miedzy
15 a 21 rokiem zycia.

Z wielu badan wynika, iz dzieci w mniejszym stopniu preferuja warzywa
w poréwnaniu do owocdw. Najczesciej wynika to z nieznajomosci smaku danego warzywa.
Autorzy w swoich pracach wykazali, ze zdecydowanie bardziej dzieci preferuja stodsze
warzywa i owoce (Edwards i in., 2002).

Na podstawie swoich badan Szczepaniak 1 wsp. (Szczepaniak i in., 2004) zanotowali, zZe
do najbardziej preferowanych owocéw w grupie kobiet zaliczono: winogrona, brzoskwinie,
truskawki, jabtka, mandarynki, pomarancza, poziomki, czeresnie i arbuza. Jednak najczesciej
konsumowanym owocem byto jabtko.

Analizujac preferencje pacjentow w prezentowanej pracy stwierdzono, ze przez caty okres
obserwacji respondenci bardzo lubili i czgsto konsumowali jabtko. Deklarowali natomiast

rzadsza konsumpcje banandw, przy wysokiej preferencji (Tabela 24).
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Edukacja pacjenta z cukrzyca typu 1

Wielu autordw potwierdza, iz wprowadzanie odpowiednich nawykéw zywieniowych
nalezy rozpocza¢ jak najwczesniej (Mikkila 1 in., 2005).

Okres dojrzewania to czas najbardziej widocznych zmian z zachowaniach zywieniowych
(Post-Skagegard 1 in., 2000). Moga mie¢ na nie wplyw zmiany fizjologiczne, ale przede
wszystkim §rodowisko spoteczne.

Autorzy podkreslaja, iz nawet w warunkach szybkiej zmiany spoteczno-ekonomiczne;,
dzieci moga utrzymac wzorce zywieniowe od dziecinstwa do wieku dojrzewania. Edukacja
skupiajgca si¢ na zdrowych zachowaniach zywieniowych moze by¢ bardziej skuteczna, jesli
skupia si¢ na mtodszych dzieciach, a rodzice b¢dg zaangazowani w te dziatania (Mikkila i in.,
2005). Dzieci wchodzace w okres dojrzewania chcg by¢ bardziej samodzielne, w kazdym
aspekcie swojego zycia. Nalezy nauczy¢ je odpowiedniego zarzadzania wlasnym zdrowiem,
tj. dokonywania witasciwych wybordw zywieniowych, wazenia produktow, monitorowania
stezenia glukozy we krwi i liczenia wymiennikdw weglowodanowych (Christensen 1 in.,
2007).

W badaniu Gawtowicz 1 wsp. (Gawlowicz i in., 2009) rodzice jako wazny problem
w opiece nad dzieckiem podali trudnosci zwigzane z liczeniem wymiennikow
weglowodanowych.

Badania wskazaly, iz podczas edukacji pacjenta z cukrzyca typu 1 nalezy zwrocié
szczegbdlng uwage na konsumpcje przekasek. Zaobserwowano zwigkszajaca si¢ podaz kalorii
w diecie z przekasek (Tippett i1 in., 1997; Prince i in., 2004) o 150kcal na dzien u dzieci
w wieku 2-18 lat, w badaniach migdzy 1977 1 1996 rokiem. Taka tendencja uniemozliwia
wyréwnanie cukrzycy oraz utrzymanie prawidtowej masy ciata.

Wazne miejsce w edukacji pacjenta zajmuje okreslanie wielkosci porcji produktdéw
1 potraw. Zaobserwowano, ze 13% rodzicdw (opiekundéw) pacjentdow wazylo na wadze
produkty spozywcze, 52% wykonywato tg czynnos¢ “na oko”. 43% rodzicéw zglosito, ze ich
dzieci korzystaja z wagi 1 raz w tygodniu lub rzadzie;j.

Z badania wynika, iz 47% rodzicow (opiekundw) dostrzegla potrzebe edukacji w tym
zakresie (Prince i in.,2004; Christensen i in., 2007) liczenia wymiennikéw weglowodanowych
jest stosowana w Europie od 1935 roku (Dias i in., 2010).

W badaniu przeprowadzonym z udziatem pacjentow z cukrzyca typu 1 okreslano wptyw
porad dietetycznych na wyniki badan laboratoryjnych. Analiza dotyczyla pojedynczej wizyty
z dwukrotnym spotkaniem pacjenta z dietetykiem. Zanotowano istotnie nizsze wartosci
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HbAlc oraz stgzenia cholesterolu we krwi wsrod pacjentdw z wigkszg iloscig wizyt (Franz
iin., 1995).

Wielu autoréw podkresla, iz rodzicom/opiekunom opiekujacym si¢ dzieckiem chorym na
cukrzyce, najwiecej problemu sprawia realizacja zalecen zywieniowych oraz przyswajanie
wiedzy na temat cukrzycy.

Przestrzeganie diety wigze si¢ z brakiem spontanicznos$ci, wyrzeczeniami a przede
wszystkim ze zmiang nawykdéw zywieniowych w catej rodzinie, po to, aby dziecko nie czuto
si¢ wyobcowane (Gawlowicz 1 in., 2009). Jednak w perspektywie dlugoterminowe;j
najwazniejsze jest zdrowie dziecka/pacjenta (Christensen 1 in., 2007). Rodzicom/opiekunom
w podejmowaniu wilasciwych decyzji, zwigzanych w codziennym leczeniem cukrzycy

dziecka, pomaga wiedza nabyta podczas szkolen oraz motywacja (Szypowska i in., 2006).

Najnowsze stanowisko Polskiego Towarzystka Diabetologicznego zaleca wdrazanie
nowych programoéow edukacyjnych, potwiedzonych wynikami badan. Czas edukacji wstgpne;j
a nastgpnie reedukacji pacjenta, powinien by¢ uzalezniony od zasobow wiedzy chorego,
a takze od rodzaju popetnianych bledéw, czy pojawiajacych si¢ ewentualnych powiklan

(PTD, 2011).
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6. PODUSMOWANIE I WNIOSKT:

1.

W badanej grupie dzieci zcukrzyca typu 1 na poczatku badania stwierdzono
nieprawidlowy profil diety (przede wszystkim zbyt duze spozycie sacharozy oraz
thuszczé6w nasyconych). Po zakonczeniu badania dieta pacjentdow byla zbiezna
z rekomendacjami, gdyz prawidlowa realizacje spozycia nasyconych kwasow

thuszczowych obserwowano u 70,0% a sacharozy u 75,0% badanych.

Regularna kontrola dietetyczna wptynela na pozytywna zmiang nawykow
zywieniowych poprzez: wprowadzenie odpowiedniej ilos¢ positkdw, konsumpcje
pierwszego $niadania, wybor ciemnego pieczywa 1 nabialu o mniejszej zawartosci
thuszczow, odpowiednig podaz owocdw i warzyw, ograniczenie czg¢stosci spozycia

stodyczy oraz produktdw z grupy fast-food.

Prowadzona edukacja Zzywieniowa wplyngta na $wiadome obnizenie spozycia
niepozadanych produktow tj.: parowki, pasztet, salami, $mietana, serek topiony, kotlet
schabowy, pierogi, czekolada/batony, drozdzéwka, chipsy i1 ketchup przy jednoczesnie

utrzymujacej si¢ wysokiej preferencji wymienionych produktow.

Zaobserwowano dodatnie, zmienne statystycznie korelacje miedzy HbAlc
a wartoscig kaloryczng, spozyciem thuszczow ogodlem, cholesterolu, kwasow

thuszczowych nasyconych oraz sacharoza w catej populacji.

Pozytywnym efektem stosowanej kompleksowej terapii, w tym zywieniowej, byt
zaobserwowany istotny spadek wartosci HbAlc w badanej grupie dzieci z cukrzyca

typu 1 w czasie obserwacji.

Wskazano na koniecznos¢ intensyfikacji edukacji zywieniowej pacjenta i jego

rodziny.

Stosowanie zalecen dietetycznych warunkuje prawidlowy rozwdj psychiczny

i fizyczny dziecka z cukrzyca typu 1, a w konsekwencji wyrownanie metaboliczne.

Ocena realizacji zalecen zywieniowych przy pomocy szczegdtowo zebranego
wywiadu zywieniowego jest dobrym narzgedziem w diagnozowaniu problemdéw

dietetycznych dzieci z cukrzyca typu 1 i ich rodzin.
110



7. STRESZCZENIE

Cukrzyca typu 1 jest najczesciej wystepujaca choroba przewlekla wieku rozwojowego.
Najnowsze, polskie dane epidemiologicze podaja, iz w ciggu nastepnych 15 lat liczba nowo
zdiagnozowanych pacjentdw z cukrzyca typu 1 w wieku od 0 do 14 lat - dramatycznie
wzrosnie 1 wyniesie najprawdopodobniej ponad 46 000. Leczenie zywieniowe w tej chorobie
jest istotnym elementem postgpowania terapeutycznego obok farmakoterapii 1 wysitku
fizycznego.

Celem pracy byla ocena wptywu edukacji zywieniowej na zmiang diety, a poprzez to na,
wyrownanie metaboliczne 1 profil lipidowy dzieci z cukrzycg typu 1. Oceniono sposob
zywienia oraz preferencje pokarmowe pacjentéw. Zbadano korelacje pomiedzy sktadnikami
diety a glikemig (HbA1c) oraz profilem lipidowym (stgzenie cholesterolu catkowitego, LDL
1 HDL cholesterolu).

Badaniem objeto 65 pacjentow (34 dziewczat i 31 chlopcdw) w wieku 10-18 lat bedacych
pod opieka Kliniki Pediatrii, Hematologii, Onkologii i Endokrynologii Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego w Gdansku, ze §wiezo rozpoznana cukrzyca typu 1. Srednia wieku
grupy badanej wynosita 13,3 + 2.4 lat; sredni wskaznik masy ciata wynosit 18,5 kg/m®.
Czas obserwacji wyniost 18 miesiecy.

W badaniu stanu odzywienia pacjentdw stwierdzono, ze Srednie wartosci BMI stopniowo
wzrastalty w trakcie kolejnych wizyt. Zanotowano réwniez istotny wzrost grubo$ci faldu
skorn0-thuszczowego pod dolnym katem topatki: z 8,9 + 5,1 mm podczas pierwszej do 12,5 +
7,2 mm podczas ostatniej wizyty (p = 0,03). Wszyscy pacjenci z niedowaga w pierwszym
badaniu (16,4%) uzyskali nalezng mase ciata pod koniec prowadzonej obserwacji.

Badania wykazaty istotne zmniejszenie wartosci HbAlc podczas drugiej wizyty
w poréwnaniu z pierwsza wizyta (t =0 vs t=1; p = 0,00) oraz trzecig wizytg (t=0 vs t = 2;
p = 0,02). Nie stwierdzono réznic w profilu lipidowym.

Badanie wielkosci spozycia wykazalo istotny spadek s$redniej wartosci kalorycznej
spozywanych positkéw w czasie badania, odpowiednio z 2363 kcal/dobe (t = 0) do
1628kcal/dobe (t = 2), (p = 0,00). Zaobserwowano, ze podaz biatka w diecie istotnie spadata
z warto$ci 77,4 g/dobe ( t=0) do 73,3 g/dobe (t = 2), (p = 0,01). Podobna tendencja dotyczyta
réwniez spozycia thuszczow ogdtem - wartos$ci istotnie nizsze stwierdzono w czasie t = 2
(66,1 g/dobe) w pordwnaniu do t = 0 (92,9 g/dobe), (p = 0,00). W trakcie badania
odnotowano spadek sredniego spozycia cholesterolu w poszczegolnych punktach czasowych,
jednak nie miaty one charakteru znamiennego. Zaobserwowano takze, ze grupa badana
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spozywata istotnie nizsze ilosci: nasyconych - 38,1 g/dobg¢ (t = 0) w poréwnaniu do
26,0 g/dobe (t = 2), (p = 0,00), jednonienasyconych — 33,8 g/dobg¢ (t = 0) w poréwnaniu do
23,0 g/dobe (t = 2), (p = 0,00) oraz wielonienasycowych kwaséw thuszczowych -
16,1 g/dobe (t = 0) w poréwnaniu do 11,8 g/dobe (t=1), (p = 0,03).
Zanotowano znaczacy spadek spozycia weglowodandw z wartosci 321,6 g/dobe (t = 0) do
205,6 g/dobe (t = 2), (p = 0,00) w czasie obserwacji. Spozycie sacharozy stopniowo spadato
ze $redniej wartosci 78,1g/dobe (t = 0) do 24,9 g/dobe (t =2), (p = 0,00).
Nie wykazano istotnych zmian w spozyciu takich sktadnikow diety jak: sod, potas, wapn,
fosfor, magnez, zelazo, cynk oraz miedz. Bezwzgledna wielkos¢ podazy witamin nie ulegla
zmianom w trakcie obserwacji i nie zmieniala si¢ w stosunku do wartosci rekomendowanych.
Badania sposobu odzywniania pacjentéw zcukrzyca typu 1 wykazaly, iz ilosé
spozywanych positkdw w ciagu dnia ulegta istotnie zwigkszeniu pomig¢dzy pierwsza i ostatnig
wizytg (t = 0 vs t = 2; p = 0,00). Istotnie wzrosta takze czestos¢ spozycia $niadania (t = 0 vs
t =2; p=0,00). Po okresie 12 miesigcy obserwacji wszyscy badani jedli pierwsze $niadanie.
Zaobserwowano stopniowy wzrost konsumpcji ciemnego pieczywa przy jednoczesnym
istotnym spadku konsumpcji biatego (t = 0 vs t = 2; p = 0,00). Pacjenci deklarowali wigksze
spozycie zarowno warzyw jak i owocoéw. Zaobserwowano, iz badana populacja zwigkszyta
spozycie jogurtu, kefiru oraz twarogu (t = 0 vs t = 2; p = 0,00). Zanotowano wzrost spozycia
ryb, migsa drobiowego a rezygnacj¢ z migsa wieprzowego. Respondenci deklarowali czestszy
wybor obrobki termicznej tj.: pieczenie/potraw z grilla i gotowanie niz smazenie czy
duszenie. Pacjenci deklarowali istotnie nizsze spozycie stodyczy (t =0 vs t =2; p = 0,00) oraz
produktéw typu fast-food (t = 0 vs t = 2; p = 0,02) po 1,5-letnim okresie obserwacji.
Zwigkszyt si¢ rOwniez procent respondentow spozywajacych wod¢ mineralng i1 herbaty.
Wplyw edukacji zywieniowej przejawiat si¢ rzadszg konsumpcja takich produktow jak:
parowka, pasztet, salami, $mietana, serek topiony, kotlet schabowy, pierogi,
czekolada/batony, drozdzoéwka, chipsy 1 ketchup przy jednoczes$nie utrzymujacej si¢ wysokiej
preferencji wymienionych produktow. Dzieci z cukrzyca typu 1 zwiekszyly spozycie:
kurczaka w galarecie, szynki z piersi kurczaka, ryby gotowanej lub pieczonej, pieczeni
z piersi indyka czy $ledzia w oleju, ale rowniez jogurtdw naturalnych i kaszy gryczane;j.
Zaobserwowano dodatnie, zmienne statystycznie korelacje migdzy HbAlc a wartoscia
kaloryczna, spozyciem tluszczow ogolem, cholesterolu, kwaséw tluszczowych nasyconych

oraz sacharoza w catej populacji.
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W prezentowanym badaniu pozytywnym efektem stosowanej terapii zywieniowej byto
uzyskanie poprawy glikemii — w postaci HbAlc. Stata kontrola dietetyka wptyneta takze na
korzystng zmian¢ nawykéw zywieniowych.

Edukacja zywieniowa stanowi nieodlagczng czgs$¢ terapii cukrzycy typu 1, dietetyk
w trakcie regularnych kontroli pomaga dostosowaé diet¢ do mozliwosci 1 preferencji
zywieniowych pacjenta. Prawidlowo wyedukowany pacjent wraz z rodzing, potrafi umiejetnie
korzysta¢ z przekazanej wiedzy dietetycznej, ktéra pomaga mu w realizacji zalecen
dotyczacych wyrdownania metabolicznego 1 utrzymania nalezytej masy ciata.

ABSTRACT

Type 1 diabetes is the most frequently diagnosed long-term disease of the developmental
period of life. The newest Polish epidemiological data prove that in the following 15 years,
the number of newly diagnosed patients with type 1 diabetes aged 0-14 will rise dramatically
and most probably reach over 46000. Nutritional treatment is the essential component of
therapeutical approach in this disease alongside farmacological treatment and physical
exercise.

The aim of this research was to assess the influence of nutritional education on actual
change of diet in the patients and finally on metabolic balance and lipid profile in the children
with type 1 diabetes. Dietary style and food preference in patients have been evaluated.
Correlation between the diet components and gikemy (HbAlc) and lipid profile
(total cholesterol, LDL and HDL concentration) have been checked.

In this research 65 patients with newly diagnosed type 1 diabetes (34 girls and 31 boys)
aged 10-18 treated in the Clinic of Pediatrics, Hematology, Oncology and Endocrinology of
the Medical University of Gdansk have been evaluated. Medium age in the assessed group
was 13,3 + 2,4 years; medium body mass index was 18,5 kg/m”. Duration of the assessment
was 18 months.

The research in nutrition state of patients has shown that medium values of BMI has
increased gradually in the course of consecutive medical check-ups. Significant growth in
skin-and-fat fold of the lower shoulder blade ankle has been observed: from 8,9 + 5,1 mm in
the first check-up to 12,5 + 7,2 mm in the last check-up (p = 0,03). All underweight patients
in the first check-up (16,4%) has reached proper body mass at the end of the assessment.

The assessment has shown significant reduction in HbAlc levels during the second check-
up in comparison to the first check-up (t=0vs t=1; p = 0,00) and the third check-up (t =0
vst=2; p=0,02). No changes has been observed in lipid profile.
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The evaluation of consumption amount has shown significant reduction in medium caloric
value of the consumed meals during the assessment, respectively from 2363 kcal/day (t = 0)
to 1628 kcal/day (t = 2), (p = 0,00). Significant reduction in the protein supply in the diet has
been observed: from 77,4 g/day (t=0) to 73,3 g/day (t = 2), (p = 0,01). Similar tendency has
shown in total fat consumption — significantly lower values has been observed in time t = 2
(66,1 g/day) compared to t=0 (92,9 g/day), (p = 0,00). During the evaluation medium
cholesterol consumption has reduced in consecutive time points though not significantly.
In the assessment this group of patients has consumed significantly lower amounts of:
saturated fatty acids — from 38,1 g/day (t = 0) to 26,0 g/day (t=2), (p = 0,00),
monounsaturated fatty acids — from 33,8 g/day (t = 0) to 23 g/day (t = 2), (p = 0,00) and
polyunsaturated fatty acids —16,1 g/day (t=0) vs 11,8 g/day (t= 1), (p = 0,03).

Carbohydrate consumption has reduced significantly from 321,6 g/day (t = 0) to
205,6 g/day (t = 2), (p = 0,00) during the assessment. Sucrose consumption has declined
gradually from medium value of 78,1 g/day (t = 0) to 24,9 g/day (t = 2), (p = 0,00).

No significant changes has been observed in dietary components such as: sodium,
potassium, calcium, phosphorus, magnesium, iron, zinc and copper. Complete amount of
vitamine supply has not changed during the assessment and has not altered in relation to
recommended values.

The evaluation of dietary style of the patients with type 1 diabetes has shown significant
increase in the number of consumated meals per day between the first and the last check-up
(t=0vst=2;p=0,00). The frequency of breakfast consumption has also significantly
increased (t = 0 vs t = 2; p = 0,00). After 12 months of observation all the patients has
included breakfast in their daily routine. Whole wheat bread has been chosen more frequently
and at the same time patients have chosen white bread less frequently (t = 0 vs t = 2;
p = 0,00). The patients declared higher consumption of fruit and vegetables. The population
assessed has included yoghurt, kefir and white cheese in their diet more frequently (t = 0 vs
t = 2; p = 0,00). Patients have chosen fish, chicken more often and gave up on pork. They
more frequently grilled or cooked their food rather than fried or stewed. Patients have
declared that they ate significantly less sweets (t =0 vs t =2; p = 0,00) and fast-food products
(t=0vst=2;p=0,02) after 1,5 years of monitoring. Higher percentage of respondents has
chosen water and various kinds of tea.

As the result of dietary education children have eaten less products such as: vienna
sausage, meat paté, salami, cream, high-fat spread cheese, pork cutlet, dumplings,
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chocolate/chocolate wafers, potato chips, and ketchup and at the same time have shown high
preference of them. Children with type 1 diabetes has increased consumption of chicken jelly,
chicken chest ham, cooked/grilled fish, roasted turkey chest or herring in oil, as well as
natural yoghurt and buckwheat.

Positive and statistically changeable correlation has been observed between HbAlc and
caloric value, total fat consumption, cholesterol, saturated fatty acids and sucrose.

Positive effect of the applied dietary therapy was shown in glikemia improvement by
means of HbAlc. Systematic dietary guidance has had its influence on changing food habits.

Dietary education is the inseparable part of type 1 diabetes treatment. During routine
counsel a dietrician helps to adapt diet to capability and preference of the patient. Accurately
educated patient and their family are able to use the knowledge properly and thus follow

recommendations of the metabolic balance and keep the appropriate body mass.
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ANEKS

FALEZNA KOMISIA BIOETYC2NA
D SPRAW BADAN NAUKOWYCH : .
Iy Akzdemii hedycary w Geladske Gdaﬁsk, 2004-02-06

0 Gdansk, ut 4. Skivduwskio)-Curie 3

1. $48-10-11, 340-12.60
- NKEBN/8/2004

Pani

Prof. dr hab. n. med. Wiesfawa tysiak-Szydtowska
Kierownik Zaktadu Zywienia Klinicznego

i Diagnostyki Laboratoryjnej

instytut Choréb Wewnetrznych

Akademia Medyczna w Gdarisku

W odpowiedzi na zgtoszenie badan z dnia 8.01.2004 r. na temat: "Realizacja zaleceri
2ywieniowych u dzleci z cukrzyca typu " (planowana praca na stopieri doktora nauk
medycznych mgr inz. Magdaleny Pieszko - Klejnowskiej) - Niezalezna Komisja Bloetyczna
do Spraw Badafi Naukowych przy Akademii Medycznej w GCdanisku rozpatrzyta ww.
zgtoszenie na posiedzeniu w dniu 29 stycznia 2004 r. | wyraza zgode na prowadzenie badan
w zakresie przedstawionym w projekcie pracy stwierdzajac, ze sq to badania poznawcze, nie
stanowiace zagrozenia dla zdrowia pacjentéw.

PRZEWODNICZACY

octycne)
ch

prof. dr hab. med. Stefun Raszeja
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ANKIETA

OCENA SPOSOBU ODZYWIANIA DZIECI Z CUKRZYCA TYPU I

wiek .......... lat, pleC.... o waga ............ kg, WZIOSt.....eveenee. cm

*Zaznacz jedna odpowiedz

1. lle zazwyczaj jadasz positkow dziennie?

0 2
0 3
0 4
0 5
0 6
0 wigcej niz 6
2. Czy przed wyjsciem do szkoty jadasz pierwsze $niadanie?
i tak
[] nie
[] czasami

3. Jakie rodzaje pieczywa jadasz najczesciej?

i biate
0 ciemne (razowe)
[ biale i ciemne

4. Czym najczesciej smarujesz pieczywo?

i mastem

0 margaryng twarda (np. Palma, Kasia)

0 margaryng mi¢kka (np. Flora, Tina, Rama)

[] masmix-em

[] smalcem

0 nie smaruj¢

0 czasami maslem, a czasami margaryng
5. Co zwykle jadasz na obiad?

i makaron

0 kasze

O ryz

i ziemniaki

6. W ilu positkach w ciggu dnia znajduja si¢ warzywa?

[ 1
N 2
[ 3
1 4
[] wiece]
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7. W ilu positkach w ciggu dnia znajduja si¢ owoce?

1
2
3
4
wiecej

8. Jakie rodzaje nabialu najczesciej jadasz?

I I s I I

9. W ilu positkach w ciggu dnia znajduje si¢ mleko i jego przetwory (twarog, kefir,

mleko

twarog zwykty
ser zotty

ser topiony
jogurt

kefir

serki twarogowe

jogurt, ser zotty)?

O
a
a
O
a

1

2

3

nie jem codzienie
nie jem wcale

10. Jak czesto jadasz jaja?

O
O
O

11. W ilu positkach znajduje si¢ codziennie migso i jego przetwory (np. wedliny)?

I I I s |

codziennie
2-3 razy w tygodniu
rzadziej

nie jem wcale

nie jem codziennie
1

2

3
wiecej niz 3

12. Jaki rodzaj migsa najczesciej jadasz?

a
O
O

wieprzowe
wotowe
drob (kurczaki, indyki)

13. Jak czgsto jadasz ryby?

O
O
a
O

codziennie

2-3 razy w tygodniu
raz w tygodniu
wcale
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Jak przyrzadzone migso jadasz?

i smazone
0 gotowane
0 pieczone
0 z grilla

[] duszone

Ile razy w tygodniu jadasz stodycze?

[] codziennie

0 3 razy w tygodniu
0 rzadziej

i wcale

Co najczesciej pijesz?

0 napoje stodzone

0 Coca Cola (Pepsi Cola)
[] woda mineralna

0 herbata

[] mnne ................

Jak czesto jadasz tzw. fast food’y (hamburgery, frytki, chipsy)?

[] codziennie

0 3 razy w tygodniu
0 rzadziej

[] wcale

Czy swoja aktywnos¢ fizyczng (np. uprawianie sportu) oceniasz jako?

0 duza

0 umiarkowang

0 dobra

0 bardzo dobra

0 stabg
Czy jesli dojadasz migdzy positkami to jest to:

0 chleb

[] owoce

0 warzywa

O stodycze

0 nie dojadam

i 11111 SRS
Czy uwazasz, ze odzywiasz si¢ prawidtowo?

i tak

[] nie

Opracowano przez:

mgr inz. Magdalene Pieszko
Zaktad Zywienia Klinicznego i Diagnostyki LaboratoryjnejAMG
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Jak czesto spozywasz nastepujgce produkty?
(prosze wstawi¢ x w wybrang rubryke)

Rodzaj produktu

Codziennie

1razw
tygodniu

2-3razy w
tygodniu

lrazw
miesigcu

Rzadko

Nie jem

Parowki popularne

Filet z dorsza, smazony

Serek topiony

Kurczak w galarecie

Kasza gryczana

Pasztet

Chudy bialy ser

Jablko

Szynka z piersi kurczaka

Fasolka

Banan

Ryba gotow., pieczona

Serek homogenizowany

Pierogi

Kaczka pieczona

Czekolada, baton

Ser z6tty

Drozdzéwka

Mleko do 2%

Chipsy

Ketchup

Makrela wedzona

Ryz brazowy

Smietana

Pieczen z piersi indyka

Jogurt naturalny

Kotlet schabowy

Salami

Orzechy ziemne

Sledz w oleju
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W jakim stopniu lubisz nastepujace produkty?

(prosze wstawic¢ x w wybrang rubryke)

Rodzaj produktu

Bardzo lubie

Dos$¢ lubie

Ani nie lubie, ani lubie

Nie lubie

Parowki popularne

Filet z dorsza, smazony

Serek topiony

Kurczak w galarecie

Kasza gryczana

Pasztet

Chudy bialy ser

Jablko

Szynka z piersi kurczaka

Fasolka

Banan

Ryba gotow., pieczona

Serek homogenizowany

Pierogi

Kaczka pieczona

Czekolada, baton

Ser z6tty

Drozdzéwka

Mleko do 2%

Chipsy

Ketchup

Makrela wedzona

Ryz brazowy

Smietana

Pieczen z piersi indyka

Jogurt naturalny

Kotlet schabowy

Salami

Orzechy ziemne

Sledz w oleju
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