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4.2.� METODY�
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1. SPIS SKRÓTÓW 

ADA 

AKI 

ALT 

Ao 

AS 

AST 

AZT 

BMI 

BSA 

BUN 

CoA 

CPT I 

CRP 

CRT 

Czas ins. do�. 

DKA 

ECF 

EKG 

FFA 

FVC 

GAD 

Glc 

Hb 

HbA1c 

Ht 

IAA 

IA2 

ICA 

IDF 

ISPAD

IVC 

American Diabetes Association 

ostre uszkodzenie nerek (ang. acute kidney injury)  

 aminotransferaza alaninowa 

aorta 

cz�sto�� akcji serca 

aminotransferaza asparaginianowa 

autoimmunologiczne zapalenie tarczycy 

współczynnik wzgl�dnej masy ciała (ang. body mass index) 

powierzchnia ciała (ang. body surface area) 

azot mocznika w surowicy 

koenzym A 

palmitoilo-transferaza karnitynowa I 

białko C-reaktywnego (ang. C-reactive protein) 

nawrót kapilarny (ang. capillary refill time) 

czas trwania insulinoterapii do�ylnej 

cukrzycowa kwasica ketonowa (ang. diabetic ketoacidosis) 

płyn zewn�trzkomórkowy (ang. exstracellular fluid) 

elektrokardiografia 

wolne kwasy tłuszczowe (ang. free fatty acids) 

nat��ona pojemno�� �yciowa (ang. forced vital capacity) 

przeciwciała przeciwko dekarboksylazie kwasu glutaminowego 

st��enie glukozy w surowicy krwi 

hemoglobina 

hemoglobin glikowana 

hematokryt 

przeciwciała przeciwko insulinowe 

przeciwciała przeciwko fosfatazie tyrozyny 

przeciwciała przeciwko wyspom trzustkowym 

International Diabetes Federation 

International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes

�yła główna dolna (ang. interior vena cava) 
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Kreat. 

MAP 

MRI 

Na skor. 

PALS 

PBUP 

pCO2

PEF 

PLT 

PMR 

PTD 

PTU 

RBC 

RR rozk. 

RR skurcz. 

SDS nerki lewej 

SDS nerki prawej 

SDS �ledziony 

SDS w�troby 

�ONW 

TK 

TLCO 

USG 

w�troba (AP) 

WBC 

WHO 

ZnT8 

st��enie kreatyniny w surowicy krwi 

�rednie ci�nienie t�tnicze (ang. mean arterial preassure) 

rezonans magnetyczny 

st��enie sodu skorygowanego w surowicy krwi 

algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych u dzieci 

(ang. pediatric advanced life suport) 

przezklatkowe badanie ultrasonograficzne płuc 

ci�nienie parcjalne dwutlenku w�gla 

szczytowy przepływ wydechowy (ang. peak expiratory flow) 

płytki krwi 

płyn mózgowo-rdzeniowy 

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne 

Polskie Towarzystwo Ultrasonograficzne 

czerwone krwinki krwi (ang. red blood cells) 

ci�nienie t�tnicze rozkurczowe 

ci�nienie t�tnicze skurczowe 

wzgl�dna wielko�� nerki lewej 

wzgl�dna wielko�� nerki prawej 

wzgl�dna wielko�� �ledziony 

wzgl�dna wielko�� w�troby 

�rednica osłonki nerwu wzrokowego 

tomografia komputerowa 

zdolno�� dyfuzyjna płuc dla tlenku w�gla (ang. transfer factor 

 for carbon monoxide) 

ultrasonografia 

wielko�� w�troby w wymiarze przednio-tylnym 

białe krwinki krwi (ang. white blood cells) 

�wiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization) 

przeciwciała przeciwko transporterowi cynku 8 
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2. WST�P 

Leczenie cukrzycowej kwasicy ketonowej (DKA), szczególnie u dzieci z nowo 

rozpoznan� cukrzyc� typu 1 jest bardzo trudne. Potwierdza to codzienna praktyka 

kliniczna, jak i autorzy ujednoliconych wytycznych International Society for Pediatric 

and Adolescent Diabetes (ISPAD) i American Diabetes Association (ADA). Wynika to 

z bardzo szerokiego spektrum objawów DKA, od bardzo słabo zaznaczonego 

odwodnienia do stanów bardzo ci��kich, zagra�aj�cych �yciu. Pacjenci z DKA 

wymagaj� indywidualnego podej�cia i wykraczania poza ogólnie przyj�te schematy 

celem optymalnego leczenia. W trakcie terapii DKA nale�y uwzgl�dnia� aktualny stan 

kliniczny i aktualne parametry biochemiczne (1). Takie podej�cie i codzienne trudno�ci 

w praktyce klinicznej zach�ciły autora pracy do wykorzystania nowego narz�dzia w 

trakcie leczenia DKA, jakim jest badanie ultrasonograficzne (USG). 

2.1. Historia cukrzycy i leczenia cukrzycowej kwasicy ketonowej 

Ludzko�� zmaga si� z cukrzyc� od około 5000 lat. W owych czasach cukrzyca 

była chorob� rzadk�. Obecnie jest to choroba, która przybrała wymiar 

„ogólnospołecznej kl�ski zdrowotnej”. Ju� kilka tysi�cy lat temu lekarze 

zaobserwowali, �e mocz osób chorych na cukrzyc� staje si� słodki, „przyci�gaj�cy 

owady”. Medycy ju� wtedy zwrócili uwag� na najbardziej charakterystyczne dla 

cukrzycy objawy, takie jak: polidypsja, poliuria i utrata masy ciała. Z tego powodu w II 

wieku przed nasz� er� cukrzyca została przez Dametriosa z Apamei nazwana

diabeinein, co w grece oznacza przepływa� w nadmiarze, przepływa� przez co� (2). Na 

pocz�tku naszej ery Arteusz z Kapadocji nazwał chorob� diabetes, co oznacza kanał, z 

powodu tego i� „płyny (które chory przyjmuje) nie mog� zatrzyma� si� w ustroju, który 

słu�y im jako swego rodzaju kanał”. Opisał on, �e cukrzyca mo�e rozwija� si�

stopniowo, a tak�e bardzo gwałtownie, powoduj�c �mier� chorego (2). W XVIII wieku 

dodano do nazwy choroby słowo mellitus (z łac. słodki) odró�niaj�c tym samym 

cukrzyc� od innej choroby przebiegaj�cej z poliuri� - moczówki prostej (diabetes 

insipidus) (2). Koniec XVIII wieku i wiek XIX przyniosły ze sob� pierwsze próby 

leczenia dietetycznego pacjentów z cukrzyc�, a tak�e pierwsze prace naukowe, 



O CUKRZYCY TYPU 1 

10 

upatruj�ce w trzustce przyczyn� choroby. Opisano równie� wyst�powanie „�pi�czki 

kwasicznej” w ko�cowym okresie cukrzycy. W XIX wieku zacz�to dokonywa�

pomiarów zawarto�ci cukru w moczu, acetonu w moczu i w wydychanym przez 

chorych na cukrzyc� powietrzu. Pod koniec XIX wieku wyró�niano dwa typy cukrzycy: 

cukrzyca z wychudzeniem (fr. diabete maigre) i cukrzyca z otyło�ci� (fr. diabete gras) 

(2, 3). 

Przełomem w leczeniu cukrzycy było odkrycie insuliny. Dokonał tego w 1921 

roku Nicolae Paulescu. Nieco pó
niej niezale�nie od N. Paulescu odkrycia dokonali w 

Toronto F.G. Banting, C.H. Best oraz J.J.R. Macleod. S� oni powszechnie uwa�ani za 

odkrywców insuliny i za swoje odkrycie otrzymali nagrod� Nobla. Dzi�ki odkrytej 

przez kanadyjski zespół insulinie w styczniu 1922 roku uratowano ze �pi�czki 

cukrzycowej pierwszego na �wiecie człowieka i jednocze�nie pierwsze dziecko z 

cukrzyc� typu 1 - 14-letniego Leonarda Thompsona. Od tamtej pory cukrzyca typu 1 

przestała by� chorob� �mierteln�. Kolejnym krokiem milowym, dokonanym w połowie 

XX wieku, było zwrócenie uwagi na wyst�powanie hipokaliemii w trakcie leczenia 

�pi�czki cukrzycowej. Miało to wpływ na popraw� wyników leczenia �pi�czki 

cukrzycowej. Okre�lono tak�e charakterystyczne zmiany w EKG w trakcie leczenia 

cukrzycowej kwasicy ketonowej (DKA) insulin� (2). 

Dalszy szybki rozwój bada� i terapii przeciwcukrzycowej nast�pił po II Wojnie 

�wiatowej. Wiek XXI to era bada� genetycznych i immunologicznych, a tak�e coraz 

szerszej diagnostyki przyczyn i patomechanizmów dotycz�cych cukrzycy. Aktualnie 

trwaj� intensywne poszukiwania metody umo�liwiaj�cej trwałe wyleczenie cukrzycy 

(2). Jedno z takich bada�, dotycz�ce mo�liwo�ci wykorzystania limfocytów T-

regulatorowych w terapii cukrzycy typu 1, jest prowadzone w Klinice Pediatrii, 

Diabetologii i Endokrynologii, Gda�skiego Uniwersytetu Medycznego (4, 5). 

2.2. O CUKRZYCY TYPU 1 

2.2.1. Definicja, podział, patogeneza i kryteria rozpoznania cukrzycy 

Poj�cie cukrzycy ewoluowało na przestrzeni wieków. Obecnie za cukrzyc�

uwa�a si� w grup� chorób metabolicznych, które ró�ni� si� patogenez� i etiologi�, ale 
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charakteryzuj� si� hiperglikemi� wynikaj�c� z defektu wydzielania i/lub działania 

insuliny (6). Wyró�ni� mo�emy kilka typów cukrzycy: typ 1, typ 2, cukrzyca 

ci��arnych oraz inne okre�lone typy cukrzycy wywołane przyczynami genetycznymi 

b�d
 wtórnymi (2, 3). 

U dzieci i młodzie�y najcz��ciej wyst�puje cukrzyca typu 1 (7). Cukrzyca typu 1 

jest chorob� autoimmunologiczn�, w której dochodzi do zniszczenia komórek beta 

trzustki na drodze autoagresji, co prowadzi do zahamowania wytwarzania endogennej 

insuliny. W wyniku destrukcji komórek beta trzustki u wszystkich chorych dochodzi 

ostatecznie do całkowitego braku sekrecji endogennej insuliny, cho� tempo tego 

procesu jest zmienne (3, 8, 9) Rozpoznanie cukrzycy typu 1 opiera si� na stwierdzeniu 

hiperglikemii oraz obecno�ci przeciwciał, m.in.: GAD, IA2, IAA czy ZnT8. Jedno lub 

kilka z wymienionych przeciwciał s� obecne u 85-90% pacjentów (10). U pozostałych 

pacjentów przy wyst�powaniu typowych objawów klinicznych i nie stwierdzenia 

obecno�ci typowych przeciwciał cukrzyc� klasyfikujemy jako cukrzyc� typu 1 

idiopatyczn� (11). Typowy dla cukrzycy typu 1 jest tak�e obni�ony poziom C-peptydu 

na czczo (<0,4 ng/ml). Pozwala to odró�ni� dzieci z cukrzyc� typu 2 bez 

autoprzeciwciał i z insulinooporno�ci� (12). 

2.2.2. Epidemiologia cukrzycy typu 1 

Cukrzyca nie jest jednorodn� grup� chorób, ale staje si� „epidemi� XXI wieku”. 

Według danych �wiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) w 2002 roku na cukrzyc� na 

�wiecie chorowało 176 milionów ludzi, a według prognoz liczba ta ma wzrosn�� do 370 

milionów osób w 2030 roku (13). Obecnie, dzi�ki wynalezionej 90 lat temu insulinie, 

na całym �wiecie �yje około 30 milionów ludzi, a w samej Polsce około 400 tysi�cy 

osób (2). 

Cukrzyca typu 1 stanowi od 5 do 10% wszystkich przypadków cukrzycy (8, 11). 

Cukrzyca typu 2, wyst�puje powszechnie u dorosłych, ale u osób poni�ej 18 roku �ycia 

wyst�puje coraz cz��ciej, szczególnie w grupach etnicznych wysokiego ryzyka (11, 14). 

W wi�kszo�ci krajów wysoko rozwini�tych cukrzyca typu 1 stanowi ponad 90-95% 

rozpozna� cukrzycy w grupie pacjentów poni�ej 18 roku �ycia, a ponad połowa 

pacjentów w momencie rozpoznania choroby ma mniej ni� 15 lat (7, 11, 15). Szczyt 
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zachorowa� na cukrzyc� typu 1 przypada w dzieci�stwie mi�dzy 5 a 9 rokiem �ycia 

(16). 

O tym, jak wielkim problemem medycznym i społecznym jest cukrzyca, 

�wiadczy� mo�e rezolucja Zgromadzenia Głównego Narodów Zjednoczonych (ONZ), 

która zakwalifikowała cukrzyc� do chorób zagra�aj�cych ludzko�ci o zasi�gu epidemii 

(7). 

W ostatnich latach obserwujemy coraz wi�ksz� liczb� nowych zachorowa� na 

cukrzyc� typu 1 u dzieci i młodzie�y. Według danych International Diabetes Federation 

(IDF) z 2006 roku na cukrzyc� typu 1 na �wiecie chorowało około 440 000 dzieci, a 

rocznie szacunkowo stwierdzono około 70 000 nowych zachorowa� (17). Natomiast 

według danych IDF z 2013 roku szacowana ilo�� dzieci chorych na cukrzyc� typu 1 

wynosiła ju� 497 000, a w ci�gu roku stwierdzono około 79 100 nowych przypadków 

tej choroby u dzieci poni�ej 15 roku �ycia. Najwi�kszy odsetek dzieci z cukrzyc� typu 1 

zamieszkuje Europ� (26%) oraz Ameryk� Północn� i Region Karaibów (ł�cznie około 

22%) (18). 

W Europie zapadalno�� na cukrzyc� u dzieci jest jedn� z najwy�szych na 

�wiecie, przy czym w obr�bie poszczególnych pa�stw europejskich wyst�puje du�e 

zró�nicowanie i du�a zmienno��. Najwi�ksz� dynamik� wzrostu zapadalno�ci, 

dochodz�c� do ponad 9% rocznie, charakteryzuj� si� kraje Europy Północno-

Wschodniej, z Polsk� na pozycji lidera (19). Jest to trzykrotnie wi�cej ni� �redni wzrost 

zachorowa� na �wiecie, który utrzymuje si� na poziomie około 3% (17, 18). 

W latach osiemdziesi�tych i pocz�tku lat dziewi��dziesi�tych ubiegłego stulecia 

badawcze programy epidemiologiczne (EURO-DIAB, DIAMOND) zaliczały Polsk� do 

krajów o bardzo niskiej zapadalno�ci na cukrzyc�, oceniaj�c wska
nik zapadalno�ci na 

6,6/100.000/rok, a ju� w 2003 roku plasowano Polsk� w�ród krajów o �rednim 

poziomie zapadalno�ci (20-24). W ci�gu 17-letniego okresu obserwacji w Polsce, w 

latach 1989-2005 odnotowano ponad 2,6-krotny wzrost zachorowalno�ci na cukrzyc�

typu 1 u dzieci i młodzie�y. Odnotowano tak�e 3,6-krotny wzrost zachorowa� w�ród 

dzieci w wieku 0-4 lat oraz 3,4-krotny wzrost zachorowalno�ci w�ród dzieci w wieku 5-

9 lat. Dla grupy dzieci w wieku poni�ej 10 lat �redni roczny wzrost zapadalno�ci na 

cukrzyc� typu 1 utrzymywał si� na poziomie około 10%, b�d�c jednym z najwy�szych 

w Europie (16). 

Ci�gle wzrastaj�ca liczba nowych zachorowa� na cukrzyc� typu 1, szczególnie 

w grupie małych dzieci, niesie za sob� wzrost liczby ostrych powikła� cukrzycy w tej 
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grupie pacjentów. Jak wskazuj� dane epidemiologiczne, w momencie rozpoznania 

około 22% dzieci jest przyjmowanych do szpitala ju� z objawami ci��kiej kwasicy 

ketonowej (25). U osób ju� choruj�cych odsetek ten wynosi niespełna 5 na 100 

pacjentów na rok (26). 

2.3. Ostre powikłania cukrzycy w przebiegu hierglikemii u dzieci i 
młodzie�y z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 

Najcz��ciej rozpoczynaj�cej si� cukrzycy typu 1 u dzieci i młodzie�y 

towarzysz� charakterystyczne objawy, takie jak: polidypsja, poliuria, nycturia, 

moczenie dzienne i/lub nocne, utrata masy ciała. Dodatkowo wyst�powa� mo�e 

polifagia i zaburzenia widzenia. Przy przewlekle utrzymuj�cej si� hiperglikemii 

nast�puje spowolnienie wzrostu oraz podatno�� na ró�nego rodzaju infekcje. Pocz�tek 

cukrzycy mo�e rozwija� si� tak�e w ci��kiej formie: kwasicy ketonowej (DKA) czy 

rzadziej zespołu hiperglikemiczno-hipermolarnego (HHS), które mog� doprowadzi� do 

�pi�czki, a przy braku efektywnego leczenia, nawet do zgonu dziecka (11). DKA wi��e 

si� z około 5% �miertelno�ci�, a HHS wi��e si� z około 15% �miertelno�ci� (27). 

Ostre powikłania cukrzycy zwi�zane z podwy�szonym poziomem glikemii u 

pacjentów choruj�cych na cukrzyc� s� zwi�zane z przerwaniem lub bł�dami 

insulinoterapii, nadu�ywaniem alkoholu, z ostrymi stanami zapalnymi (infekcje 

bakteryjne, wirusowe czy grzybicze) lub ci��� (27, 28). U młodych pacjentów ju�

choruj�cych na cukrzyc� typu 1, przyczyn�, nawet około 20% powtarzaj�cych si�

cukrzycowych kwasic ketonowych, mog� by� problemy psychologiczne poł�czone z 

zaburzeniami od�ywiania. Przyczyniaj� si� do tego tak�e omijanie podawania insuliny z 

powodu strachu przed przyrostem masy ciała, strachu przed hipoglikemi�, buntu przed 

opiekunami, czy stresu zwi�zanym z chorob� przewlekł� (28). U pacjentów dorosłych 

mog� by� spowodowane incydentem mózgowo-naczyniowym, zapaleniem trzustki, 

urazem oraz lekami. Leki mog�ce przyczynia� si� do wyst�pienia DKA i HHS to 

mi�dzy innymi kortykosteroidy, tiazydy, leki sympatykomimetyczne (np. dobutamina, 

terbutalina) (28, 29). 

Ostre powikłania cukrzycy u pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 

zwi�zane s� najcz��ciej ze zbyt pó
nym rozpoznaniem cukrzycy (28). 
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2.3.1. Zespół hiperglikemiczo-hipermolarny (HHS) 

Zespół hiperglikemiczno-hipermolarny (inaczej stan hiperglikemiczno-

hiperosmolalny, HHS) to ostre powikłanie cukrzycy, które charakteryzuje si� wysok�

hiperglikemi� (>600 mg/dl), znacznego stopnia odwodnieniem i cz�sto przednerkow�

niewydolno�ci� nerek oraz wzrostem osmolalno�ci osocza. pH krwi t�tniczej zbli�one 

jest do warto�ci prawidłowych, nie obserwuje si� tak�e hiperketonemii i ketonurii (28, 

30). 

Do kryteriów laboratoryjnych pozwalaj�cych rozpozna� HHS nale��: glikemia 

>600 mg/dl (>33,3 mmol/l), pH >7,30, st��enie wodorow�glanów w surowicy >15,0 

mmol/l, hipernatremia skorygowana, wyliczona według wzoru, �150 mmol/l, brak lub 

�lad ciał ketonowych w surowicy, efektywna osmolalno�� osocza >320 mOsm/kg H2O 

(27). 

Badania na ludziach i zwierz�tach z cukrzyc� wykazały, �e st��enie insuliny we 

krwi konieczne dla jej antylipolitycznego działania jest ni�sze ni� to niezb�dne dla 

wychwytu glukozy w tkankach obwodowych. St�d w HHS wyst�puje hiperglikemia bez 

kwasicy ketonowej, gdy� st��enie insuliny jest zbyt małe do utrzymania normoglikemii, 

ale na tyle du�e �eby zahamowa� ketogenez� (29). 

HHS najcz��ciej rozwija si� przez dłu�szy czas: kilka dni lub kilka tygodni. W 

obrazie klinicznym dominuj� objawy odwodnienia, które mog� przebiega� z objawami 

pocz�tkowo polidypsji, poliurii i utraty masy ciała, pó
niej zaburze� orientacji, 

�wiadomo�ci czy nawet �pi�czki. W trakcie HHS mo�e wyst�pi� wstrz�s 

hipowolemiczny i przednerkowa niewydolno�� nerek (28, 30). 

W badaniu fizykalnym stwierdza si� najcz��ciej cechy odwodnienia i zaburzenia 

�wiadomo�ci. Ich przyczyn� jest nasilona diureza osmotyczna, zwi�kszaj�ca si�

osmolalno�� osocza a czasem ogniskowe uszkodzenie o�rodkowego układu nerwowego 

(OUN) (28, 30). 

U dzieci i młodzie�y z cukrzyca typu 1 HHS wyst�puje rzadko, jego cz�sto��

wyst�powania jest trudna do oszacowania (31). 

Celem leczenia jest stopniowe obni�anie glikemii i normalizacja osmolalno�ci 

osocza o nie wi�cej ni� 3 mOsm/kg H2O/godz. oraz wyrównanie niedoborów wody i 

elektrolitów. Celem zapobiegania powikłaniom zakrzepowym w przebiegu HHS 

wskazane jest podskórne podanie heparyny drobnocz�steczkowej. W trakcie leczenia 
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nale�y stosowa� hipotoniczny - 0,45% roztwór NaCl do momentu uzyskania 

prawidłowej molalno�ci osocza, a pó
niej 0,9% roztwór NaCl we wlewie do�ylnym. W 

trakcie leczenia niezb�dne jest regularne monitorowanie stanu układu kr��enia, glikemii 

i elektrolitów (27). 

2.3.2. Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA) 

2.3.2.1. Definicja, kryteria rozpoznania i podział DKA 

Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA) jest ostrym powikłaniem metabolicznym 

wyst�puj�cym u chorych w przebiegu cukrzycy typu 1, rzadziej cukrzycy typu 2 (32-

39). 

DKA jest to stan zagra�aj�cy �yciu i zdrowiu pacjenta z cukrzyc�. DKA jest 

spowodowana niedoborem lub brakiem insuliny oraz działaniem hormonów 

kontrregulacyjnych, tj. glukagonu, kortyzolu, katecholamin, hormonu wzrostu. 

Działanie tych czynników powoduje zaburzenia metaboliczne prowadz�ce do 

hiperglikemii i odwodnienia (29, 32). 

Rozpoznanie DKA w przebiegu cukrzycy opiera si� na stwierdzeniu: 

hiperglikemii (najcz��ciej powy�ej 200 – 250 mg/dl lub 11 - 13,9 mmol/l), pH krwi 

<7,3, st��eniu wodorow�glanów <18 mmol/l (według ISPAD <15 mmol/l), obecno�ci 

ciał ketonowych w moczu lub w surowicy - przy u�yciu metody z nitroprusydkiem sodu 

oraz luki anionowej >12 mmol/l, wyliczonej według wzoru [Na+(mmol/l) – [Cl-

(mmol/l) + HCO3
- (mmol/l)] (1, 27). 

DKA dzielimy w zale�no�ci od stopnia jej ci��ko�ci na 3 stopnie: 

• niewielkiego stopnia - pH <7,3 i st��enie wodorow�glanów <15 mmol/l 

• �redniego stopnia - pH <7,2 i st��enie wodorow�glanów <10 mmol/l 

• ci��ka - pH <7,1 i st��enie wodorow�glanów <5 mmol/l (40). 
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2.3.2.3. Epidemiologia DKA u dzieci z cukrzyc� typu 1 

W Europie, Australii i Ameryce Północnej DKA rozwija si� u 15–70% dzieci z 

nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 (32-39). W Polsce cz�sto�� wyst�powania DKA 

wynosi około 22-28% (25, 41). 

W ostatnich 20 latach na �wiecie, mimo narastania zapadalno�ci na cukrzyc�

typu 1 u dzieci, cz�sto�� DKA w tej grupie utrzymuje si� na podobnym poziomie i 

wynosi około 26%, a w Polsce 22-28%. Jak wynika z bada� epidemiologicznych, na 

rozwój DKA nara�one s� szczególnie małe dzieci poni�ej 4. roku �ycia, dzieci 

pochodz�ce z rodzin z ujemnym wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy typu 1, o 

ni�szym statusie socjoekonomicznym oraz zamieszkuj�ce regiony o niskiej 

zapadalno�ci na cukrzyc�, a tak�e gorszym dost�pie do lekarza pierwszego kontaktu, 

aczkolwiek co do ostatniego czynnika, dane z Polski takiej zale�no�ci nie potwierdzaj�

(25, 41, 42). 

Cz�sto�� DKA u dzieci ju� leczonych z powodu cukrzycy typu 1 wynosi 1–10% 

na rok (36, 38). Spo�ród dzieci z rozpoznan� wcze�niej cukrzyc� typu 1 na wyst�pienie 

DKA nara�one s� dzieci z cukrzyc� typu 1 z przewlekłym niewyrównaniem 

metabolicznym, pochodz�ce z zaniedbanych �rodowisk czy dzieci nieregularnie 

przyjmuj�ce insulin� (32). 

Szczególnie nara�eni na ryzyko rozwoju DKA s� chorzy leczeni krótko 

działaj�cymi analogami insuliny w ci�głym podskórnym wlewie przy pomocy osobistej 

pompy insulinowej. W tej grupie chorych DKA mo�e rozwin�� si� w bardzo krótkim 

czasie, w ci�gu 6–10 godzin. Dzieje si� tak w przypadku braku depozytu insuliny w 

organizmie na skutek przerwania dopływu insuliny do tkanki podskórnej. Mo�e to by�

spowodowane awari� pompy insulinowej, zatkaniem wkłucia podskórnego lub 

przypadkowym usuni�ciem wkłucia, na przykład we �nie lub w trakcie aktywno�ci 

fizycznej (32). 

2.3.2.4. Patogeneza DKA 

DKA jest spowodowana brakiem albo nieskutecznym działaniem insuliny z 

jednoczesnym zwi�kszonym działaniem hormonów kontrregulacyjnych (glukagonu, 
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katecholamin, kortyzolu i hormonu wzrostu). W wyniku tego nast�puje zwi�kszona 

produkcja glukozy i jej zu�ycie oraz zwi�kszenie lipolizy i produkcji ciał ketonowych. 

Hiperglikemia powoduje nasilenie produkcji glukozy w nerkach i w�trobie w procesie 

glukoneogenezy i glikogenolizy, przy jednoczesnym upo�ledzeniu wykorzystania 

glukozy w tkankach obwodowych. Nasilona glukoneogeneza jest spowodowana du��

dost�pno�ci� w w�trobie alaniny, kwasu mlekowego i glicerolu, a w nerkach glutaminy 

oraz zwi�kszon� aktywno�ci� enzymów glukoneogenezy, tj. karboksykinazy 

fosfoenolopirogronianu (PEPCK), fruktozo-1,6-bisfosfatazy i karboksylazy 

pirogronianowej. Z ilo�ciowego punkt widzenia, zwi�kszona w�trobowa produkcja 

glukozy jest głównym zaburzeniem odpowiedzialnym za hiperglikemi� u pacjentów z 

DKA. Ponadto, zarówno hiperglikemia, jak i wysokie st��enie ciał ketonowych, 

powoduj� diurez� osmotyczn� w kanalikach nerkowych. Prowadzi to do hipowolemii i 

zmniejszenia filtracji kł�buszkowej, co jeszcze bardziej pogł�bia hiperglikemi� (29). 

Współwyst�powanie niedoboru insuliny i zwi�kszonej aktywno�ci hormonów 

kontrregulatorowych powoduje aktywacj� hormono-zale�nej lipazy w tkance 

tłuszczowej. Zwi�kszona aktywno�� lipazy tkankowej powoduje rozpad triglicerydów 

na gliceryn� i wolne kwasy tłuszczowe (FFA). Podczas, gdy glicerol staje si� wa�nym 

substratem glukoneogenezy w w�trobie, to masywne uwalnianie FFA b�d�cych 

prekursorami ketokwasów, nasila ketoz�. W w�trobie FFA s� utleniane do ciał 

ketonowych głównie za spraw� glukagonu. Podwy�szone st��enie glukagonu obni�a w 

w�trobie st��enie malonylo-koenzymu A (CoA), blokuj�c konwersj� pirogronianu do 

acetylo-CoA poprzez hamowanie karboksylazy acetylo-CoA - enzymu, który blokuje 

powstawanie kwasów tłuszczowych de novo. Malonylo-CoA hamuje palmitoilo-

transferaz� karnitynow� I (CPT I), która jest enzymem ograniczaj�cym szybko��

transestryfikacji z pochodz�cego z tkanki tłuszczowej acylo-CoA do pochodz�cej z 

tkanki tłuszczowej acylo-karnityny. To działanie CPTI umo�liwia utlenianie kwasów 

tłuszczowych do ciał ketonowych. Enzym CPT I jest niezb�dny do transportu FFA do 

mitochondriów, gdzie nast�puje ich utlenianie. Zwi�kszona aktywno�� tłuszczowego 

acylo-CoA i CPT I w DKA prowadzi do przyspieszenia ketogenezy (29). 
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2.3.2.5. Objawy kliniczne DKA w przebiegu cukrzycy typu 1 

Polidypsja, poliuria i utrata masy ciała to typowa triada objawów dla 

rozwijaj�cej si� DKA w przebiegu cukrzycy typu 1. Objawy te rozwijaj� si� najcz��ciej 

w ci�gu 2 do 6 tygodni. S� jednak dzieci, u których objawy mog� rozwija� si� powoli, 

przez kilka miesi�cy, oraz takie, u których pocz�tek choroby jest gwałtowniejszy i 

objawy kwasicy ketonowej rozwijaj� si� w ci�gu kilku dni. Dlatego obraz kliniczny 

nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 mo�e by� bardzo ro�ny: od pacjentów nie 

wymagaj�cych intensywnej terapii do ci��kiego odwodnienia, z objawami wstrz�su i 

kwasic� ketonow� (43). 

W badaniu fizykalnym u dziecka z DKA wyst�puj� najcz��ciej: ró�nego stopnia 

odwodnienie, tachykardia, tachypnoe i pogł�bienie oddechu, czyli tzw. oddech 

Kussmaula oraz zapach acetonu z ust. Dodatkowo mog� wyst�powa� nudno�ci i 

wymioty, które mog� by� mylone z zapaleniem lub nie�ytem �oł�dkowo-jelitowym. 

Czasami wyst�puje silny ból brzucha, który mo�e by� zinterpretowany jako objaw 

ostrego brzucha – tzw. maska brzuszna cukrzycy. DKA towarzysz� zwykle, ale z 

ró�nym nasileniem, objawy neurologiczne pod postaci� zaburze� �wiadomo�ci, takie 

jak dezorientacja, spl�tanie, senno��, stopniowy spadek poziomu �wiadomo�ci, a 

ostatecznie utrata �wiadomo�� (1). 

2.3.2.6. Post�powanie z dzieckiem w stanie DKA 

2.3.2.6.1. Ocena kliniczna i monitorowanie leczenia DKA 

Ze wzgl�du na wymagania dotycz�ce monitorowania leczenia DKA u dzieci i 

młodzie�y z cukrzyc� typu 1 w wytycznych International Society for Pediatric and 

Adolescent Diabetes (ISPAD) oraz w wytycznych Polskiego Towarzystwa 

Diabetologicznego (PTD) podkre�la si� konieczno�� prowadzenia leczenia w o�rodkach 

i centrach posiadaj�cych do�wiadczenie. W o�rodkach, gdzie objawy czynno�ci 

�yciowych, stan neurologiczny i badania laboratoryjne mog� by� monitorowane z 

zalecan� cz�sto�ci�. W sytuacji, gdy ograniczenia geograficzne lub stan pacjenta 

uniemo�liwiaj� rozpocz�cie lub prowadzenie terapii w o�rodku referencyjnym, 
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wskazany jest kontakt telefoniczny b�d
 wideokonferencja lekarza z placówki o 

mniejszym do�wiadczeniu z lekarzem do�wiadczonym w zakresie leczenia DKA (1, 

27).

W leczeniu DKA u dzieci powinno si� przestrzega� ogólnych wytycznych 

dotycz�cych zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych u dzieci (PALS), które 

obejmuj� natychmiastowy pomiar: glikemii, obecno�ci ketonów w krwi i/lub moczu, 

st��enia elektrolitów i mocznika w krwi, gazometrii krwi i pełnej morfologii krwi. 

Nale�y oceni� stopnie� odwodnienia i stan �wiadomo�ci pacjenta. Niezb�dne jest te�

zabezpieczenie obwodowego dost�pu �ylnego (1, 44, 45). 

Monitoruj�c leczenie DKA nale�y regularnie, co godzin�, ocenia� parametry 

�yciowe: ci�nienie t�tnicze, cz�sto�� t�tna, liczb� oddechów, stopie� �wiadomo�ci, 

bilans płynowy. Ponadto nale�y monitorowa� EKG w celu oceny załamka T oraz co 

godzin� oznacza� poziom glikemii. Co około 3-4 godziny powinno ocenia� si� st��enie 

sodu i potasu w surowicy, a tak�e gazometri� krwi. W sytuacjach szczególnych, np. w 

przypadku hiperkaliemii, kontrolne oznaczenie poziomu potasu powinno si� wykona�

po około 2 godzinach, a w sytuacji, kiedy istniej� wskazania do podania 

wodorow�glanów (pH <6,9), kontrolne oznaczenie gazometrii powinno wykona� si� po 

1 godzinie od ich podania. Dodatkowo zaleca si� monitorowanie temperatury ciała co 

około 8 godzin. Taka skrupulatna ocena parametrów �yciowych i biochemicznych 

pozwala na podejmowanie wła�ciwych działa� w odpowiednim czasie w trakcie 

leczenia (1, 27). 

W razie podejrzenia obrz�ku mózgu zaleca si� wykonanie konsultacji 

okulistycznej z ocen� dna oka i konsultacji neurologicznej. W stanie zagro�enia �ycia 

zaleca si� tak�e wykonanie badania obrazowego o�rodkowego układu nerwowego, 

które jednak wymaga transportu pacjenta do pracowni radiologicznej (27). Dlatego 

poszukuje si� nowych, dodatkowych metod monitorowania pacjenta w pocz�tkowym 

etapie leczenia DKA. 

Do tej pory ani w polskich, ani mi�dzynarodowych wytycznych nie 

wskazywano na mo�liwo�� wykorzystania badania ultrasonograficznego w ocenie i 

monitorowaniu stanu klinicznego pacjenta w trakcie leczenia kwasicy. Równie� w 

dost�pnych bazach danych autorowi nie udało si� znale	� informacji na ten temat. 
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2.3.2.6.2. Ocena stopnia nawodnienia u dzieci 

Odwodnienie jest jedn� z najcz�stszych przyczyn chorobowych i �miertelno�ci u 

dzieci na całym �wiecie. 30% zgonów niemowl�t i małych dzieci na �wiecie jest 

zwi�zane z chorob� biegunkow� i odwodnieniem. W praktyce pediatrycznej ocena 

odwodnienia jest jednym z podstawowych parametrów ocenianych w badaniu 

fizykalnym i ma ona zasadnicze znaczenie dla dalszych decyzji terapeutycznych. 

American Academy of Pediatrics (AAP), Centers for Disease Control (CDC) i WHO 

zalecaj� podział na 3 stopnie odwodnienia: lekkie 3-5%, �rednie 6-9% i ci��kie >10%.  

Ocena stopnia odwodnienia w badaniu fizykalnym: 

• Dyskretnie zaznaczone cechy odwodnienia — 3% 

• Suche �luzówki, zmniejszona elastyczno�� skóry, tachykardia — 5% 

• Zapadni�te gałki oczne, wydłu�ony nawrót kapilarny �3 s (norma: 1,5-2s) - 10% 

• Wstrz�s (słabo wyczuwalne t�tno, niskie lub nieoznaczalne ci�nienie t�tnicze, 

oliguria) - >10% (46).  

Wła�ciwa ocena stopnia odwodnienia ma istotne znaczenie kliniczne; 

niewła�ciwa ocena stopnia odwodnienia mo�e mie� powa�ne konsekwencje ł�cznie ze 

zgonem pacjenta. Dlatego umiej�tno�� wła�ciwej oceny odwodnienia jest jedn� z 

podstawowych umiej�tno�ci pediatrycznych. Mimo wa�no�ci problemu bardzo niewiele 

prac i analiz dotyczy tego problemu. Nauka na studiach medycznych jest oparta bardziej 

na do�wiadczeniu klinicznym i tradycji ni� na badaniach naukowych. Objawy kliniczne 

odwodnienia wi��� si� bezpo�rednio z wysuszeniem danej tkanki (np. sucho�� błon 

�luzowych), reakcj� kompensacyjn� (np. tachykardia) albo kombinacj� obu (np. nawrót 

kapilarny) (47). 

W ocenie klinicznej bierze si� pod uwag�: parametry oddychania, jego cz�sto��, 

gdy� przyspieszony oddech sugeruje kwasic�; poza tym temperatur� ciała, puls, 

ci�nienie t�tnicze. Od ponad 50 lat ocenianym parametrem jest elastyczno�� fałdu 

skórnego, cho� wła�ciwie nie okre�lono jego norm. W praktyce najcz��ciej okre�la si�

go jako prawidłow� spr��ysto��, fałd nieco wolniejszy i fałd wolny. Jego ocena jest 

utrudniona u pacjentów otyłych, wychudzonych, z hipernatremi� oraz z chorobami 

skórnymi. Oceny nawrotu kapilarnego (CRT) dokonuje si� uciskaj�c powierzchowne 
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kapilary i oceniaj�c czas powrotu normalnego koloru skóry po zwolnieniu ucisku. CRT 

mo�e by� badany w ró�nych miejscach ciała, najcz��ciej ocenia si� od strony dłoniowej 

r�ki uciskaj�c ko�cówk� palca. W prawidłowych warunkach u dzieci CRT wynosi od 

1,5 do 2 sekund. Mog� mie� na niego wpływ temperatura otoczenia, badane miejsce, 

o�wietlenie, przyjmowane leki oraz pierwotne i wtórne zmiany autonomiczne. 

Wykazano jednak, �e gor�czka nie ma wpływu na ten parametr u dzieci wymiotuj�cych, 

z biegunk�, czy niech�tnie pij�cych płyny. Złotym standardem w ocenie stopnia 

odwodnienia jest jednak ocena ró�nicy mi�dzy mas� ciała po nawodnieniu i przed 

nawodnieniem podzielona przez mas� ciała po nawodnieniu. Najwi�kszym 

wska
nikiem wiarygodno�ci spo�ród wymienionych charakteryzuj� si�: wydłu�ony 

powrót �ylny, zmniejszona elastyczno�� skóry i nieprawidłowy oddech. Dodatkowo 

pomocne mog� by� wyzi�bienie ko�czyn, słaby puls i brak łez w trakcie płaczu. 

Sucho�� �luzówek czy zapadni�cie gałek ocznych, wbrew obiegowej opinii, maj�

niewielk� warto�� kliniczn� w ocenie stopnia odwodnienia, podobnie jak u małych 

dzieci tachykardia czy zapadni�te ciemi�. Natomiast wilgotne �luzówki, prawidłowy 

wygl�d ogólny i brak zapadni�tych gałek ocznych z du�ym prawdopodobie�stwem 

wykluczaj� odwodnienie (47). Co zwraca uwag�, we wszystkich wymienionych 

objawach klinicznych okre�la si� prawdopodobie
stwo odwodnienia, dlatego, 

mimo wielu parametrów ocenianych w badaniu fizykalnym, dodatkowo nale�y 

si�ga� równie� po wyniki bada
 laboratoryjnych.

W zakresie bada� laboratoryjnych próbuje si� ocenia� stopie� odwodnienia w 

kontek�cie: podwy�szonego st��enia BUN - w zale�no�ci od badacza > 8, >18, >27, 

>45 mmol/l, współczynnika BUN/kreatynina w surowicy z punktem odci�cia >40, 

st��enia wodorow�glanów z punktem odci�cia <15 lub <17 mmol/l, niedoboru zasad 

(BE) <-7, pH <7,35; luki anionowej >20 mmol/l, st��enia kwasu moczowego 

>600mmol/l. Jedynym z rozwa�anych parametrów, jaki z du�ym 

prawdopodobie�stwem wyklucza odwodnienie u dzieci z nie�ytem �oł�dkowo-

jelitowym, jest st��enie wodorow�glanów > 15 lub >17 mEq/l (47). Wymienione 

nieprawidłowe parametry biochemiczne mog� towarzyszy� wielu zaburzeniom 

metabolicznym, w tym opisywanej w tej pracy cukrzycy, co mo�e mie� wpływ na ich 

interpretacj�. W cukrzycy zmiany gazometryczne wynikaj� równie� bezpo�rednio z 

patomechanizmu kwasicy ketonowej. Dlatego wła�nie bardzo cennym narz�dziem 

mo�e okaza� si� badanie ultrasonograficzne. Mo�e ono pozwoli�, w poł�czeniu z 
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badaniem fizykalnym i badaniami laboratoryjnymi, na jeszcze dokładniejsz� ocen�

stanu nawodnienia pacjenta z cukrzyc� typu 1. 

Aktualnie stopie� odwodnienia dzieci, czyli niedoboru płynu 

zewn�trzkomórkowego (ECF), u dzieci z DKA oszacowuje si�. Oparte jest to na 

zało�eniu, i� zwyczaj niedobór ECF mie�ci si� w zakresie 5-10%. Dlatego zaleca si�

przyj�cie, �e w �redniego stopnia DKA niedobór ECF wynosi 5-7%, a w przypadkach 

ci��kiej DKA niedobór ECF wynosi 7-10%. Dodatkowymi markerami, jakie mog�

pomóc w ocenie stopnia odwodnienia, s�: zwi�kszone st��enie azotu mocznika (BUN) i 

poziom hematokrytu czy hemoglobiny w morfologii krwi, a w sytuacji podejrzenia 

anemii: ocena st��enia albuminy czy białka całkowitego w surowicy. W ocenie stopnia 

nawodnienia pacjenta nie powinno si� bra� pod uwag� st��enia sodu, dlatego, �e jego 

poziom jest najcz��ciej w badaniach laboratoryjnych obni�ony, co wynika z 

podwy�szonego st��enia glukozy w surowicy, a tak�e zwi�kszonego st��enia frakcji 

lipidów (1, 47-49). Wydaje si�, �e badanie ultrasonograficzne mo�na byłoby 

wykorzysta� jako uzupełniaj�ce w ocenie stanu nawodnienia pacjenta z cukrzyc�

typu 1.  

2.3.2.6.3. Leczenie DKA 

Podstawowymi celami leczenia DKA s� odpowiednie nawodnienie chorego, 

zmniejszanie hiperglikemii oraz wyrównywanie zaburze� elektrolitowych. Nawadnianie 

dziecka z DKA jest prowadzone w celu uzupełnienia obj�to�ci krwi kr���cej i ECF oraz 

poprawy filtracji kł�buszkowej (1). 

Odpowiednie nawodnienie chorego z DKA polega na do�ylnym, a pó
niej 

doustnym podawaniu płynów według obliczonego na nie zapotrzebowania. 

Uzupełnianie płynów planuje si� na 48 godzin. Ilo�� płynów, jaka jest potrzebna do 

uzupełnienia w trakcie terapii, jest zale�na od wieku, masy ciała pacjenta i 

oszacowanego stopnia odwodnienia, które w praktyce jest bardzo trudne (50). 

Pocz�tkowo, przez pierwsz� godzin� leczenia, podaje si� 0,9% NaCl we wlewie 

o pr�dko�ci 10 ml/kg mc/godz. Wytyczne ISPAD zalecaj� podawanie nawet do 20 

ml/kg mc/godz w ci�gu pierwszych 1-2godzin. W nast�pnych godzinach zaleca si�

nawadnianie 0,9% roztworem soli fizjologicznej z pr�dko�ci� 5 ml/kg mc/godz., nie 
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przekraczaj�c planowanych 4 l/m2
 powierzchni ciała pacjenta w ci�gu pierwszej doby. 

Po 1-2 godzinach od rozpocz�cia płynoterapii do leczenia nale�y wł�czy� insulin�

podawan� do�ylnie w dawce: 0,05–0,1 j./kg/godz., a u mniejszych dzieci (z mas� ciała 

< 20 kg), w dawce 0,03–0,05 j./kg/godz. Konieczna jest tak�e do�ylna suplementacja 

potasu w dawce 40 mmol/l. W sytuacji, gdy glikemia obni�y sie do 300 mg/dl (17 

mmol/l) lub spadek glikemii jest wi�kszy ni� 90 mg/dl/godz., (5 mmol/l/godz.) do 

leczenia doł�cza si� mieszanin� 0,45% NaCl i 5% glukozy. Nale�y wówczas 

skorygowa� tempo wlewu insuliny, aby zapobiec nadmiernemu spadkowi glikemii. 

Dawka insuliny nie powinna by� jednak mniejsza ni� 0,01–0,05 j./kg/godz., w 

zale�no�ci od masy ciała dziecka. Pami�ta� nale�y tak�e o do�ylnej suplementacji NaCl 

celem uzyskania odpowiedniego wzrostu st��enia sodu w surowicy. Po uzyskaniu 

poprawy klinicznej i wyrównaniu parametrów biochemicznych, kiedy pacjent znajduje 

si� w stanie ogólnym dobrym i dobrze toleruje doustne przyjmowanie płynów mo�na 

rozpocz�� insulinoterapi� podskórn�. Wstrzymanie insulinoterapii do�ylnej powinno 

odby� si� 1 godz. po wstrzykni�ciu podskórnym insuliny krótkodziałaj�cej lub 

szybkodziałaj�cego analogu insuliny (1, 27) (ryc. 1). 
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Ryc. 1. Post�powanie w DKA u dzieci (
ródło: wytyczne PTD 2015) (27). 
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2.3.2.7. Powikłania i �miertelno�� w przebiegu DKA 

Cukrzycowa kwasica ketonowa jest stanem zagro�enia �ycia i pomimo 

prawidłowego prowadzenia leczenia, zgodnego z wytycznymi, w przebiegu DKA mog�

wyst�powa� ci��kie powikłania. 

Najpowa�niejszym powikłaniem jest zgon dziecka. Według bada�

populacyjnych około 0,15-0,30% dzieci leczonych z powodu DKA umiera. Pomimo 

wprowadzenia nowych metod intensywnego leczenia, cz�sto�� zgonów utrzymuje si�

od wielu lat na podobnym poziomie. Najcz��ciej do zgonu dziecka, leczonego z 

powodu DKA, doprowadza obrz�k mózgu. Jest on przyczyn� 60-90% wszystkich 

zgonów w tej grupie pacjentów. Pozostałe rzadkie przyczyny zgonów w przebiegu 

DKA to: hipokaliemia, hipokalcemia i hipomagnezemia, ci��ka hipofosfatemia, 

hipoglikemia, zakrzepica zatok �ylnych mózgu lub t�tnicy podstawnej, krwawienie 

wewn�trzczaszkowe, zawał niedokrwienny mózgu, zakrzepica �ylna, zatorowo��

płucna, sepsa, mucormycosis, zachłystowe zapalenie płuc, obrz�k płuc, zespół ostrej 

niewydolno�ci oddechowej, odma opłucnowa, �ródpiersiowa lub podskórna, 

rabdomioliza, niedokrwienna martwica jelit, ostra niewydolno�� nerek oraz ostre 

zapalenie trzustki (1). 

2.3.2.7.1. Obrz�k mózgu w przebiegu DKA 

Cz�sto�� obrz�ku mózgu u dzieci z DKA wynosi 1:100 i wzrasta w grupach 

ryzyka. Do grup ryzyka zalicza si�: dzieci małe, szczególnie poni�ej 5. roku �ycia, 

przypadki, w których DKA jest pierwsz� manifestacj� choroby, dzieci z długim 

wywiadem hiperglikemii, wysokim st��eniem mocznika, ci��k� kwasic� metaboliczn� i 

niskim ci�nieniem parcjalnym dwutlenku w�gla (pCO2) w badaniu gazometrii w 

momencie rozpoznania DKA (50). 

Obrz�k mózgu w przebiegu DKA najcz��ciej wyst�puje w ci�gu 12 godzin od 

rozpocz�cia insulinoterapii do�ylnej. Obrz�k mózgu bardzo rzadko mo�e wyst�powa�

jeszcze przed rozpocz�ciem leczenia albo pó
no po 24-48 godzinach leczenia. Dzieci 

bez objawów neurologicznych w trakcie DKA mog� mie� subtelne cechy uszkodzenia 

mózgu w postaci, np. zaburze� pami�ci po wyleczeniu (1). 
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Dzi�ki badaniom obrazowym OUN u wi�kszo�ci dzieci z DKA stwierdzono 

wyst�powanie, tzw. subklinicznego obrz�ku mózgu (50,51. 

W codziennej praktyce klinicznej w celu wykluczenia obrz�ku mózgu korzysta 

si� z pomocy lekarzy innych specjalno�ci: okulistów, którzy wykonuj� oftlmoskopow�

ocen� dna oka i tarczy nerwu wzrokowego, oraz neurologów. W przypadku zagro�enia 

�ycia, po ustabilizowaniu si� stanu klinicznego pacjenta, wykonuje si� badania 

obrazowe OUN, w tym badanie tomografii komputerowej (TK) głowy. Wymaga to 

jednak transportu do oddziału radiologii i zwi�zanego z nim ryzyka (27). 

Dotychczas nie wykorzystywano na �wiecie badania ultrasonograficznego 

do oceny �rednicy osłonki nerwu wzrokowego u dzieci z cukrzyc� typu 1 z 

wyj�tkiem Kliniki Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii, Gda
skiego 

Uniwersytetu Medycznego (52-54). 

2.4. W�troba u dzieci z cukrzyc� typu 1 

W�troba, jako centrum metaboliczne organizmu, bierze udział w metabolizmie 

nie tylko w�glowodanów, ale równie� białek i tłuszczów oraz wielu innych substancji, 

w tym równie� leków. W w�trobie zachodzi glukoneogeneza, a tak�e proces 

gromadzenia glukozy w postaci glikogenu. U dzieci z cukrzyc� typu 1 prawidłowe 

funkcjonowanie w�troby zale�y, miedzy innymi, od odpowiedniego dawkowania 

insuliny. W sytuacjach nadmiernej poda�y insuliny, jak i jej niedoborów, metabolizm 

w�trobowy jest zaburzony (3). 

U dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 funkcjonowanie w�troby jest 

zaburzone, ze wzgl�du na bezwzgl�dny niedobór insuliny Prowadzi on do obni�enia 

poziomu w�trobowej glukokinazy i powoduje to zmniejszenie wychwytu glukozy z 

krwi. Skutkuje to, w poł�czeniu z wi�kszymi poziomami glukagonu, zwi�kszeniem 

glikogenolizy i glukoneogenezy (3, 55). Pacjenci z cukrzyc� typu 1 s� potencjalnie 

tak�e bardziej nara�eni na zaka�enie wirusem zapalenia w�troby typu C (HCV). Maj� tu 

znaczenie takie czynniki, jak: cz�ste hospitalizacje, iniekcje insuliny, dzielenie si�

ampułkami insuliny czy sprz�tem do nakłuwania palców (56). Jednak nara�enie na 

HCV chorych z cukrzyc� typu 1 jest porównywalne z populacj� ogóln�, a wi�c nie ma 

wi�kszego ryzyka infekcji HCV (57). 
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Prace badawcze dotycz�ce dzieci z cukrzyc� typu 1 w zakresie chorób w�troby 

s� nieliczne. Dotycz� one jedynie serii albo pojedynczych przypadków chorych z 

objawow� dysfunkcj� w�troby w czasie niewyrównania metabolicznego b�d
 w trakcie 

kwasicy ketonowej. U pacjentów z przewlekłym niewyrównaniem metabolicznym 

cukrzycy typu 1 najcz��ciej opisywanymi zaburzeniami s�: nadmierne gromadzenie 

glikogenu w w�trobie oraz, znacznie rzadsze, stłuszczenie w�troby (56, 58-65). W 

badaniach stwierdzano tak�e pojedyncze przypadki zapalenia w�troby typu A oraz 

autoimmunologicznego zapalenia w�troby czy przypadki infekcji wirusem HCV (56). 

Opisywane s� w literaturze przypadki niedotlenieniowego uszkodzenia w�troby, m.in. u 

niemowl�cia z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 (66, 67). W dost�pnym 

pi�miennictwie znale
� mo�na pojedyncze badania dotycz�ce funkcji w�troby u 

pacjentów nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 i z kwasic� ketonow�, ale dotycz� one 

osób dorosłych (68, 69). 

Autorowi, w dost�pnych bazach danych, nie udało si� znale
� pracy badawczej 

dotycz�cej badania ultrasonograficznego w�troby u pacjentów z nowo rozpoznan�

cukrzyc� typu 1. W dost�pnym pi�miennictwie pacjenci z nowo rozpoznan� cukrzyc�

typu 1 najcz��ciej nie wyst�puj� jako odr�bna grupa (56, 64). Nie ma tak�e ustalonych 

wytycznych co do post�powania w przypadku współwyst�powania nieprawidłowo�ci w 

zakresie w�troby u dzieci z cukrzyc� typu 1, co mo�e powodowa� wykonywanie 

licznych i drogich bada� oraz procedur zarówno inwazyjnych, jak i nieinwazyjnych 

(56). 

2.5. Nerki u dzieci z cukrzyc� typu 1 

Nerki s� narz�dem, który nie tylko bierze udział w usuwaniu produktów 

przemiany materii, ale równie� w utrzymaniu homeostazy glukozy. W korze nerek, 

podobnie jak w w�trobie, zachodzi proces glukoneogenezy. Kora nerki mo�e 

produkowa� 25% całkowitej ilo�ci glukozy powstaj�cej w procesie glukoneogenezy w 

organizmie. Z czego 20% od�ywia rdze� nerki, a pozostała cz��� przenika do 

krwiobiegu. W odró�nieniu od glukoneogenezy w�trobowej, powstawanie glukozy w 

korze nerek nasila si� w warunkach kwasicy metabolicznej b�d
 oddechowej, 

niezale�nie od zmian st��enia insuliny we krwi (3). 
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Pi�miennictwo dotycz�ce przewlekłych powikła� cukrzycy w zakresie nerek jest 

bardzo szerokie. W ostatnim czasie pojawiły si� nawet badania daj�ce nadziej� na 

mo�liwo�� odwrócenia procesu niszczenia kł�buszków nerkowych odpowiedzialnych 

za dysfunkcj� nerek (70). W zakresie ostrego uszkodzenia nerek (AKI) w cukrzycy typu 

1 danych literaturowych jest niewiele, w wi�kszo�ci to opisy pojedynczych przypadków 

u pacjentów dorosłych (71-76) i pojedynczych u dzieci (77). U pacjentów dorosłych 

AKI wi��e si� z 50% �miertelno�ci�. Natomiast u pacjentów z cukrzyc� typu 1 i 

kwasic� ketonow� AKI wyst�puje zaskakuj�co rzadko, mimo znacznego stopnia 

odwodnienia i zaburze� metabolicznych (76). 

Autorowi nie udało si� znale	� w dost�pnym pi�miennictwie artykułów 

dotycz�cych badania ultrasonograficznego wielko�ci nerek u dzieci z nowo 

rozpoznan� cukrzyc� typu 1, a jedynie u dzieci ju� choruj�cych w kontek�cie 

przewlekłych powikła� (78). 

2.6. �ledziona u dzieci z cukrzyc� typu 1 

�ledziona jest nieparzystym narz�dem jamy brzusznej, który bierze udział w 

produkcji immunoglobulin oraz miejscem usuwania erytrocytów, krwinek białych oraz 

trombocytów. 

Rola �ledziony u dzieci z cukrzyc� typu 1 jest słabo poznana. �wiadczy o tym 

niewielka ilo�� artykułów dotycz�cych �ledziony i cukrzycy typu 1. W pi�miennictwie 

wskazuje si�, �e �ledziona mo�e odgrywa� rol� w procesie immunologicznym 

prowadz�cym do niszczenia komórek B trzustki (79). Z drugiej jednak strony komórki 

macierzyste pochodz�ce ze �ledziony mog� potencjalnie pomóc w wyleczeniu cukrzycy 

typu 1, co wykazano na modelu zwierz�cym (80, 81). 

2.7. Płuca u dzieci z cukrzyc� typu 1 

W�ród chorób przewlekłych współwyst�puj�cych z cukrzyc� typu 1 u dzieci 

choroby płuc s� 6. co do cz�sto�ci. Zajmuj� kolejne miejsce po chorobach tarczycy, 
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nieswoistych zapaleniach jelit, chorobach sercowo-naczyniowych i zaburzeniach 

psychicznych oraz padaczce (82). 

U dzieci z cukrzyc� typu 1 stwierdza si� upo�ledzon� funkcj� płuc na podstawie 

obni�enia si� takich parametrów spirometrycznych jak FVC, PEF, TLCO w stosunku do 

populacji dzieci zdrowych. Badania wskazuj� tak�e na wczesne upo�ledzenie funkcji 

płuc w przebiegu cukrzycy typu 1 oraz brak istotnego wpływu wieku pacjenta, czasu 

trwania choroby czy wyrównania metabolicznego na parametry wydolno�ci płuc (83-

85). U dzieci z cukrzyc� typu 1 wyst�puje wi�ksze ryzyko infekcji płucnych takimi 

patogenami, jak Mycobacterium tuberculosis (86-87). 

U dzieci z cukrzyc� typu 1 wykazano wi�ksz� cz�sto�� astmy oskrzelowej ni� w 

populacji ogólnej, szczególnie u tych z gorsz� kontrol� glikemii (88-89). Natomiast u 

osób dorosłych wykazano, �e cukrzyca typu 1 jest niezale�nym czynnikiem ryzyka 

włóknienia płuc (90). 

2.8. Tarczyca u dzieci z cukrzyc� typu 1 

U dzieci z cukrzyc� typu 1 choroby tarczycy wyst�puj� cz��ciej ni� w populacji 

ogólnej. Najcz�stsz� chorob� tarczycy, która wyst�puje nawet u 3 do 8% dzieci z 

cukrzyc� typu 1, jest autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (AZT). AZT powoduje 

najcz��ciej pierwotn� albo subkliniczn� niedoczynno�� tarczycy. W przebiegu AZT 

bardzo rzadko mo�e wyst�powa� równie� nadczynno�� tarczycy. Ju� w ci�gu 1 roku od 

rozpoznania cukrzycy przeciwciała przeciwtarczycowe s� stwierdzane u około 29% 

dzieci z cukrzyc� typu 1. Wraz z czasem trwania choroby ilo�� dzieci z dodatnim 

mianem przeciwciał przeciwtarczycowych ro�nie (91). 

W diagnostyce AZT wskazuje si� na istotn� rol� badania ultrasonograficznego 

(92). W wytycznych ISPAD brakuje jednak konsensusu, co do zastosowania tego 

badania w diagnostyce AZT (93). Leczenie zaburze� funkcji tarczycy opiera si� na 

takich samych zasadach jak w populacji ogólnej (91). 
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2.9. O ULTRASONOGRAFII 

2.9.1. Historia ultrasonografii 

Ultrad
wi�ki dla celów medycznych zacz�to wykorzystywa� na przełomie lat 30 

i 40-tych XX wieku. Za ojca ultrasonografii uznaje si� Karla Dussika neurologa i 

psychiatr� pracuj�cego na Uniwersytecie Wiede�skim, który wraz z bratem 

Friedrichem, fizykiem, po raz pierwszy u�yli ultrad
wi�ków do celów diagnostycznych. 

Przy u�yciu ultrad
wi�ków zlokalizowali guz mózgu oraz komory mózgu, a wyniki 

eksperymentu opublikowano w 1942 roku. Kolejnym krokiem milowym była praca, a 

wła�ciwie raport wojskowy, Amerykanina George Ludwig’a dotycz�ca mo�liwo�ci 

wykrywania kamieni �ółciowych i ciał obcych w tkankach z 1949 roku (94, 95). 

W 1966 roku wyprodukowano pierwszy polski ultrasonograf. W 1969 roku 

wykonano pierwsze w �wiecie badanie ultrasonograficzne (USG) gałki ocznej, które 

wykonał prof. Leszek Filipczy�ski. W 1976 roku prof. Andrzej Nowicki po raz 

pierwszy w �wiecie dokonał pomiaru przepływu krwi w t�tnicy przy pomocy techniki 

ultrasonograficznej (96-98). 

W latach 80-tych i 90-tych nast�pił rozkwit technik ultrasonografii w zakresie 

wykorzystania metod dopplerowskich i popularyzacji tej metody w codziennej praktyce 

lekarskiej. Aktualnie nowoczesna ultrasonografia wykorzystuje techniki 

trójwymiarowe, obrazowanie harmoniczne, tzw. sonoelastografi�, a tak�e 

ultrasonograficzne �rodki kontrastuj�ce (99, 100). 

2.9.2. Badanie ultrasonograficzne 

Ultrasonografia jest umiej�tno�ci� medyczn�, któr� mog� wykonywa� wszyscy 

lekarze posiadaj�cy odpowiedni� wiedz�, do�wiadczenie i kwalifikacje. Polskie 

Towarzystwo Ultrasonograficzne (PTU) stoi na stanowisku, �e do wykonywania 

okre�lonych bada� USG najbardziej predysponowani s� lekarze poszczególnych 

specjalno�ci, zwi�zanych z przedmiotem badania. Badanie ultrasonograficzne jest 

badaniem wyj�tkowym pod wzgl�dem bezpiecze�stwa dla pacjenta, dlatego �e nie 

istniej� �adne przeciwwskazania do wykonywania bada� ultrasonograficznych. 



O ULTRASONOGRAFII 

31 

Potwierdza to wykorzystanie USG w badaniach kobiet w ci��y, noworodków czy osób 

krytycznie chorych (101). 

2.9.2.1. Ultrasonograficzna ocena �rednicy osłonki nerwu 

wzrokowego (�ONW) 

Nerw wzrokowy jest wypustk� o�rodkowego układu nerwowego (OUN), cho� w 

nomenklaturze anatomicznej, tradycyjnie zaliczany jest do nerwów czaszkowych. 

Podobnie jak pozostałe elementy OUN, jest otoczony oponami mózgowymi. Nale�� do 

nich: opona twarda, paj�czynówka oraz opona mi�kka. Pomi�dzy oponami mózgowymi 

znajduj� si� dwie przestrzenie potencjalne: nadtwardówkowa i podtwardówkowa oraz 

przestrze� rzeczywista: podpaj�czynówkowa. Dlatego te� zmiany w obj�to�ci płynu 

mózgowo-rdzeniowego (PMR) lub ci�nienia wewn�trzczaszkowego powoduj� zmiany 

w szeroko�ci przestrzeni podpaj�czynówkowej (102). 

Do poszerzania si� nerwu wzrokowego w obrz�ku mózgu doprowadza nagłe 

poszerzenie przestrzeni podpaj�czynówkowej, co powoduje uwypuklenie nerwu 

wzrokowego do komory ciała szklistego i pofałdowanie warstw siatkówki wokół tarczy 

nerwu wzrokowego. Jednocze�nie przy zwi�kszonej obj�to�ci płynu w przestrzeni 

podpaj�czynówkowej, z powodu małej podatno�ci na rozci�ganie opony twardej, 

dochodzi do zaburze� w ruchu aksoplazmy i do obrz�ku włókien nerwowych, co 

sumarycznie skutkuje poszerzeniem wymiaru poprzecznego nerwu wzrokowego i 

przestrzeni pod osłonk� wypełnion� płynem mózgowo-rdzeniowym (102). Pomiar 

�rednicy osłonki nerwu wzrokowego (�ONW) jest podstawowym parametrem 

ocenianym w badaniu ultrasonograficznym. �ONW obejmuje pomiar nerwu 

wzrokowego wraz z osłonk�. Badanie to wykonuje si� przy u�yciu głowicy liniowej 

lub typu convex poprzez przyło�enie głowicy do zamkni�tej powieki poprzecznie w 

stosunku do osi ciała (ryc. 2). Pomiarów �ONW dokonuje si� w odległo�ci 3,0 mm od 

tylnej �ciany ciała szklistego w przekroju poprzecznym. Jest to powszechnie przyj�ta 

metoda oceny �ONW (102-107).  



Ryc. 2. Schemat badania ultrasonograficznego n
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Schemat badania ultrasonograficznego nerwu wzrokowego wraz z osłonk�. Pomiarów 

� oczn�.

Jedne z pierwszych bada� dotycz�cych przydatno�ci tej metody wykonano ju

tych porównuj�c wyniki badania USG i tomografii komputerowej

Nieliczne doniesienia z literatury potwierdzaj� warto��

ultrasonograficznego badania �ONW u dzieci z wodogłowiem, craniosynostoz

urazach głowy, niewydolno�ci� w�troby, z chorobami metabolicznymi 

(mukopolisacharydozy) i wadami rozwojowymi (103-105, 109-

wykonanych badaniach Haratz i wsp. zastosowali ultrasonograficzn�

osłonki nerwu wzrokowego in utero u płodów z podejrzeniem podwy�

.

�, �e u zdrowych dzieci poni�ej 1 roku �ycia �ONW nie powinna 

(103, 110, 112, 115). Niektórzy autorzy wskazuj�

,0 mm a� do 4 roku �ycia (105, 115). Mimo to 

aby u małych dzieci przyj�� jako warto�� prawidłow� �ONW poni

ONW powy�ej 4,0 mm uznawa� za patologi� (105).  

U dzieci starszych, powy�ej 1 roku �ycia (a według niektórych powy

ONW nie powinna przekracza� 4,5mm, jak na ryc. 3. (103, 110, 112, 115)

ONW przekracza 4,5mm jest to patologia i zawsze wymaga dokładniejszej 

diagnostyki, widoczne na ryc. 4. (115, 116). Niektórzy autorzy wskazuj
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. Pomiarów �ONW 

ci tej metody wykonano ju� w 

ii komputerowej (108). 

 warto�� diagnostyczn�

eci z wodogłowiem, craniosynostoz�, po 

troby, z chorobami metabolicznymi 

-113). W ostatnio 

ultrasonograficzn� ocen� �rednicy 

u płodów z podejrzeniem podwy�szonego ci�nienia 

�ycia �ONW nie powinna 

. Niektórzy autorzy wskazuj�, �e �ONW nie 

Mimo to Helmke i wsp. 

� �ONW poni�ej 4,0 mm, 

których powy�ej 4 roku 

(103, 110, 112, 115). 

ONW przekracza 4,5mm jest to patologia i zawsze wymaga dokładniejszej 

. Niektórzy autorzy wskazuj� �ONW 
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wskazuj�c� na podwy�szone ci

Badania Steinborn 

wcze�niej normy jako zbyt niskie

warto�ci �ONW w badaniu ul

dobra korelacj� z pomiarami 

którym �ONW wyniosła 

wysok� korelacj� zgodno�

(CCC = 0,93) i dla MR

mog� wynika� z zastosowania do badania głowicy

MHz (117). Podobnie nieco wi

badaniu u pacjentów z niewydolno

pracy tej równie� wykorzystywan

cz�stotliwo�ci 14 MHz. U pacjentów z niewydolno

ultrasonograficznym wyniosła 4,5

badaniu tym czuło�� ultrasonograficznego badania 

35,7-82,7) a specyficzno��

VPS (118). Według wiedzy autor

u dzieci do tej pory nie przeprowadzono metaanalizy

Ryc. 3. Prawidłowa �rednica osłonki nerwu 

wzrokowego w pomiarze wykonanym 3mm za 

tyln� �cian� gałki ocznej. 

U dzieci czuło��

jedynie w kilku pracach

ultrasonograficznej oceny 
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dzy 4,5 a 5,0 mm jako warto�� graniczn�, a dopiero warto�ci powy

szone ci�nienia �ródczaszkowe (105).  

Badania Steinborn i wsp. oraz Hall i wsp. poddaj� jednak w w�

zbyt niskie (117, 118). Steinborn i wsp. zaproponowali normy 

ONW w badaniu ultrasonograficznym 5,86 ± 0,71 mm. Wykazali oni bardzo 

� z pomiarami �ONW w badaniu rezonansem magnetycznym (

ONW wyniosła �rednio 5,86 ± 0,66 mm. Dodatkowo autorzy Ci wykazali 

� zgodno�ci pomi�dzy badaj�cymi dla badania ultrasonograficznego 

dla MRI (CCC = 0,9). Ró�nice uzyskanych wyników autorów pracy 

z zastosowania do badania głowicy liniowej wysokiej cz

. Podobnie nieco wi�ksze warto�ci prawidłowe �ONW uzyskał

badaniu u pacjentów z niewydolno�ci� zastawki komorowo-otrzewnowej (VPS). W 

� wykorzystywano do badania głowic� liniow

MHz. U pacjentów z niewydolno�ci� VPS �

wyniosła 4,5�±�0,9mm, a u dzieci z wydoln� VPS 5,0

�� ultrasonograficznego badania �ONW wyniosła 61.1 % (95 % C

82,7) a specyficzno�� 22,2 % (95 % CI 6,4-47,6 %) w wykrywaniu niewydolno

Według wiedzy autora w zakresie ultrasonograficznego badania 

u dzieci do tej pory nie przeprowadzono metaanalizy.

�rednica osłonki nerwu 

w pomiarze wykonanym 3mm za 

Ryc. 4. Powi�kszona �rednica osłonki nerwu 

wzrokowego w pomiarze wykonanym 3mm za 

tyln� �cian� gałki ocznej.

czuło�� i specyficzno�� ultrasonograficznej oceny �

jedynie w kilku pracach (109, 110, 119). Le i wsp. wskazuj� na wysok

j oceny �ONW w ocenie nadci�nienia �ródczaszkowego, natomiast 
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mm. Dodatkowo autorzy Ci wykazali 

a ultrasonograficznego 

nice uzyskanych wyników autorów pracy 

liniowej wysokiej cz�stotliwo�ci 17 

�ONW uzyskał Hall i wsp. w 

otrzewnowej (VPS). W 

� liniow� o wysokiej 

� VPS �ONW w badaniu 

� VPS 5,0�±�0,6 mm. W 

ONW wyniosła 61.1 % (95 % CI 

6 %) w wykrywaniu niewydolno�ci 

w zakresie ultrasonograficznego badania �ONW 

�rednica osłonki nerwu 

w pomiarze wykonanym 3mm za 

.

 ultrasonograficznej oceny �ONW oceniano 

� na wysok� czuło��

�ródczaszkowego, natomiast 
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mał� specyficzno��, odpowiednio 83% (95% CI 0.60 do 0.94) i 38% (95% CI 0.23 do 

0.54). Wykazano równie� zadowalaj�c� zgodno�� wyników bada� pomi�dzy pediatr�

oddziału ratunkowego a okulistycznym sonograferem (kappa 0.52) oraz okulist�

dzieci�cym (kappa 0.64) (110). Znacznie lepsze wyniki uzyskał Beare i wsp. 

przyjmuj�c jako warto�� graniczn� 4,2 mm. Dla warto�ci tej czuło�� i specyficzno��

ultrasonograficznego badania �ONW u dzieci z podwy�szonym ci�nieniem 

�ródczaszkowym, wyniosła odpowiednio 100% i 86% (119). Odmienne wyniki uzyskali 

badacze z Holandii, Driessen i wsp., którzy u dzieci z craniosynostoz� porównywali 

wyniki badania USG z badaniem TK i okulistyczn� ocen� dna oka. Wykazali oni co 

prawda istotn� statystycznie korelacj� badania �ONW w badaniu ultrasonograficznym i 

TK (R=0.41, p<0.001), ale w porównaniu do badania dna oka czuło�� badania �ONW 

była niska (11%) przy wysokiej specyficzno�ci (97%). Autorzy wskazuj� na zalety 

badania ultrasonograficznego w monitorowaniu i ilo�ciowej ocenie �ONW w tej grupie 

pacjentów, ale tak�e na konieczno�� wykonywania okulistycznej oceny dna oka (109). 

W wykonanych do tej pory badaniach u dzieci z DKA przy pomocy bada�

obrazowych: TK i MRI, potwierdzono wyst�powanie tak zwanego „subklinicznego” 

obrz�ku mózgu (120-122). Wydaje si�, �e zwi�kszonemu gromadzeniu wody przez 

tkank� nerwow� centralnego układu nerwowego w przebiegu DKA i zwi�zanemu z nim 

subklinicznemu obrz�kowi mózgu mo�e towarzyszy� tak�e poszerzenie �ONW. 

W dost�pnym pi�miennictwie nie udało si� znale	� bada
 dotycz�cych 

oceny �ONW metod� ultrasonograficzn� u dzieci z cukrzyca typu 1 z wyj�tkiem 

bada
 wykonywanych w Klinice Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii, 

Gda
skiego Uniwersytetu Medycznego (52-54). 

2.9.2.2. USG jamy brzusznej i specyfika badania USG u dzieci 

Do badania USG jamy brzusznej, a tak�e wielu innych bada�

ultrasonograficznych, potrzebny jest aparat ultrasonograficzny umo�liwiaj�cy 

wykonywanie bada� opcji B-mode, czyli w czasie rzeczywistym w dwuwymiarowej 

skali szaro�ci oraz wyposa�ony w doppler pulsacyjny i doppler kodowany kolorem. 

Aparat powinien posiada� minimum 128 rzeczywistych kanałów nadawczo odbiorczych 

i minimum 256 stopniow� skal� szaro�ci oraz du�� rozpi�to�� ogniska. W trakcie 
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badania dzieci nale�y uwzgl�dni� znaczn� aktywno�� ruchow�, płacz i brak współpracy 

z lekarzem. Do badania ultrasonograficznego brzucha dzieci powinno si�

wykorzystywa� głowice o szerokim spektrum cz�stotliwo�ci od 3,5 do 10 MHz oraz o 

ró�nej wielko�ci. Przyst�puj�c do badania nale�y pami�ta� o odmienno�ciach 

fizjologicznych dzieci oraz specyfice patologii wyst�puj�cej u dzieci (101). 

Badanie wykonuje si� w pozycji le��cej na plecach, na brzuchu, a w razie 

konieczno�ci na lewym i prawym boku. W badaniu poszczególnych narz�dów jamy 

brzusznej oceni� mo�na bardzo wiele parametrów. Pocz�wszy od wielko�ci narz�du, 

jego kształtu, echogeniczno�ci, echostruktury, obecno�ci zmian ogniskowych, 

wariantów anatomicznych poprzez unaczynienie w opcjach dopplerowskich (101). 

Zaleca si� wykonywanie badania ultrasonograficznego jamy brzusznej 

ka�dorazowo według ustalonego tego samego schematu. U najmłodszych dzieci 

badanie USG powinno si� rozpocz�� od oceny p�cherza moczowego (101).  

W badaniu ultrasonograficznym w�troby, �ledziony i nerek oceniane s� wielko��

i budowa anatomiczna tych narz�dów, echogeniczno�� i echostruktura oraz obecno��

zmian ogniskowych. Echogeniczno�� mi��szu w�troby jest oceniana w stosunku do 

echogeniczno�ci mi��szu nerki prawej i odwrotnie. Echogeniczno�� �ledziony jest 

oceniana w stosunku do nerki lewej i odwrotnie. Dodatkowo w zakresie w�troby ocenia 

si� obraz naczy� w�trobowych: �yły wrotnej oraz �ył w�trobowych. W zakresie nerek 

ocenia si� poza mi��szem nerki tak�e wn�k� nerki zawieraj�c� naczynia i układy 

kielichowo-miedniczkowe (101). 

2.9.2.2.1. Ultrasonograficzna ocena �yły głównej dolnej i aorty oraz 

współczynnika �yła główna dolna/aorta (IVC/Ao) 

Badanie �rednicy �yły głównej (IVC) i aorty (Ao) ma na celu ocen� wypełnienia 

ło�yska �ylnego, a przez to stanu nawodnienia badanej osoby. Metoda ta 

wykorzystywana jest szczególnie na oddziałach ratunkowych oraz intensywnej opieki 

medycznej, a tak�e na oddziałach pediatrycznych. Pomiary IVC i Ao wykonuje si� w 

przekrojach podłu�nych lub poprzecznych przykładaj�c głowic� typu convex w linii 

po�rodkowej (123-128). Pomiary IVC i Ao w przekroju podłu�nym widoczne s� na 

rycinie 5 i 6.



Według wiedzy autora d

dzieci z cukrzyc� typu 1 

Endokrynologii, Gda
skiego Uniwersytetu Medycznego

Ryc. 5. Pomiar �rednicy IVC w przekroju podłu

wykonany około 2cm poni�ej prawego przedsionka

Głowica ultrasonograficzna umiejscowiona podłu

w linii po�rodkowej ciała pod wyrostkiem 

mieczykowatym mostka, czoło głowicy skierowane 

nieznacznie w praw� stron�. 

2.9.2.3. Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie płuc 

Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie płuc 

zarówno u dorosłych jak i u dzieci. Badanie to wyko

le��cej i siedz�cej. Głowic�

stosunku do przestrzeni mi

mi�dzy�ebrow� na całym dost

Badanie to umo�liwia uwidocznienie płynu w jamach opłucnowych, a t

opłucnowej, cech włóknienia płuc w chorobach 

zapalenia płuc, zatorowo�

(131-133). 

Badanie ultrasonogr

ultrasonograficznych. Nale

• linie-A, które s� poziomymi powtórzeniami linii opłucnej

powietrza w mi��szu płuc,
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Według wiedzy autora do tej pory nie wykorzystywano teg

typu 1 z wyj�tkiem Kliniki Pediatrii, Diabetologii i 


skiego Uniwersytetu Medycznego (129, 130)

w przekroju podłu�nym 

�ej prawego przedsionka. 

Głowica ultrasonograficzna umiejscowiona podłu�nie 

rodkowej ciała pod wyrostkiem 

mieczykowatym mostka, czoło głowicy skierowane 

Ryc. 6. Pomiar �rednicy aorty brzusznej

podłu�nym wykonany około 1

od aorty pnia trzewnego. Głowica ultrasonograficzna 

umiejscowiona podłu�nie w linii po

pod wyrostkiem mieczykowatym mostka, czoło

głowicy skierowane nieznacznie 

Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie płuc 

Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie płuc (PBUP) wykonywa

zarówno u dorosłych jak i u dzieci. Badanie to wykonuje si� najcz��

�cej. Głowic� ultrasonograficzn� przykłada si� poprzecznie i podłu

stosunku do przestrzeni mi�dzy�ebrowych lub osi ciała oceniaj�c ka

� na całym dost�pnym badaniu obszarze klatki piersiowej

�liwia uwidocznienie płynu w jamach opłucnowych, a t

opłucnowej, cech włóknienia płuc w chorobach �ródmi��szowych, obrz

zapalenia płuc, zatorowo�ci płucnej, niedodmy, zmian o charakterze nowotworo

Badanie ultrasonograficzne płuc polega na analizie objawów i artefaktów 

ultrasonograficznych. Nale�� do nich, mi�dzy innymi:

� poziomymi powtórzeniami linii opłucnej, �wiadcz

��szu płuc,

36 

o tej pory nie wykorzystywano tego badania u 

ki Pediatrii, Diabetologii i 

(129, 130). 

orty brzusznej w przekroju 

nym wykonany około 1cm powy�ej odej�cia 

. Głowica ultrasonograficzna 

�nie w linii po�rodkowej ciała 

pod wyrostkiem mieczykowatym mostka, czoło

głowicy skierowane nieznacznie w lew� stron�.

Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie płuc (PUBP) 

wykonywa� mo�na 

� najcz��ciej w pozycji 

� poprzecznie i podłu�nie w 

ebrowych lub osi ciała oceniaj�c ka�d� przestrze�

pnym badaniu obszarze klatki piersiowej (ryc. 7, 8). 

liwia uwidocznienie płynu w jamach opłucnowych, a tak�e odmy 

��szowych, obrz�ku płuc, 

ci płucnej, niedodmy, zmian o charakterze nowotworowym

polega na analizie objawów i artefaktów 

�wiadcz� o obecno�ci 



• linie-B, które s� artefaktamii ogona komety, 

oraz przemieszczaj� �

• linie C, które s� artefaktamii ogona komety, maj

opłucnej, wskazuj� na wyst

W prawidłowym

�lizgania nad cał� powierzchni

Nie stwierdza si� zmian ogniskowych ani wolnego płynu w jamach opłuc

prawidłowym obrazie płuc 

płuc (134). 

W dost�pnym pi�

dotycz�cych przezklatkowego badania ultrasonograficznego płuc (

z cukrzyc� typu 1. 

Ryc. 7. Prawidłowy obraz płuca w PBUP

widocznymi liniami A. Głowica ultrasonograficzna 

uło�ona wzdłu� mi�dzy�
przykr�gosłupowej. 

2.9.2.4. Ultrasonograficzne

W badaniu USG tarczycy u dzieci z cukrzyc

cech charakterystycznych dla autoimmunologicznego z

ogniskowych i ocena obj�

Zgodnie z wytycznymi 

tarczycy nale�y wykona�

cz�stotliwo�ci 5,0-10,0
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� artefaktamii ogona komety, maj� swój pocz�tek na linii opłucnej 

oraz przemieszczaj� si� wraz z ruchami linii opłucnej, 

� artefaktamii ogona komety, maj�cymi swój pocz�

opłucnej, wskazuj� na wyst�powanie podopłucnowych konsolidacji

m obrazie ultrasonograficznym płuc w PBUP widoczne s

� powierzchni� płuc; pojedyncza, cienka linia opłucnej

� zmian ogniskowych ani wolnego płynu w jamach opłuc

płuc w PUBP mog� by� widoczne pojedyncze linie B u podstawy 

�pnym pi�miennictwie autorowi nie udało si� znale

przezklatkowego badania ultrasonograficznego płuc (

Prawidłowy obraz płuca w PBUP z 
Głowica ultrasonograficzna 
�dzy�ebrza w linii 

Ryc. 8. Pojedyncza linia B w PBUP
ultrasonograficzna uło�ona wzdłu
linii pachowej przedniej. 

Ultrasonograficzne badanie tarczycy 

W badaniu USG tarczycy u dzieci z cukrzyc� typu 1 istotne

cech charakterystycznych dla autoimmunologicznego zapalenia tarczycy

obj�to�ci tarczycy (92). 

Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Ultrasonograficznego 

y wykona� elektroniczn� głowic� liniow�, szerokopasmow

(lub 12,0 czy 14,0) MHz. Ogniskowanie wi�
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�tek na linii opłucnej 

cymi swój pocz�tek poni�ej linii 

powanie podopłucnowych konsolidacji (134). 

widoczne s�: objaw 

linia opłucnej oraz linie A. 

 zmian ogniskowych ani wolnego płynu w jamach opłucnowych. W 

pojedyncze linie B u podstawy 

� znale	� artykułów 

przezklatkowego badania ultrasonograficznego płuc (PBUP) u dzieci 

Pojedyncza linia B w PBUP. Głowica 
�ona wzdłu� mi�dzy�ebrza w 

e jest poszukiwanie 

apalenia tarczycy oraz zmian 

olskiego Towarzystwa Ultrasonograficznego badanie 

szerokopasmow� w zakresie 
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3. CEL PRACY 

Celem niniejszej pracy jest okre�lenie badaniem ultrasonograficznym zmian 

narz�dowych towarzysz�cych nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 u dzieci i ich 

odwracalno�ci b�d
 nie w dalszym przebiegu choroby.  

Cel pracy jest realizowany poprzez: 

1) ocen� parametrów biochemicznych i klinicznych pacjentów chorych na 

cukrzyc� typu 1, 

2) ocen� ultrasonograficzn� nerwu wzrokowego wraz z osłonk�, �yły głównej 

dolnej i aorty brzusznej, w�troby, �ledziony, nerek, płuc oraz tarczycy: 

I. na pocz�tku insulinoterapii do�ylnej – badanie I, 

II. w momencie przej�cia z insulinoterapii do�ylnej na insulinoterapi�

podskórn� – badanie II, 

III. po kilku miesi�cach od rozpoznania cukrzycy typu 1 – badanie III –

badanie kontrolne. 

Ostatecznym celem pracy s� odpowiedzi na pytania: 

• Jakie zmiany narz�dowe w obrazie ultrasonograficznym towarzysz�

ostrej fazie nowo rozpoznanej, niewyrównanej cukrzycy typu 1? 

• Czy zmiany narz�dowe s� odwracalne w trakcie nawadniania chorego 

oraz wyrównywania gospodarki kwasowo-zasadowej i w�glowodanowej 

u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1?  

• Na ile zmiany patologiczne stwierdzone w obrazie ultrasonograficznym 

narz�dów odpowiadaj� towarzysz�cym zaburzeniom biochemicznym i 

klinicznym u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyca typu 1? 

• Jaka jest przydatno�� oceny ultrasonograficznej �yły głównej dolnej i 

aorty w okre�leniu stanu nawodnienia ustroju chorego? 
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4. MATERIAŁ I METODY 

4.1. Grupa badana 

Badaniami w sposób prospektywny obj�to chorych w wieku od 2 do 18 lat z 

nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 leczonych na Oddziale Diabetologii Dzieci�cej 

Kliniki Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii, Gda�skiego Uniwersytetu Medycznego 

w latach 2009 - 2012. U wszystkich pacjentów potwierdzono rozpoznanie cukrzycy 

typu 1 na podstawie kryteriów Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD) i 

International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) (11). Leczenie 

do�ylne hiperglikemii i/lub DKA było prowadzone zgodnie z wytycznymi PTD i 

ISPAD (1, 27).  

Badania USG w badanej grupie wykonywano na przestrzeni niespełna 4 lat, od 

grudnia 2009 roku do sierpnia 2013 roku. Jedynym kryterium wł�czenia do badania 

była nowo rozpoznana cukrzyca typu 1 i w przypadku pacjentów małoletnich pisemna 

zgoda rodziców oraz w przypadku pacjentów >16 r� pisemna zgoda pacjenta i rodziców 

na wykonanie dodatkowo badania ultrasonograficznego nerwu wzrokowego wraz z 

osłonk�, �yły głównej dolnej i aorty brzusznej, w�troby, �ledziony, nerek, płuc oraz 

tarczycy. Dobór pacjentów był losowy i zwi�zany był z dost�pno�ci� aparatu 

ultrasonograficznego i mo�liwo�ci� wykonania badania osobi�cie przez autora pracy. 

Jedynym kryterium wył�czenia był brak pisemnej zgody pacjenta lub jego rodziców na 

udział w badaniu.  

Do ostatecznej analizy wł�czono 52 chorych (25 dziewcz�t i 27 chłopców) w 

wieku 8,11 ± 4,14 lat.  

Badan� grup� w dalszej analizie podzielono na dwie grupy wiekowe:  

Grupa A - małe dzieci w wieku przedszkolnym <6r� (n=18) 

Grupa B - dzieci w wieku szkolnym 6-18 lat (n=34).  

Dodatkowo w analizie niektórych parametrów dodatkowo badan� grup�

podzielono w zale�no�ci od parametrów biochemicznych na dwie grupy: 

Grupa BK – dzieci przy przyj�ciu bez kwasicy metabolicznej pH � 7,3 (n=33) 

Grupa K – dzieci przy przyj�ciu z kwasic� metaboliczn� (DKA) pH < 7,3 (n=19). 



MATERIAŁ I METODY 

41 

Ze wzgl�du na czas trwania insulinoterapii do�ylnej pacjentów z nowo 

rozpoznan� cukrzyc� typu 1 podzielono na grupy: 

Grupa 1 – pacjenci, u których insulinoterapia do�ylna trwała od 0 do 12 godzin (n=16);  

Grupa 2 – pacjenci, u których insulinoterapia do�ylna trwała od 12 do 36 godzin 

(n=23);  

Grupa 3 – pacjenci, u których insulinoterapia do�ylna trwała ponad 36 godzin (n=6). 

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgod� Niezale�nej Komisji ds. Bada�

Naukowych przy Gda�skim Uniwersytecie Medycznym NKBBN/404/2009. 
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4.2. METODY 

4.2.1. Dane kliniczne 

W przeprowadzonym badaniu w sposób retrospektywny, po wykonaniu badania 

ultrasonograficznego, zebrano nast�puj�ce dane pacjentów z dokumentacji medycznej: 

dat� urodzenia, mas� ciała, wzrost, stan ogólny pacjenta przy przyj�ciu, ci�nienie 

t�tnicze krwi, cz�sto�� akcji serca, cz�sto�� oddechów, stopie� wilgotno�ci �luzówek 

jamy ustnej, elastyczno�� fałdu skórnego, wynik ewentualnej konsultacji okulistycznej 

i/lub konsultacji neurologicznej. 

Z warto�ci parametrów klinicznych dokonano nast�puj�cych wylicze�: 

• Powierzchni� ciała (BSA) wg. formuły Dubais&Dubais - BSA [m2] = masa 

ciała [kg]
0.425

 × wzrost [cm]
0.725

× 71.84 × 10
-4.

• �rednie ci�nienie t�tnicze (MAP) według wzoru: MAP= RR 

rozkurczowe[mmHg] + 1/3 (RR skurczowe[mmHg] - RR 

rozkurczowe[mmHg]). 

• Czas intensywnej insulinoterapii do�ylnej według wzoru: Czas ins. do�.[godz.] 

= data i godzina zako�czenia intensywnej insulinoterapii do�ylnej [dni, godz.] - 

data i godzina rozpocz�cia do�ylnej insulinoterapii [dni, godz.]. 

Celem ułatwienia oblicze� statystycznych przydzielono odpowiednie warto�ci 

liczbowe dla parametrów klinicznych: 

• stan ogólny przy przyj�ciu klasyfikowano jako: do�� dobry – 0 , �redni (dla 

�redni i �rednio-ci��ki) – 1, ci��ki (dla do�� ci��ki, ci��ki, bardzo ci��ki, 

skrajnie ci��ki) – 2; 

• wilgotno�� �luzówek jamy ustnej klasyfikowano: �luzówki wilgotne – warto�� 0, 

�luzówki podsychaj�ce – 1, �luzówki suche – 2; 

• elastyczno�� fałdu skórnego na brzuchu: prawidłowa – 0, fałd skórny nieco 

wolniejszy (nieco mniej elastyczny) – 1, fałd skórny wolny – 2. 
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4.2.2. Badania biochemiczne 

Badania laboratoryjne wykonywane były w Centralnym Laboratorium 

Klinicznym oraz w Laboratorium Immunologii Klinicznej, Transplantacyjnej i 

Hematologii Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gda�sku. Jako warto�ci 

prawidłowe dla danego parametru uznawano warto�ci mieszcz�ce si� w zakresie normy 

podanej dla poszczególnych parametrów przez wy�ej wymienione laboratoria. Wyniki 

bada� laboratoryjnych analizowano w sposób retrospektywny, po wykonaniu badania 

ultrasonograficznego, zbierano w miar� mo�liwo�ci wyniki. 

W przeprowadzonym badaniu w sposób retrospektywny, po wykonaniu badania 

ultrasonograficznego oceniono wyniki bada� laboratoryjnych, które obejmowały u 

badanych pacjentów parametry gospodarki wodno-elektrolitowej, kwasowo-zasadowej, 

w�glowodanowej i lipidowej oraz parametry stopnia wyrównania metabolicznego 

cukrzycy.  

Badania laboratoryjne wykonywano: 

I. przy przyj�ciu, w momencie badania ultrasonograficznego I 

II. w momencie zako�czenia insulinoterapii do�ylnej (w momencie przej�cia z 

insulinoterapii do�ylnej na insulinoterapi� podskórn�) – badanie 

ultrasonograficzne II 

III. w dniu badania kontrolnego, �rednio 18,6 ± 9,4 miesi�cy (3-37 miesi�cy) od 

rozpoznania cukrzycy typu 1) – badanie ultrasonograficzne III. 

Badania laboratoryjne przy przyj�ciu i w momencie przej�cia zako�czenia 

insulinoterapii do�ylnej zlecane były przez lekarzy prowadz�cych leczenie danego 

pacjenta w trakcie hospitalizacji w szpitalu, natomiast w dniu badania kontrolnego 

zlecane były przez lekarza Poradni Cukrzycowej dla Dzieci w przypadku wizyty 

kontrolnej w Poradni b�d
 przez lekarza prowadz�cego w przypadku hospitalizacji na 

Oddziale Diabetologii Dzieci�cej.  

Badania laboratoryjne obejmowały morfologi� krwi, poziom glukozy we krwi, 

gazometri� w krwi �ylnej, st��enie sodu, potasu, mocznika i kreatyniny w surowicy 

krwi, efektywn� osmolalno�� osocza, poziom transaminaz w�trobowych. Ponadto u 

pacjentów oznaczono poziom HbA1c, C-peptydu, przeciwciał przeciw dekarboksylazie 

kwasu glutaminowego, poziom hormonów tarczycy, przeciwciał przeciw peroksydazie 

tarczycowej (TPO-Ab) i przeciw tyreoglobulinie (TG-Ab), triglicerydów (TG), 
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cholesterolu całkowitego (Chol. całk.) i jego frakcji LDL i HDL oraz wielko��

wydalania albumin w moczu. 

Za podwy�szone miano przeciwciał TPO-Ab zgodnie z normami 

laboratoryjnymi uznawano poziom >15,0 U/ml, a przeciwciał TG-Ab >12,33 U/ml, dla 

przeciwciał GAD >5 U/ml , IAA >10 U/ml, ICA >1:10, przeciwciał TGA >5 U/ml, 

przeciwciał GAG(A) >20 U/ml. Za istotnie podwy�szone uznawano poziom TPO-Ab, 

TG-Ab ponad 3-krotnie powy�ej normy. Za podwy�szone miano AST uznawano 

warto�� >34U/l, za podwy�szone miano ALT uznawano warto�� >55 U/l.  

Ze wzgl�du na retrospektywn� ocen� wymienionych wy�ej danych 

laboratoryjnych u 29% pacjentów nie wszystkie z parametrów biochemiczne były 

dost�pne, z czego u wi�kszo�ci braki dotyczyły pojedynczych parametrów. Braki tych 

danych uwzgl�dniono w analizie statystycznej. 

W dalszej analizie brano tak�e pod uwag� warto�ci wyliczone to jest poziom 

sodu skorygowanego, liczony według wzoru Na skorygowany = ((st��enie Glu [mg/dl]-

100mg/dl)/100)*1,6 + Na zmierzony). 

4.2.3. Badania ultrasonograficzne 

Badanie ultrasonograficzne wykonywano trzykrotnie: 

• na pocz�tku insulinoterapii do�ylnej, przy przyj�ciu (�rednio 94,90 ± 135,63 min. 

od chwili przyj�cia) – nazywane dalej w skrócie badaniem I;

• po zako�czeniu insulinoterapii do�ylnej, po zmianie leczenia na insulinoterapi�

podskórn�, po unormowaniu si� stanu ogólnego pacjenta oraz parametrów 

biochemicznych �rednio 4,92 ± 3,55 dni (zakres 3 godziny - do 20 dni) – nazywane 

dalej w skrócie badaniem II; 

• po kilku miesi�cach od momentu rozpoznania cukrzycy typu 1, przy okazji wizyty 

kontrolnej w Poradni Diabetologicznej dla Dzieci lub hospitalizacji na Oddziale 

Diabetologii Dzieci�cej, �rednio 18,6 ± 9,4 miesi�cy (3 - 37 miesi�cy) – nazywane 

dalej w skrócie badaniem III. 

W badanej grupie pacjentów z cukrzyc� typu 1 ocenie ultrasonograficznej 

podlegały: �rednica nerwu wzrokowego wraz z osłonk�, narz�dy mi��szowe jamy 

brzusznej: w�troba, �ledziona i nerki, �rednica �yły głównej dolnej i aorty (IVC/Ao), a 

tak�e tarczyca oraz płuca w badaniu przezklatkowym (PBUP). 
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W badaniu I nie udało si� oceni�: u 2 pacjentów współczynnika IVC/Ao; u 5 

�ONW - u 3 ze wzgl�du na brak współpracy lub zgody na badanie, u 4 pacjentów 

badania PBUP, u 4 pacjentów w�troby, u 5 pacjentów �ledziony, u 6 pacjentów 

wielko�ci nerek. Braki tych danych uwzgl�dniono w analizie statystycznej. 

W badaniu ultrasonograficznym II nie udało si� oceni�: u 4 pacjentów �ONW - 

u 3 ze wzgl�du na brak współpracy lub zgody na badanie, u 3 pacjentów tarczycy z 

czego u jednego z powodu znacznego niepokoju, u 3 pacjentów PBUP, u 3 pacjentów 

w�troby, u 3 pacjentów �ledziony, u 7 pacjentów wielko�ci nerek. Braki tych danych 

uwzgl�dniono w analizie statystycznej. 

W badaniu ultrasonograficznym III nie udało si� oceni�: u 7 pacjentów �ONW, 

u 7 pacjentów tarczycy, u 7 pacjentów PBUP, u 7 pacjentów w�troby, u 7 �ledziony, u 7 

wielko�ci nerek ze wzgl�du na brak zgody rodziców na badanie. Brak tych danych 

uwzgl�dniono w analizie statystycznej. 

4.2.3.1. Aparatura ultrasonograficzna 

Ultrasonograficzne badanie I, przy przyj�ciu, wykonywano aparatem Panther 

2002 (B-K Medical, Peabody, MA, USA, rok produkcji 2002) z głowicami: liniow�

5,0/8,0 MHz oraz typu convex 2,5/5,0 MHz lub Philips iU22 (Philips Healthcare, 

Eindhoven, Netherlands, rok produkcji 2011) z głowic� liniow� 5,0/12 MHz oraz typu 

convex 2,0/5,0 MHz. Badanie wykonywano przyłó�kowo, w pozycji le��cej. Badanie 

wykonywano tak, aby nie zaburzało w sposób istotny przebiegu prowadzonej terapii, 

ani nie opó
niało podj�cia czynno�ci leczniczych szczególnie u pacjentów z DKA. Do 

badania u�ywano, w zale�no�ci od badanego narz�du, głowicy typu convex i głowicy 

liniowej. 

Badanie II i badanie III wykonywano w zale�no�ci od dost�pno�ci aparatami: 

- GE Logiq 500 (GE Medical Systems, Waukesha, WI, USA, rok produkcji 2003) z 

głowic� liniow� 5,0/10,0 MHz oraz typu convex 2,5/5,5 MHz;  

- GE Logiq 7 (GE Medical Systems, Waukesha, WI, USA, rok produkcji 2005) z 

głowic� liniow� 4,9/10,0 MHz oraz typu convex 2,0/5,0 MHz; 

- Philips iU22 (Philips Healthcare, Eindhoven, Netherlands, rok produkcji 2011) z 

głowic� liniow� 5,0/12 MHz oraz typu convex 2,0/5,0 MHz. 
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4.2.3.2. Badanie ultrasonograficzne nerwu wzrokowego 

Do oceny nerwu wzrokowego wraz z osłonk� (�ONW) u�ywano głowic 

liniowych wy�ej wymienionych aparatów ultrasonograficznych. Pomiarów �ONW 

dokonywano w zale�no�ci od mo�liwo�ci współpracy z pacjentem, dost�pnego czasu, 

konieczno�ci wykonania innych procedur terapeutycznych, stanu pacjenta, co najmniej 

jednokrotnie, maksymalnie trzykrotnie dla ka�dego nerwu wzrokowego. Badanie 

wykonywano u pacjenta le��cego na wznak, przykładaj�c głowic� ultrasonograficzn�, z 

naniesion� niewielk� warstw� �elu ultrasonograficznego, do zamkni�tej powieki. 

Głowica uło�ona była poprzecznie w stosunku do osi podłu�nej ciała pacjenta, tak aby 

jak najlepiej uwidoczni� nerw wzrokowy wraz z osłonk�. Procedur� badania 

przeprowadzano tak, aby nie zakłóci� przebiegu standardowo wykonywanych procedur 

terapeutycznych. Pomiarów �rednicy nerwu wzrokowego wraz z osłonk� wykonywano 

zgodnie z powszechnie przyj�t� metod� w odległo�ci 3,0 mm od tylnej �ciany ciała 

szklistego w przekroju poprzecznym (102-105). W obliczeniach była brana �rednia 

warto�� z pomiarów �ONW oka prawego i lewego. 

4.2.3.3. Badanie USG jamy brzusznej 

Do badania jamy brzusznej w�troby, �ledziony i nerek u dzieci w badanej grupie 

wykorzystywano zarówno dost�pne w wy�ej wymienionych aparatach głowice liniowe, 

jak i typu convex.  

4.2.3.4. Ultrasonograficzne badanie �yły głównej dolnej i aorty 

Badanie �yły głównej i aorty wykonywano u pacjentów w pozycji le��cej na 

wznak. Badanie IVC i aorty wykonywano układaj�c głowic� ultrasonograficzn� nieco 

poni�ej wyrostka mieczykowatego mostka, podłu�nie w stosunku do linii po�rodkowej 

ciała pacjenta. Czoło głowicy kierowano nieco w prawo, aby uwidoczni� IVC oraz 

nieco w lewo, aby uwidoczni� aort�. Pomiary IVC wykonywano na szczycie wydechu, 

w odległo�ci około 2 cm poni�ej prawego przedsionka, w odcinku gdzie �ciany IVC s�
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równoległe. Do dalszej analizy brano pod uwag� maksymaln� �rednic� IVC. Pomiaru 

�rednicy Ao dokonywano w trakcie skurczu serca około 5-10 mm powy�ej pnia 

trzewnego (123). 

4.2.3.5. Badanie USG narz�dów mi��szowych jamy brzusznej 

Badanie w�troby wykonywano u pacjentów w pozycji le��cej na wznak. 

Pomiarów dokonywano z przyło�enia poprzecznego w linii �rodkowo-obojczykowej w 

takiej pozycji, aby uwidoczni� �ył� wrotn�. Długo�� w�troby była mierzona w 

wymiarze przednio-tylnym (ła�. anterio-posterior [AP]) od najwy�szego punktu 

w�troby pod kopuł� przepony do jej tylnego brzegu. Jednolita echogeniczno�� w�troby 

przy wyra
nie zarysowanych granicach odgał�zie� �yły wrotnej i �ył w�trobowych była 

uznawana za obraz prawidłowy. Zwi�kszon� echogeniczno�� mi��szu w�troby 

stwierdzano, gdy była ona znacznie wy�sza ni� echogeniczno�� kory nerki prawej a 

zarysy naczy� w�trobowych słabo widoczne. Długo�� w�troby w wymiarze AP 

powy�ej 2 odchyle� standardowych (SD) dla wieku i płci było uznawane za 

powi�kszenie (64, 136, 137). Wyliczon� warto�� SD dla ka�dego z pacjentów dla 

wzrostu i płci nazwan� dalej SDS w�troby, wyliczano według wzoru: SDS w�troby= 

2x (zmierzony wymiar AP w�troby [mm] - warto�� dla +2 SD powy�ej normy dla 

wzrostu i płci[mm])/(warto�� +2SD powy�ej normy dla wzrostu i płci [mm] – warto��

�rednia dla wzrostu i płci [mm]).  

W badaniu ultrasonograficznym oceniane były wielko�� i budowa anatomiczna, 

echogeniczno�� i echostruktura oraz obecno�� zmian ogniskowych, obraz naczy�

w�trobowych: �yły wrotnej oraz �ył w�trobowych. Echogeniczno�� mi��szu w�troby 

jest oceniana w stosunku do echogeniczno�ci mi��szu nerki (101). 

Przy przyj�ciu (badanie I) oraz w badaniu II i badaniu III ultrasonograficzn�

ocen� nerki prawej i lewej wykonywano z przyło�enia głowicy od boku w linii 

pachowej �rodkowej lub tylnej w zale�no�ci od jako�ci obrazu i warunków 

anatomicznych u pacjenta. W kolejnych badaniach oceny nerek dokonywano w tych 

samych przyło�eniach. Pomiary długo�ci nerek wykonywano po uzyskaniu mo�liwie 

najlepszego obrazu w wymiarze podłu�nym i poprzecznym. Uzyskane wymiary 

odniesiono do warto�ci referencyjnych dla wzrostu (136). Wyliczon� warto�� SD dla 
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ka�dego z pacjentów dla wzrostu nazwan� dalej SDS nerki, wyliczano według wzoru: 

SDS nerki= 2x (zmierzony wymiar podłu�ny nerki [mm] - warto�� dla +2 SD nerki 

powy�ej normy dla wzrostu [mm])/(warto�� +2SD długo�ci nerki powy�ej normy dla 

wzrostu [mm] – warto�� �rednia długo�ci nerki dla wzrostu [mm]). Echogeniczno��

mi��szu nerek oceniano w stosunku do echogeniczno�ci w�troby w odniesieniu do nerki 

prawej i do echogeniczno�ci �ledziony w odniesieniu do nerki lewej.  

Przy przyj�ciu (badanie I) oraz w badaniu II i III ultrasonograficzn� ocen�

�ledziony wykonywano z przyło�enia głowicy w linii pachowej tylnej w IX, X, XI 

mi�dzy�ebrzu w zale�no�ci od jako�ci obrazu i warunków anatomicznych u pacjenta, w 

kolejnych badaniach oceny �ledziony dokonywano w tych samych przyło�eniach. 

Pomiary długo�ci �ledziony wykonywano po uzyskaniu mo�liwie najlepszego obrazu w 

wymiarze podłu�nym i poprzecznym. Uzyskane wymiary odniesiono do warto�ci 

referencyjnych dla wzrostu (136). Wyliczon� warto�� SD dla ka�dego z pacjentów dla 

wzrostu nazwan� dalej SDS �ledziony, wyliczano według wzoru: SDS �ledziony= 

2x(zmierzony wymiar podłu�ny �ledziony [mm] - warto�� dla +2 SD �ledziony powy�ej 

warto�ci referencyjnej dla wzrostu [mm])/(warto�� +2SD długo�ci �ledziony powy�ej 

warto�ci referencyjnej dla wzrostu [mm] – warto�� �rednia długo�ci �ledziony dla 

wzrostu [mm]). 

4.2.4. Badanie USG płuc w badaniu przezklatkowym 

Do przezklatkowego ultrasonograficznego badania płuc wykorzystywano 

zarówno dost�pne w wy�ej wymienionych aparatach ultrasonograficznych głowice typu 

convex, jak i liniowe. Badanie to przy przyj�ciu wykonywano głownie w pozycji 

le��cej. W badaniu kontrolnym I i II w pozycji le��cej i siedz�cej. Głowic�

ultrasonograficzn� przykładano poprzecznie i podłu�nie w stosunku do przestrzeni 

mi�dzy�ebrowych lub osi ciała oceniaj�c ka�d� przestrze� mi�dzy�ebrow� na całym 

dost�pnym badaniu obszarze klatki piersiowej (135). 
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4.2.5. Badanie USG tarczycy 

Do oceny gruczołu tarczowego u�ywano głowicy liniowej. Badanie tarczycy 

wykonywano zgodnie ze standardami ultrasonograficznego badania tarczycy. Badanie 

wykonywano głowic� liniow�. Oceniaj�c mi��sz na ustawieniach wskazywanych przez 

producenta, tzw. presets, do oceny tarczycy. Ogniskowanie wi�zki było ustawione w 

połowie grubo�ci płatów tarczycy lub powy�ej lub poni�ej dla jak najlepszego 

zobrazowania mi��szu tarczycy i otaczaj�cych tkanek. Badanie USG tarczycy 

rozpoczynano od przekrojów poprzecznych do osi ciała mierz�c wymiary poprzeczne 

płatów tarczycy i cie�ni. Pomiary tarczycy wykonywano od zewn�trznego zarysu 

torebki tarczycy. Wymiar podłu�ny płatów tarczycy oceniano przy u�yciu głowicy 

liniowej lub przy wymiarze podłu�nym przekraczaj�cym 40mm przy u�yciu głowicy 

typu convex celem zmniejszenia ryzyka popełnienia bł�du pomiaru. Oprócz wymiarów 

tarczycy oceniano jej echogeniczno�� w stosunku do mi��ni szyi, obecno�� zmian 

ogniskowych, zwapnie� a tak�e unaczynienia mi��szu tarczycy oraz zmian 

ogniskowych. W przypadku zmian ogniskowych w tarczycy wielko�ci <10mm 

mierzono jeden najwi�kszy wymiar, przy zmianach wi�kszych ni� 10mm, mierzono 

dwa wymiary. Ocenie podlegała tak�e cie�� tarczycy (101).  

Obj�to�� tarczycy u dzieci w wieku 6-12 lat odniesiono do warto�ci 

referencyjnych za Szybi�ski i wsp. (138), dla dzieci w wieku 13-15 odniesiono do 

warto�ci referencyjnych za Zimermann i wsp. (139). 

Pomiary cie�ni odniesiono do norm za Kosiak i wsp. (140). Jak wskazuj�

badania u pacjentów dorosłych, grubo�� cie�ni >4mm koreluje z obecno�ci�

podwy�szonego miana TPO-Ab (141). 

Celem ułatwienia analizy statystycznej nieprawidłowo�ci w badaniu USG 

klasyfikowano według nast�puj�cego klucza: 

• Echogeniczno��, je�li: prawidłowa = 0 pkt, nieco obni�ona = 1 pkt, obnizona = 

2pkt 

• Echostruktura, je�li: prawidłowa = 0 pkt, nieco mniej spoista = 1 pkt, mniej 

spoista = 2pkt 

• przepływ mi��szowy w opcji PD, je�li: prawidłowy = 0 pkt, nieco wzmo�ony = 

1 pkt, wzmo�ony = 2pkt 

• w�zły chłonne około tarczycowe, je�li: nieobecne = 0 pkt, obecne = 1pkt. 
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4.3. METODY STATYSTYCZNE 

Uzyskane wyniki badania ultrasonograficznego u dzieci z cukrzyc� typu 1 

odniesione do parametrów klinicznych i biochemicznych poszczególnych chorych 

zostały poddane analizom statystycznym. Obliczenia przeprowadzono przy u�yciu 

programu komputerowego „Statistica 12.5.” firmy Stat-Soft, rok wydania 2015. 

Zało�enie normalno�ci porównywanych grup sprawdzono testem Shapiro-Wilka. 

Dla zbadania istotno�ci ró�nic �redniego poziomu warto�ci zmiennych niepowi�zanych 

zastosowano parametryczny test t dla prób niezale�nych z poprawk� Welscha lub w 

razie potrzeby nieparametryczny test U Manna-Whitneya. Dla obserwacji powi�zanych 

u�yto testu t dla prób zale�nych lub nieparametrycznego testu kolejno�ci par 

Wilcoxona. Siła i kierunek wzajemnej współzale�no�ci oceniona została na podstawie 

analizy statystycznie istotnych współczynników korelacji liniowej Pearsona. Zale�no�ci 

te zobrazowane zostały równie� odpowiednimi wykresami rozrzutu. Poziom istotno�ci 

przyj�to 0,05. 

Dla wyznaczenia modelu regresji wielorakiej zastosowano regresj� krokow�

post�puj�c�. Zało�enie rozkładu normalnego składnika losowego pozostawiono ocenie 

graficznej histogramu reszt, gdy� procedury testowania istotno�ci modelu regresyjnego 

(test t i F) s� odporne na niewielkie odst�pstwa od tego zało�enia. Dla sprawdzenia 

nadmiarowo�ci ustalonych zmiennych niezale�nych, wyznaczone i sprawdzone zostały 

tak zwane czynniki inflacji wariancji. Zało�enie homoskedastyczno�ci elementu 

losowego zweryfikowano testem White’a. Wszystkie zało�enia oszacowanego modelu 

zostały uznane za spełnione. Statystyczn� istotno�� modelu oraz jego zmiennych 

zale�nych zweryfikowano na poziomie istotno�ci 0,05α = . 

Celem prognozowania długo�ci czasu trwania insulinoterapii do�ylnej u dziecka 

z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w trzech przedziałach czasowych okre�laj�cych 

tak�e po�rednio stan ogólny pacjenta: Grupa 1 – 0-12 godzin; Grupa 2 – 12-36 godzin; 

Grupa 3 –powy�ej 36 godzin zastosowano analiz� dyskryminacyjn�. Przy doborze 

zmiennych dyskryminuj�cych kierowano si� wynikami regresji krokowej post�puj�cej, 

wstecznej oraz otrzymanymi w ten sposób wielko�ciami cz�stkowej lambdy Wilksa. Po 

dokonaniu ostatecznego wyboru zmiennych i na ich podstawie utworzone zostały 

odpowiednie funkcje klasyfikacyjne. Funkcje te stanowiły punkt wyj�cia to 

przewidywania czasu trwania insulinoterapii do�ylnej, po�rednio stanu ogólnego 
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pacjenta, czego wyrazem były m.in. otrzymane macierze klasyfikacji. Normalno�� w 

omawianych grupach dla zmiennych dyskryminacyjnych sprawdzono testem W 

Shapiro-Wilka lub dokonuj�c oceny graficznej wykresów normalno�ci 

skategoryzowanych wzgl�dem grup. Zało�enie jednorodno�ci wariancji i kowariancji 

sprawdzono testem M Boxa. Brak współliniowo�ci zweryfikowano poprzez przegl�d 

odpowiednich współczynników tolerancji. Na koniec, analizowano wykresy rozrzutu 

pomi�dzy �rednimi i wariancjami, nie stwierdzaj�c wyra
nej korelacji dla omawianych 

zmiennych. 
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5. WYNIKI 

5.1. Parametry kliniczne, biochemiczne i immunologiczne u dzieci z 

nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 przy rozpoznaniu – badanie I 

5.1.1. Charakterystyka kliniczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 

przy rozpoznaniu – badanie I

Analiza statystyczna wykazała, i� badane grupy pacjentów: do 6 roku �ycia 

(grupa A) i powy�ej 6 roku �ycia (grupa B) w momencie przyj�cia (badanie I) ró�niły 

si� w sposób istotny w zakresie wieku, wzrostu, masy ciała i BMI. Mimo ró�nicy 

wieku w badanych grupach nie wykazano znamiennych statystycznie ró�nic w zakresie 

RR skurczowego i rozkurczowego, MAP, AS, cz�sto�ci oddechów, stanu ogólnego, 

wilgotno�ci �luzówek jamy ustnej czy elastyczno�ci fałdu skórnego brzucha (tab. 1, 2). 

U pacjentów stan ogólny w 24 przypadkach oceniono jako do�� dobry, w 18 

jako �redni, a w 6 przypadkach jako ci��ki. Cechy odwodnienia w badaniu fizykalnym 

stwierdzono u 38 pacjentów, z po�ród których u 14 znacznego stopnia (tab. 2, ryc. 11). 

�redni czas jaki upłyn�ł od momentu przyj�cia do badania ultrasonograficznego 

(badanie I) w całej badanej grupie wyniósł 94,90 ± 135,63 minut i nie ró�nił si� istotnie 

pomi�dzy grup� A i grup� B (tab. 2). 

W całej badanej grupie u 6 pacjentów (11,53%) odbyła si� konsultacja 

okulistyczna z ocen� dna oka, w tym u 1 dziecka (5,56% ) w grupie A i u 5 dzieci 

(16,53%) w grupie B. U �adnego z badanych dzieci nie stwierdzono cech obrz�ku 

tarczy nerwu wzrokowego w badaniu okulistycznym. Jedynie u jednego z pacjentów 

(B.B. 7,25 lat), po 11 godzinach od rozpocz�cia leczenia do�ylnego, stwierdzono 

anizokori�. Towarzyszył temu spadek cz�sto�ci oddechów (tab. 2). 

W całej badanej grupie u 5 dzieci (9,63%) odbyła si� konsultacja neurologiczna, 

w tym u 1 dziecka (5,56% ) w grupie A i u 4 dzieci (11,76%) w grupie B. U �adnego z 

badanych dzieci nie stwierdzono objawów ogniskowych w badaniu neurologicznym. U 

jednego pacjenta (B.B. 7,25 lat) ze wzgl�du na ci��ki stan ogólny i anizokori� zalecono 

wykonanie badania TK głowy, którego jednak nie udało si� wykona� ze wzgl�du na 

niemo�no�� przerwania terapii do�ylnej oraz popraw� stanu ogólnego w wyniku 

leczenia przeciwobrz�kowego (tab. 2). 
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Tab. 1. Charakterystyka kliniczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 przy rozpoznaniu w 
całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=52) 

Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p 

Wiek [lat] 
8,11 ± 4,14 3,53 ± 1,54 10,53 ± 2,79 <0,001

Płe� (K / M) 
25 / 27 12 / 6 13 / 21 - 

Wzrost [cm] 
132,57 ± 25,81 104,25 ± 14,22 147,67 ± 15,83 <0,001

Masa ciała [kg] 
28,69 ± 13,70 15,14±3,42 36,16 ± 11,22 <0,001

BMI [kg/m2] 
15,33 ± 2,97 13,7 6± 2,60 16,09 ± 2,88 0,014

BSA [m2] 
1,01 ± 0,35 0,66 ± 0,12 1,23 ± 0,25 <0,001

RR skurcz. [mmHg] 
115,79 ± 13,39 114,92 ± 17,53 116,13 ± 11,74 0,794 

RR rozk.[mmHg] 
72,19 ± 13,38 73,83 ± 18,02 71,55 ± 11,40 0,689 

MAP [mmHg] 
86,72 ± 12,01 87,53 ± 17,25 86,41 ± 9,61 0,835 

AS [/min] 
103,00 ± 23,30 107,21 ± 25,99 101,10 ± 22,17 0,421 

Cz�sto�� oddechów [/min]
22,91 ± 10,07 27,57 ± 13,84 20,73 ± 7,01 0,273 

Tab. 2. Charakterystyka kliniczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 przy rozpoznaniu w 

całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr 
Wszyscy pacjenci 

(n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p 

Stan ogólny: 1,63 ± 0,71 1,44 ± 0,62 1,74 ± 0,75 0,182 

Do�� dobry – 1 pkt. n=26 n=11 n=15 

- �redni – 2 pkt. n=18 n=5 n=13 

Ci��ki -3 pkt. n=8 n=2 n=6 

Wilgotno�� �luzówek 

jamy ustnej:
0,98 ± 0,75 0,73 ± 0,70 1,0 9± 0,75 0,130 

Wilgotne – 0 pkt. n=14 n=6 n=8 - 

Podsychaj�ce - 1 pkt. n=24 n=9 n=15 - 

Suche – 2 pkt. n=14 n=3 n=11 - 

Elastyczno�� fałdu 

skórny:
0,41 ± 0,61 0,20 ± 0,41 0,50 ± 0,66 0,132 

Elastyczny - 0 pkt. n=25 n=15 n=20 - 

Nieco wolniejszy– 1 pkt. n=14 n=3 n=11 - 

Wolny – 2 pkt. n=3 n=0 n=3 - 



Zapadni�te gałki 
oczne:
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Ryc. 11. Ilo�� pacjentów w danych podgrupach w zale

jamy ustnej i elastyczno�ci fałdu skórnego w skali punktowej.
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5.1.2. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc�

typu 1 przy rozpoznaniu – badanie I 

Porównuj�c parametry biochemiczne w badanych grupach u dzieci młodszych, 

grupa A, wykazano statystycznie znamiennie ni�sze warto�ci pCO2, HCO3,

kreatyniny, hematokrytu i hemoglobiny w surowicy oraz statystycznie znamiennie 

wy�sze warto�ci białych krwinek, płytek krwi i aminotransferazy asparaginowej.

Pomi�dzy grup� dzieci młodszych, z grupy A i grup� dzieci starszych, z grupy B, nie 

stwierdzono istotnych statystycznie ró�nic w odniesieniu do st��enia glukozy, pH, pO2, 

BE, osmolalno�ci osocza, st��enia sodu i Na skorygowanego, st��enia potasu, BUN, 

krwinek czerwonych, aminotransferazy alaninowej ani CRP (tab. 3). U jednego z 

pacjentów (W.M. 3,1 lat) stwierdzono przy przyj�ciu AST na granicy normy 36 U/l 

(norma 5-34U/l). U �adnego z pacjentów nie stwierdzono podwy�szenia ALT (norma 0-

55 U/l) przy przyj�ciu. 

W całej badanej grupie przy przyj�ciu u 19 pacjentów stwierdzono kwasic�

ketonow�, w grupie A u 8 dzieci, a w grupie B u 11 dzieci (tab. 3, ryc. 12).  

Tab. 3. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 przy rozpoznaniu 

(badanie I) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p 

Glc [mg/dl] 431,33 ± 195,03 371,38 ± 128,64 461,31 ± 216,51 0,099 

pH 7,32 ± 0,11 7,31 ± 0,11 7,33 ± 0,12 0,738 

DKA (pH <7,3) n=19 n=8 n=11 - 

pO2 [mmHg] 78,30 ± 16,11 79,05 ± 9,11 77,90 ± 18,98 0,327 

pCO2 [mmHg] 29,09 ± 8,27 24,79 ± 9,17 31,39 ± 6,85 0,011

HCO3 [mmol/l] 
16,93 ± 6,34 13,87 ± 7,36 18,57 ± 5,15 0,019

BE [mEq/l] 
-9,11 ± 8,30 -11,59 ± 9,09 -7,98 ± 7,80 0,139 

Osm. [mmol/kg] 
303,51 ± 18,66 301,06 ± 14,26 304,82 ± 20,72 0,636 

Na [mEq/l] 
134,35 ± 4,95 135,61 ± 4,90 133,67 ± 4,91 0,094 

Na skorygowany 

[mEq/l] 140,40 ± 5,27 140,74 ± 4,10 140,22 ± 5,83 0,645 
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K [mEq/l] 
4,51 ± 0,52 4,50 ± 0,65 4,51 ± 0,44 0,917 

Kreatynina [mg/dl] 
0,96 ± 0,32 0,85 ± 0,28 1,02 ± 0,33 0,026

BUN [mg/dl] 
14,37 ± 5,35 14,44 ± 5,53 14,34 ± 5,35 0,983 

Ht [%] 
39,44 ± 3,85 37,24 ± 3,05 40,67 ± 3,73 0,002 

Hb [g/dl] 
13,96 ± 1,30 13,09 ±1,15 14,45±1,13 <0,001 

RBC [T/l] 
5,22 ± 1,42 4,91 ± 0,45 5,39 ± 1,74 0,071 

WBC [G/l] 
11,90 ± 5,47 14,46 ± 5,99 10,41 ± 4,62 0,005

PLT [G/l] 
320,16 ± 98,68 366,89 ± 108,35 293,03 ± 82,81 0,010

AST [U/l] 
18,30 ± 6,11 21,31 ± 7,10 16,74 ± 4,97 0,033

AST [U/l]: w normie/ 

podwy�szony
n=51 / n=1 n=17 / n=1 n=34 / n=0

ALT [U/l] 
14,06 ± 5,55 14,44 ± 5,05 13,87 ± 5,87 0,436 

AST [U/l]: w normie/ 

podwy�szony
n=52 / n=0 n=18 / n=0 n=34 / n=0

CRP [mg/l] 
3,73 ± 7,35 2,63 ± 5,18 4,36 ± 8,34 0,301 

Ryc. 12. Badana grupa z podziałem w zale�no�ci od pH przy przyj�ciu (badanie I). 
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5.1.3. Charakterystyka immunologiczna pacjentów z nowo rozpoznan�

cukrzyc� typu 1 przy rozpoznaniu – badanie I 

W badanej grupie pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 u wi�kszo�ci 

stwierdzono obecno�� co najmniej 1 z przeciwciał typowych dla cukrzycy typu 1 

niezale�nie od wieku (tab. 4). U 7 pacjentów nie stwierdzono obecno�ci �adnego z 

przeciwciał GAD, ICA i IAA i rozpoznano u nich cukrzyc� typu 1 idiopatyczn� (tab. 5).  

Tab. 4. Charakterystyka immunologiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

GAD, ICA, IAA, TGA i GAG(A) przy rozpoznaniu w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i 

grup� B. 

Wszyscy pacjenci (n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) 

Przeciwciało
Obecno��

przeciwciał Odsetek 

wyników (+) 

Obecno��
przeciwciał 

Odsetek 

wyników 

(+) 

Obecno��
przeciwciał Odsetek 

wyników (+) 
(+) (-) (+) (-) (+) (-) 

GAD 
n=42 n=10 80,76% n=13 n=5 72,22% n=29 n=5 85,29% 

ICA 
n=14 n=20 41,18% n=5 n=7 41,67% n=9 n=13 40,91% 

IAA 
n=2 n=26 7,14% n=0 n=12 0% n=2 n=14 12,50% 

TGA 
n=1 n=45 2,17% n=1 n=15 6,25% n=0 n=30 0% 

GAG(A) 
n=3 n=49 5,77% n=2 n=16 11,11% n=1 n=33 2,94% 

Tab. 5. Charakterystyka immunologiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

GAD, ICA, IAA przy rozpoznaniu w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Wszyscy pacjenci 

(n=52)
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) 

Przeciwciało Obecno��
przeciwciał 

Odsetek w 

grupie 

Obecno��
przeciwciał 

Odsetek w 

grupie 

Obecno��
przeciwciał 

Odsetek w 

grupie 

Tylko GAD 
n=29 55,77% n=8 44,44% n=21 61,76% 

GAD +ICA 
n=11 21,15% n=4 22,22% n=7 20,59% 

GAD +IAA 
n=2 3,85% n=0 0% n=2 5,88% 

Tylko ICA 
n=3 5,77% n=1 5,56% n=2 5,88% 

Bez przeciwciał 
n=7 13,46% n=5 27,78% n=2 5,88% 
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W całej badanej grupie przy rozpoznaniu u 3 pacjentów stwierdzono 

podwy�szone miano przeciwciał charakterystycznych dla celiakii, z czego u 2 

pacjentów z grupy A i 1 pacjenta z grupy B (tab. 6).  

Tab. 6. Charakterystyka immunologiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie TGA 

i GAG(A) przy rozpoznaniu w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Wszyscy pacjenci 

(n=52)
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) 

Przeciwciało Obecno��
przeciwciał 

Odsetek w 
grupie 

Obecno��
przeciwciał 

Odsetek w 
grupie 

Obecno��
przeciwciał 

Odsetek w 
grupie 

Tylko GAG(A) 
n=2 3,85% n=1 5,56% n=1 2,94% 

TGA + GAG(A) 
n=1 1,92% n=1 5,56% n=0 0% 

Bez przeciwciał 
n=49 94,23% n=16 88,89% n=33 97,06% 

5.2. Parametry kliniczne i biochemiczne u dzieci z cukrzyc� typu 

1 po zako
czeniu do�ylnej insulinoterapii – badanie II 

5.2.1. Charakterystyka kliniczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc�
typu 1 po zako
czeniu do�ylnej insulinoterapii – badanie II 

Analiza statystyczna wykazała, �e po zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii 

(ultrasonograficzne badanie II) w zakresie parametrów klinicznych pomi�dzy grup� A i 

grup� B nie wykazano statystycznie istotnych ró�nic w zakresie czasu trwania do�ylnej 

insulinoterapii, przyrostu masy ciała, ci�nienia skurczowego i rozkurczowego, MAP, 

cz�sto�ci oddechów. Wykazano natomiast istotnie wi�ksz� mas� i powierzchni� ciała u 

dzieci powy�ej 6 roku �ycia (tab. 7). 

U �adnego z pacjentów nie stwierdzono cech odwodnienia w badaniu 

fizykalnym, takich jak sucho�� �luzówek jamy ustnej czy zmniejszona elastyczno��

fałdu skórnego (nie uj�to w tabeli). 

Analiza statystyczna nie wykazała istotnej statystycznie ró�nicy pomi�dzy grup�

A i grup� B w odniesieniu do czasu jaki upłyn� do badania II od momentu zako�czenie 

do�ylnej insulinoterapii (tab. 7). 
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Tab. 7. Charakterystyka kliniczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 po zako�czeniu 
do�ylnej insulinoterapii (badanie II) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) P 

Czas trwania 

intensywnego leczenia 

do�ylnego [godz.] 
22,12 ± 17,45 23,87 ± 15,80 21,24 ± 18,40 0,406 

Masa ciała [kg] 30,05 ± 13,74 16,14 ±3,63 37,46 ± 11,07 <0,001 

Przyrost masy ciała pomi�dzy 

badaniem I i badaniem II[kg] 0,95 ± 1,23 0,66 ± 0,74 1,11 ± 1,43 0,194 

BSA [m2] 1,06 ± 0,35 0,68 ± 0,12 1,25 ± 0,25 <0,001 

RR skurczowe [mmHg] 103,90 ± 25,55 99,00 ± 11,53 104,67 ± 27,25 0,250 

RR rozkurczowe [mmHg] 66,35 ± 9,12 64,67 ± 8,08 66,60 ± 9,43 0,732 

AS [/min] 82,17 ± 11,02 86,25 ± 9,54 81,35 ± 11,34 0,407 

Cz�sto�� oddechów 

[/min] 15,30 ± 2,30 15,33 ± 4,16 15,29 ± 2,02 0,826 

Czas od zako
czenia 

insulinoterapii do�ylnej do II 

badania USG [dni]

123,93 ± 91,74 134,93 ± 80,75 118,27 ± 97,62 0,467 

5.2.2. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc�
typu 1 po zako
czeniu do�ylnej insulinoterapii – badanie II 

W dalszej analizie statystycznej w zakresie parametrów biochemicznych w 

badaniu po zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii (badanie II) stwierdzono w grupie A 

statystycznie istotnie ni�sze st��enie Na, kreatyniny w surowicy, Ht, Hb, RBC, 

st��enia C-peptydu i HbA1c, natomiast istotnie wy�sze poziomy WBC i PLT ni� w 

grupie B. Pomi�dzy grup� A i B nie wykazano znamiennych ró�nic w zakresie st��enia 

glukozy, potasu w surowicy, BUN, ALT, AST i CRP. U jednej pacjentki (J.K. 11,7 lat) 

poziom C-peptydu nie był obni�ony i wynosił 1,73 ng/ml. U 7 pacjentów po 

zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii stwierdzono nieco podwy�szony poziom AST, 

maksymalnie do 56 U/l (norma 5-34U/l). U �adnego z pacjentów nie stwierdzono 

podwy�szonego miana ALT (tab. 8). 
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Tab. 8. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 po zako�czeniu 
do�ylnej insulinoterapii (badanie II) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B.  

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) P 

Glc [mg/dl] 149,74 ± 63,71 135,83 ± 43,15 156,15 ± 71,07 0,499 

Na [mEq/l] 137,24 ± 3,17 136,06 ± 2,14 137,85 ± 3,46 0,007 

K [mEq/l] 4,47 ± 0,46 4,59 ± 0,49 4,40 ± 0,44 0,180 

Kreatynina [mg/dl] 0,59 ± 0,14 0,51 ± 0,07 0,65 ± 0,14 <0,001 

BUN [mg/dl] 10,99 ± 3,31 11,04 ± 3,37 10,96 ± 3,35 0,936 

Ht [%] 38,16 ± 3,12 35,89 ± 2,26 39,43 ± 2,81 <0,001 

Hb [g/dl] 12,96 ± 1,14 12,11 ± 0,72 13,44 ± 1,05 <0,001 

RBC [T/l] 4,73 ± 0,36 4,55 ± 0,38 4,83 ± 0,31 0,014 

WBC [G/l] 6,95 ± 2,71 8,74 ± 3,52 5,95 ± 1,37 0,004 

PLT [G/l] 274,34 ± 84,30 328,28 ± 94,07 244,00 ± 61,17 0,002 

AST [U/l] 27,36 ± 11,20 28,35 ± 8,41 26,75 ± 12,70 0,143 

AST [U/l]: w normie/ 

podwy�szony n=38 / n=7 n=15 / n=2 n=23 / n=5 -

ALT [U/l] 18,18 ± 9,55 16,25 ± 6,60 19,29 ± 10,84 0,687 

ALT [U/l]: w normie/  

podwy�szony
n=43 / n=0 n=16 / n=0 n= 27 / n=0 -

CRP [mg/l] 4,56 ± 14,73 9,33 ± 24,16 1,92 ± 3,88 0,456 

C-peptyd [ng/ml] 0,33 ± 0,30 0,19 ± 0,11 0,40 ± 0,34 0,007

C-peptyd: w normie/ 

obni�ony/ podwy�szony
n=1 / 51 / 0 n=0 / 18 / 0 n=1 / 33 / 0 - 

HbA1c [%] 11,86 ± 2,17 10,93 ± 1,34 12,35 ± 2,37 0,008
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W zakresie warto�ci poszczególnych parametrów gospodarki lipidowej w 

badaniu po zako�czeniu insulinoterapii do�ylnej (badanie II) nie stwierdzono istotnych 

statystycznie ró�nic pomi�dzy grup� A i grup� B w odniesieniu do cholesterolu 

całkowitego, triglicerydów, HDL i LDL. W całej badanej grupie u 11 pacjentów, 

stwierdzono podwy�szone st��enie cholesterolu całkowitego, w tym u 9 badanych 

dzieci równie� podwy�szone st��enie LDL. Obni�one st��enie cholesterolu całkowitego 

stwierdzono w całej badanej grupie u 3 pacjentów, u wszystkich st��enie HDL było 

obni�one, a st��enie LDL nieco powy�ej dolnej granicy normy. W całej badanej grupie 

podwy�szone st��enie triglicerydów stwierdzono u 1 pacjenta z grupy B (tab. 9). 

Tab. 9. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

lipidogramu po zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii (badanie II) w całej badanej grupie oraz z podziałem 

na grup� A i B.

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p 

Cholesterol 

całk.[mg/dl]  

(norma 120 – 200g/dl)
170,75 ± 31,01 161,72 ± 24,79 175,67 ± 33,25 0,097 

Cholesterol całk.: 

w normie/poni�ej normy/ 

powy�ej normy
n=38 / 3 / 11 n=15 / 1 / 2  n=24 / 2 / 9 - 

Triglicerydy [mg/dl] 

(norma �150 mg/dl) 86,00 ± 37,82 79,89 ± 27,88 89,33 ± 42,31 0,629 

Triglicerydy: 

w normie/powy�ej normy n=51 / 1 n=18 / 0 n=33 / 1 - 

HDL [mg/dl]

(norma>35 mg/dl) 42,70 ± 8,75 42,50 ± 9,90 42,81 ± 8,20 0,910 

HDL: 

w normie/ poni�ej normy n=44 / 8 n=15 / 3 n=34 / 5 - 

LDL [mg/dl]  

(norma 60-135mg/dl) 110,61 ± 28,19 103,39 ± 20,65 114,81 ± 31,31 0,132 

Warto�ci LDL: 

w normie/ poni�ej normy/ 

powy�ej normy

n=43 / 0 / 9 17 / 0 / 1 n=26 / 0 / 8 - 
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5.3. Parametry kliniczne i biochemiczne u dzieci z cukrzyc� typu 

1 po okresie obserwacji w badaniu kontrolnym - badanie III 

5.3.1. Charakterystyka kliniczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc�

typu 1 w badaniu kontrolnym - badanie III 

Analiza statystyczna wykazała, i� �redni okres obserwacji, czyli czas jaki 

upłyn�ł pomi�dzy badaniem II i badaniem III, wyniósł �rednio 16,52 ± 10,24 miesi�cy i 

nie ró�nił si� statystycznie pomi�dzy grup� A i grup� B. �redni wiek w całej badanej 

grupie w momencie badania kontrolnego wzrósł do 9,53 ± 4,03 lat. Po okresie 

obserwacji, w momencie badanie kontrolnego III, grupa A i grupa B ró�niły si� w 

sposób istotny wiekiem, wzrostem, mas� ciała i BMI, RR rozkurczowym i MAP. Mimo 

ró�nicy wieku w badanych grupach nie wykazano znamiennych statystycznie ró�nic w 

zakresie RR skurczowego, AS i cz�sto�ci oddechów (tab. 10). 

Tab. 10. Charakterystyka kliniczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w badaniu kontrolnym 

(badanie III) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B.

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) P 

Czas od badania II  

do badania III [miesi�cy]
16,52 ± 10,24 15,78 ± 9,80 16,89 ± 10,61 0,729 

Wiek [lat] 9,53 ± 4,03 5,18 ± 1,50 11,70 ± 2,98 <0,001 

Płe� (K / M) 21 / 24 10 / 6 11 / 18 - 

Wzrost [cm] 138,37 ± 22,14 114,12 ± 8,58 151,36 ± 14,93 <0,001 

Masa ciała [kg] 35,15 ± 15,39 20,29 ± 3,13 42,84 ± 13,38 <0,001 

BMI [kg/m2] 17,46 ± 3,14 15,57 ± 1,54 18,47 ± 3,32 <0,001 

BSA [m2] 1,16 ± 0,34 0,80 ± 0,09 1,35 ± 0,27 <0,001 

RR skurcz. [mmHg] 103,29 ± 11,32 99 ± 3,56 106,3 ± 13,96 0,143 

RR rozk.[mmHg] 62,18 ± 11,53 52,71 ± 4,39 68,80 ± 10,26 0,001 

MAP [mmHg] 89,59 ± 10,39 83,57 ± 1,94 93,80 ± 11,89 0,024 

AS [/min] 88,06 ± 11,44 93,43 ± 10,83 83,89 ± 10,61 0,101 

Cz�sto�� oddechów[/min]
17,76 ± 2,82 19,14 ± 3,85 16,8 ± 1,32 0,175 
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5.3.2 Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc�

typu 1 w badaniu kontrolnym - badanie III 

Porównuj�c parametry biochemiczne w momencie badania III w badanych 

grupach u dzieci młodszych, z grupy A, wykazano statystycznie znamiennie ni�sze 

warto�ci kreatyniny, hematokrytu i hemoglobiny oraz WBC, RBC, PLT, AST w 

surowicy. Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró�nic w odniesieniu do st��enia 

sodu, potasu, BUN, ALT i HbA1c. W całej badanej grupie, w momencie badania III, 

st��enie HbA1c 
6,5% stwierdzono u 5 (11,1%) pacjentów, st��enie HbA1c pomi�dzy 

6,51% a 7,0% stwierdzono u 13 (28,9%) pacjentów, st��enie HbA1c mi�dzy 7,01% a 

7,5% stwierdzono u 8 (17,8%) dzieci, a u 19 (42,2%) pacjentów HbA1c była wy�sza 

ni� 7,5%, z czego u 5 (11,1%) dzieci powy�ej 9%. U 2 pacjentów w badaniu III 

stwierdzono podwy�szony poziom AST, 51 U/l i 83 U/l (norma 5-34U/l), byli to 

pacjenci, u których stwierdzono najwy�sze warto�ci HbA1c odpowiednio 15,01% i 

18,14%. U �adnego z pacjentów nie stwierdzono podwy�szonego poziomu ALT. W 

badanej grupie po okresie obserwacji, w momencie badania kontrolnego III, u 6 

pacjentów stwierdzono albuminuri� >10mg/24h, natomiast u �adnego pacjenta nie 

stwierdzono albuminurii >30mg/24h. U 2 pacjentów stwierdzono podwy�szone miano 

przeciwciał TGA (tab. 11).  

Tab. 11. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w badaniu 

kontrolnym (badanie III) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52) 

Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) P 

Na [mEq/l] 137,54 ± 1,86 137,17 ± 0,75 137,64 ± 2,06 0,471 

K [mEq/l] 4,37 ± 0,29 4,40 ± 0,13 4,36 ± 0,32 0,640 

Kreatynina [mg/dl] 0,62 ± 0,11 0,54 ± 0,04 0,66 ± 0,11 <0,001 

BUN [mg/dl] 13,54 ± 3,06 13,68 ± 3,76 13,47 ± 2,89 0,916 

Ht [%] 38,86 ± 2,56 37,36 ± 1,99 39,77 ± 2,48 0,003 

Hb [g/dl] 13,31 ± 0,95 12,66 ± 0,74 13,69 ± 0,87 0,001 

RBC [T/l] 4,80 ± 0,33 4,66 ± 0,37 4,89 ± 0,28 0,017 

WBC [G/l] 7,04 ± 2,34 7,67 ± 1,89 6,67 ± 2,53 0,047 

PLT [G/l] 288,05 ± 63,66 322,21 ± 60,85 267,26 ± 57,00 0,005 

AST [U/l] 23,79 ± 12,61 24,64 ± 3,01 23,39 ± 15,30 0,018 

AST [U/l]: w 

normie/podwy�szony

n=45 / n=0 n=15 / n=0 n=28 / n=2

ALT [U/l] 13,65 ± 5,60 13,44 ± 4,28 13,72 ± 6,09 0,890 

ALT [U/l]: w normie/podwy�szony n=45 / n=0 n=15 / n=0 n=30 / n=0
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HbA1c [%] 7,87 ± 2,22 7,31 ± 0,68 8,23 ± 2,71 0,502 

HbA1c 

�6,5%/ �7,0%/ �7,5%/ 

>7,5%

n=5 / 13 / 8 / 19 n=1 / 5 / 4 / 6 n=4 / 8 / 4 / 13 - 

Albuminuria: <5mg/24h/ 5-

10/24h/ 10-20mg/24h/ 20-30mg/24h/ 

>30mg/24h

n=6 / 4 / 5 / 1 / 0 n=3 / 0 / 1 / 0 / 0 n=3 / 4 / 4 / 1 / 0 - 

Podwy�szone miano 

przeciwciał TGA 

n=2 n=2 n=0 - 

W zakresie lipidogramu w badaniu kontrolnym III nie stwierdzono istotnych 

statystycznie ró�nic pomi�dzy grup� A i grup� B w odniesieniu do st��enia cholesterolu 

całkowitego, triglicerydów, HDL i LDL. W całej badanej grupie u 8 pacjentów 

stwierdzono podwy�szone st��enie cholesterolu całkowitego, w tym u 4 równie�

podwy�szone st��enie LDL. Obni�one st��enie cholesterolu całkowitego stwierdzono w 

całej badanej grupie u 2 pacjentów, u wszystkich st��enie HDL, a u 1 pacjenta równie�

st��enie LDL było obni�one. W całej badanej grupie podwy�szone st��enie 

triglicerydów stwierdzono u 3 pacjentów, jednego z grupy A i 2 z grupy B (tab. 12). 

Tab. 12. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

lipidogramu w badaniu kontrolnym III w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy pacjenci (n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p 

Cholesterol całk.[mg/dl] 
(norma 120 – 200g/dl)

176,34 ± 31,58 178,15 ± 31,81 175,40 ± 32,08 0,803 

Cholesterol całk:  
w normie/poni�ej normy/ 

powy�ej normy

n=35 / 2 / 8 n=13 / 0 / 3 n=22 / 2 / 5 - 

Triglicerydy [mg/dl] 
(norma �150 mg/dl)

77,13 ± 46,81 65,11 ± 46,68  82,29 ± 48,18 0,222 

Warto�ci triglicerydów: 
w normie/powy�ej normy

n=42 / 3 n=15 / 1 n=27 / 2 - 

HDL [mg/dl]  
(norma>35 mg/dl)

52,24 ± 11,37 55,78 ± 14,94 50,65 ± 9,38  0,363 

Warto�ci HDL: 
w normie/ poni�ej normy

n=42 / 3 n=15 / 1 n=27 / 2 - 

LDL [mg/dl]  
(norma 60-135mg/dl)

108,59 ± 29,33  106,67 ± 26,12  109,45 ± 31,28 0,806 

Warto�ci LDL: w 
normie/poni�ej normy/ 

powy�ej normy

n=40 / 1 / 4 n=15 / 0 / 1 n=25 / 1 / 3 - 
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5.4. Analiza ultrasonograficznych pomiarów �rednicy osłonki 

nerwu wzrokowego 

5.4.1. Analiza ultrasonograficznych pomiarów �ONW w badaniu I, badaniu 

II i badaniu III 

Analiza statystyczna wykazała, �e w badaniu I w grupie B wykazano istotnie 

statystycznie wy�sze warto�ci w zakresie: �ONW oka prawego i lewego oraz warto�ci 

�redniej dla obu oczu (tab. 13).  

W badaniu zarówno II, jak i III, stwierdzono istotn� statystycznie ró�nic�

pomi�dzy grup� A i grup� B w zakresie �ONW oka prawego i lewego, jak i warto�ci 

�redniej �ONW dla obojga oczu (tab. 13). 

Tab. 13. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

nerwu wzrokowego w badaniu I, badaniu II i badaniu III w całej badanej grupie oraz z podziałem na 

grup� A i grup� B. 

 Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=13) Grupa B (n=34) p 

B
a

d
a

n
ie

 I
 

�ONW oko prawe [mm] 
3,74 ± 0,60 3,21 ± 0,50 3,94 ± 0,51 <0,001 

�ONW oko lewe [mm] 
3,78 ± 0,55 3,34 ± 0,59 3,95 ± 0,42 <0,001

�ONW warto�� �rednia [mm]
3,88 ± 0,59 3,42 ± 0,59 4,05 ± 0,50 0,003

  Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=15) Grupa B (n=33) p 

B
a

d
a

n
ie

 I
I 

�ONW oko prawe [mm] 
3,36 ± 0,35 3,14 ± 0,36 3,48 ± 0,30 0,003 

�ONW oko lewe [mm] 
3,43 ± 0,39 3,20 ± 0,45 3,55 ± 0,31 0,010 

�ONW warto�� �rednia [mm] 3,50 ± 0,39 3,25 ± 0,45 3,62 ± 0,30 0,007 

  Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) p 

B
a

d
a

n
ie

 I
II

 �ONW oko prawe [mm] 
3,46±0,40 3,25±0,38 3,57±0,38 0,011 

�ONW oko lewe [mm] 
3,60±0,72 3,60±1,13 3,60±0,41 0,048 

�ONW warto�� �rednia [mm] 3,68±0,71 3,66±1,13 3,70±0,38 0,024 

Analiza statystyczna pomiarów �rednicy osłonki nerwu wzrokowego (�ONW) 

oka prawego i oka lewego w badaniu I wykonana na podstawie nieparametrycznego 
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testu Wilcoxona nie wykazała statystycznie istotnej ró�nicy pomi�dzy pomiarami 

�ONW oka prawego i lewego, dlatego w dalszej analizie przyj�to �redni� warto��

�ONW z obojga oczu (tab. 14). 

Tab. 14. Test par Wilcoxona istotno�ci ró�nic pomiarów �ONW pomi�dzy okiem prawym i okiem 

lewym.

N T Z p 

�ONW oka prawego i �ONW oka lewego 46 381,5000 0,875256 0,381435 

5.4.2. Analiza �ONW u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 przy 

rozpoznaniu (badanie I) w odniesieniu do wybranych parametrów 

klinicznych i biochemicznych oraz współczynnika IVC/Ao 

Na podstawie analizy statystycznej stwierdzono istotn� korelacj� liniow�

pomi�dzy �ONW przy przyj�ciu a wiekiem pacjenta (R=-0,322, p<0,05) i MAP 

przy przyj�ciu (R=-0,336, p<0,05). Nie stwierdzono korelacji pomi�dzy �ONW a 

czasem trwania do�ylnej insulinoterapii i cz�sto�ci� akcji serca, stopniem odwodnienia 

czy współczynnikiem IVC/Ao w badaniu I (tab. 15). 

Analiza statystyczna korelacji �ONW w badaniu I z parametrami 

laboratoryjnymi w momencie przyj�cia: BUN, kreatynin�, Na skorygowanym, pH, 

HCO3, osmolalno�ci� osocza, WBC w badaniu I nie wykazała istotnych statystycznie 

korelacji �ONW z tymi parametrami (tab. 16). 

Tab. 15. Korelacje �ONW z wybranymi parametrami klinicznymi i IVC u pacjentów z nowo rozpoznan�
cukrzyc� typu 1 przy rozpoznaniu (badanie I) w całej grupie. 

Wiek 

[lat] 

Czas trwania do�ylnej 

insulinoterapii [godz.] 

MAP 

[mmHg]

AS 

[/min] 

% 

odwodnienia
IVC/ Ao

�ONW [mm] 0,322* -0,016 -0,336* 0,134 -0,173 0,151 

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 

Tab. 16. Korelacje �ONW z wybranymi parametrami biochemicznymi u pacjentów z nowo rozpoznan�
cukrzyc� typu 1 przy rozpoznaniu (badanie I) w całej grupie. 

BUN 

[mg/dl]

Kreat. 

[mg/dl]

Na skor. 

[mEq/l]

Glc 

[mg/dl]
pH 

HCO3 

[mmol/l]

Osmolalno��
surowicy 

[mosm/l]

WBC 

[G/l] 

�ONW [mm]
-0,084 -0,164 0,232 0,226 -0,099 0,147 0,218 -0,099

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 
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5.4.3. Analiza �ONW u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 przy 

rozpoznaniu (badanie I) z podziałem na grup� dzieci z kwasic�, bez 

kwasicy oraz z uwzgl�dnieniem podziału na wiek 

  
Analiza statystyczna wykazała statystycznie znamienn� ró�nic� pomi�dzy 

�ONW w badaniu I w grupie B pomi�dzy pacjentami z kwasic� ketonow� (grupa 

K) i pacjentami bez kwasicy ketonowej (grupa BK) (3,93 ± 0,39mm vs 4,37 ± 0,62, 

p=0,021). Nie wykazano statystycznie istotnej ró�nicy pomi�dzy pacjentami z grupy K i 

BK zarówno w całej badanej grupie oraz w grupie A (tab. 17, ryc. 13, 14). 

Tab. 17. �ONW przy rozpoznaniu (badanie I) w całej grupie oraz grupie A i grupie B u pacjentów z 
kwasic� ketonow� i bez kwasicy ketonowej. 

�ONW [mm]
t/z p 

Grupa BK Grupa K 

Bez podziału 
3,85 ± 0,43 

n=31 
3,94 ± 0,87 

n=15 
-0,359 0,724 

Grupa B 
3,93 ± 0,39  

n=23 
4,37 ± 0,62  

n=10 
-2,305 0,021 

Grupa A 
3,64 ± 0,50 

n=8 
3,08 ± 0,61  

n=5 
1,709 0,130 

Ryc. 13. Ró�nice pomiarów �ONW przy rozpoznaniu 
(badanie I) pomi�dzy cał� grup� BK i cał� grup� K 

Ryc. 14. Ró�nice pomiarów �ONW przy rozpoznaniu 
(badanie I) w grupie A i grupie B pomi�dzy 
pacjentami z kwasic� ketonow� i bez kwasicy 
ketonowej. 
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W całej badanej grupie stwierdzono istotn� ró�nic� wymiarów �ONW 

pomi�dzy grup� A i grup� B (3,42 ± 0,592mm vs 4,05 ± 0,503mm, p=0,003). U 

dzieci z cukrzycow� kwasic� ketonow� (grupa K) stwierdzono istotn� ró�nic�

wymiarów �ONW pomi�dzy grup� A i grup� B (3,08 ± 0,614mm vs 4,37 ± 

0,622mm, p=0,008). W grupie dzieci bez kwasicy ketonowej (grupa BK) w badaniu I 

nie stwierdzono istotnie statystycznej ró�nicy pomiarów �ONW pomi�dzy pacjentami z 

grupy A i grupy B (tab. 18, ryc. 15, 16). 

Tab. 18. �ONW przy rozpoznaniu (badanie I) w całej badanej grupie, w grupie K i grupie BK oraz u 

dzieci z kwasic� ketonow� i bez kwasicy ketonowej, w zale�no�ci od grupy wiekowej.

�ONW [mm]

Grupa A Grupa B t/z P 

Bez podziału 3,42 ± 0,592 

n=13 

4,05 ± 0,503 

n=33 
2,994 0,003 

Grupa K 3,08 ± 0,614 

n=5 

4,37 ± 0,622 

n=10 
2,638 0,008 

Grupa BK 3,64 ± 0,498 

n=8 

3,93 ± 0,392 

n=23 
1,476 0,140 

Ryc. 15. Ró�nica pomiarów �ONW przy rozpoznaniu 

(badanie I) pomi�dzy pacjentami z całej grupy A i 

grupy B 

Ryc. 16. Ró�nice pomiarów �ONW przy rozpoznaniu 

(badanie I) w grupie BK i grupie K pomi�dzy 

pacjentami z grupy A i grupy B.
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5.4.4. Analiza �ONW pomi�dzy kolejnymi badaniami ultrasonograficznymi: 

badaniem I, badaniem II i badaniem III z podziałem na grup� dzieci z 

cukrzycow� kwasic� ketonow� i bez oraz z podziałem na grupy wiekowe. 

Analiza statystyczna ró�nic pomiarów �ONW pomi�dzy badaniem I i 

badaniem II wykazała istotnie mniejsz� �ONW w badaniu II w całej badanej 

grupie pacjentów (3,89 ± 0,59mm vs 3,50 ± 0,41mm, p<0,001), w grupie pacjentów 

z DKA (3,95 ± 0,89mm vs 3,37 ± 0,43mm, p=0,004) i w grupie BK (3,85 ± 0,44mm 

vs 3,54 ± 0,40mm, p<0,001) oraz w grupie A (3,46 ± 0,64mm vs 3,15 ± 0,49mm, 

p=0,020) i grupie B (4,04 ± 0,51mm vs 3,62 ± 0,30mm, p<0,001) (tab. 19, ryc. 17-19).

Natomiast w grupie dzieci bez kwasicy ketonowej (grupa BK) z grupy A 

stwierdzono istotnie mniejsz� �rednic� nerwu wzrokowego w badaniu II ni� w 

badaniu I (3,30 ± 0,47mm vs 3,63 ± 0,50mm, p=0,041), natomiast w grupie dzieci z 

DKA (grupa K) z grupy A ró�nica ta nie była istotna statystycznie (tab. 19, ryc. 20). 

Spo�ród pacjentów z grupy B �ONW była istotnie mniejsza w badaniu II ni� w 

badaniu I zarówno w grupie K (3,59 ± 0,21mm vs 4,34 ± 0,65mm, p=0,005), jak i 

grupie BK 3,93 ± 0,40mm vs 3,63 ± 0,34mm, p=0,002) (tab. 19, ryc. 21). 

Tab. 19. Analiza ró�nicy pomiarów �ONW pomi�dzy badaniem I i badaniem II. w całej badanej grupie, 

oraz z podziałem na grup� A i grup� B oraz podziałem w grupie A na grup� BK i grup� K a tak�e 

podziałem w grupie B na grup� BK i grup� K 

Grupa 
Badanie I Badanie II t/z P 

Wszyscy pacjenci (n=43) 3,89 ± 0,59 3,50 ± 0,41 5,554 <0,001 

Grupa K (n=13) 3,95 ± 0,89 3,37 ± 0,43 3,553 0,004 

Grupa BK (n=30) 3,85 ± 0,44 3,54 ± 0,40 4,372 <0,001 

G
ru

p
a

 A
 Cało�� (n=12) 3,46 ± 0,64 3,15 ± 0,49 2,762 0,020 

Grupa K (n=4) 3,05 ± 0,70 2,87 ± 0,36 0,993 0,394 

Grupa BK (n=8) 3,63 ± 0,50 3,30 ± 0,47 2,499 0,041 

G
ru

p
a

 B
 Cało�� (n=31) 4,04 ± 0,51 3,62 ± 0,30 4,834 <0,001 

Grupa K (n=9) 4,34 ± 0,65 3,59 ± 0,21 3,809 0,005 

Grupa BK (n=22) 3,93 ± 0,40 3,63 ± 0,34 3,531 0,002 

Analiza ró�nic pomiarów �ONW w badaniu II i badaniu III wskazuje na brak 

istotnych statystycznie ró�nic w całej grupie pacjentów oraz w grupie pacjentów BK, z 

wyj�tkiem grupy K, w której stwierdzono istotn� ró�nic� pomi�dzy badaniem II i 

badaniem III (3,35 ± 0,41 vs 3,55 ± 0,37mm, p=0,046) . Analiza ró�nic pomiarów 

�ONW w badaniu II i badaniu III wskazuje na brak istotnych statystycznie ró�nic 



zarówno w całej grupie A

grupy A, zarówno w grupie K

ró�nic pomi�dzy pomiarami 

Natomiast spo�ród pacjentó

pomiarami �ONW w badaniu II i badaniu III stwierdzono u pacjen

(3,56 ± 0,20 vs 3,74 ± 0,28mm, p=0,013)

(tab. 20, ryc. 21). 

Tab. 20. Analiza ró�nicy pomi�
grupie, grupie A i grupie B z podziałem na grup

Grupa 

Wszyscy pacjenci (n=41)

Grupa K (n=9)

Grupa BK (n=32)

G
ru

p
a

 A
 Cało�� (n=14) 

Grupa K (n=3) 

Grupa BK (n=11)

G
ru

p
a

 B
 Cało�� (n=27) 

Grupa K (n=6) 

Grupa BK (n=21)

Ryc. 17. Ró�nice pomiarów �
badaniem III. 

WYNIKI 

w całej grupie A, jak i grupie B (tab. 20, ryc. 17-19). Podobnie u pacjentów z 

zarówno w grupie K, jak i grupie BK, nie stwierdzono istotnych statystycznie 

dzy pomiarami �ONW w badaniu II i badaniu III (tab

�ród pacjentów z grupy B istotn� statystycznie

ONW w badaniu II i badaniu III stwierdzono u pacjen

3,74 ± 0,28mm, p=0,013), a w grupie BK takiej ró�nicy nie stw

�nicy pomi�dzy pomiarami �ONW mi�dzy badaniem II i badaniem III w całej badanej 

grupie, grupie A i grupie B z podziałem na grup� BK i grup� K.

Badanie II Badanie III t/z

(n=41) 3,51 ± 0,39 3,60 ± 0,39 -1,559

3,35 ± 0,41 3,55 ± 0,37 -2,357

3,54 ± 0,39 3,60 ± 0,42 -0,741

3,26 ± 0,46 3,38 ± 0,33 -1,297

2,92 ± 0,42 3,19 ± 0,20 -0,939

Grupa BK (n=11) 3,35 ± 0,42 3,40 ± 0,36 -0,334

3,62 ± 0,31 3,71 ± 0,38 -0,872

3,56 ± 0,20 3,74 ± 0,28 -3,809

Grupa BK (n=21) 3,64 ± 0,34 3,70 ± 0,42 -0,673

nice pomiarów �ONW w całej badanej grupie pomi�dzy badaniem I, badaniem II i 

70 

). Podobnie u pacjentów z 

nie stwierdzono istotnych statystycznie 

adaniu II i badaniu III (tab. 20, ryc. 20). 

ró�nic� pomi�dzy 

ONW w badaniu II i badaniu III stwierdzono u pacjentów z grupy K

�nicy nie stwierdzono 

dzy badaniem II i badaniem III w całej badanej 

t/z P 

1,559 0,127 

2,357 0,046 

0,741 0,464 

1,297 0,206 

0,939 0,447 

0,334 0,738 

0,872 0,400 

3,809 0,013 

0,673 0,509 

dzy badaniem I, badaniem II i 
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Ryc. 18. Ró�nice pomiarów �ONW w grupie K i w grupie BK pomi�dzy badaniem I, badaniem II i 
badaniem III. 

Ryc. 19. Ró�nice pomiarów �ONW w grupie A i w grupie B pomi�dzy badaniem I, badaniem II i 
badaniem III. 
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Ryc. 20. Ró�nice pomiarów �ONW w grupie A z podziałem na grup� BK i grup� K pomi�dzy badaniem 

I, badaniem II i badaniem III. 

Ryc. 21. Ró�nice pomiarów �ONW w grupie B z podziałem na grup� BK i grup� K pomi�dzy badaniem 

I, badaniem II i badaniem III. 
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5.5. Analiza ultrasonograficznych pomiarów �yły głównej dolnej i 

aorty oraz współczynnika IVC/Ao 

5.5.1. Analiza porównawcza pomiarów �yły głównej dolnej i aorty oraz 

współczynnika IVC/Ao w badaniu I, badaniu II i badaniu III

Analiza statystyczna wykazała, �e w badaniu I w grupie B wykazano istotne 

statystycznie wy�sze ni� w grupie A warto�ci �rednicy aorty (12,88 ± 2,10mm vs

9,45 ± 1,49mm, p<0,001) i �yły głównej dolnej (13,39 ± 4,14mm vs 9,24 ± 2,68mm, 

p=0,001). Nie stwierdzono natomiast istotnej ró�nicy pomi�dzy grupami A i B w 

odniesieniu do współczynnika IVC/Ao w badaniu I (tab. 21). 

Tab. 21. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

nerwu wzrokowego i IVC oraz aorty przy rozpoznaniu (badanie I) w całej badanej grupie oraz z 

podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) P 

Ao [mm] 11,78 ± 2,50 9,45 ± 1,49 12,88 ± 2,10 <0,001

IVC [mm] 12,06 ± 4,19 9,24 ± 2,68 13,39 ± 4,14 0,001

IVC/Ao 1,02 ± 0,27 0,98 ± 0,25 1,04 ± 0,28 0,513 

Analiza statystyczna wykazała, �e w badaniu II stwierdzono istotn�

statystycznie ró�nic� pomi�dzy grup� A i grup� B w zakresie Ao (9,15 ± 1,13mm vs

12,74 ± 1,75mm, p<0,001) oraz IVC (9,69 ± 1,70mm vs 14,23 ± 3,24mm, p<0,001) ( 

(tab. 14). Nie stwierdzono natomiast istotnej ró�nicy pomi�dzy grupami A i B w 

odniesieniu do współczynnika IVC/Ao w badaniu II (tab. 22) 

Tab. 22. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

IVC, Ao oraz �ONW po zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii (badanie II) w całej badanej grupie oraz z 

podziałem na grup� A i grup� B.

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) P 

Ao [mm] 11,50 ± 2,32 9,15 ± 1,13 12,74 ± 1,75 <0,001 

IVC [mm] 12,66 ± 3,54 9,69 ± 1,70 14,23 ± 3,24 <0,001 

IVC/Ao 1,10 ± 0,20 1,07 ± 0,18 1,12 ± 0,21 0,359 
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W badaniu III stwierdzono istotn� statystycznie ró�nic� pomi�dzy grup� A i 

grup� B w zakresie Ao (9,52 ± 1,04mm vs 12,26 ± 1,56mm, p<0,001) oraz IVC 

(10,62 ± 2,49mm vs 15,38 ± 3,39mm, p<0,001). Nie wykazano natomiast istotnej 

statystycznie ró�nicy pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w badaniu III pomi�dzy 

grup� A i grup� B (tab. 23).

Tab. 23. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 
Ao, IVC, �ONW w badaniu kontrolnym (badanie III) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A 

i grup� B. 

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) P 

Ao [mm] 
11,35 ± 1,91 9,52 ± 1,04 12,26 ± 1,56 <0,001 

IVC [mm] 
13,79 ± 3,83 10,62 ± 2,49 15,38 ± 3,39 <0,001 

IVC/Ao 
1,21 ± 0,26 1,12 ± 0,23 1,26 ± 0,27 0,067 

5.5.2. Analiza korelacji współczynnika IVC/Ao w badaniu I w kontek�cie 

parametrów klinicznych i biochemicznych oraz �ONW. 

  

Analiza statystyczna całej badanej grupy wykazała istotn� statystycznie 

korelacj� liniow� pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a wzrostem 

pacjenta (R=0,291, p<0,05) (ryc. 22), czasem trwania insulinoterapii do�ylnej (R=-

0,509, p<0,05) (ryc. 23), RR rozkurczowym (R=-0,314, p<0,05) (ryc. 24), cz�sto�ci�

akcji serca (R=-0,379, p<0,05) (ryc. 25) i cz�sto�ci� oddechów (R=-0,327, p<0,05) 

(ryc. 26). Istotnych korelacji nie wykazano pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w 

badaniu I a wiekiem, mas� i powierzchni� ciała, zmian� masy ciała pomi�dzy badaniem 

I i badaniem II oraz RR skurczowym (tab. 24, 25). 

Tab. 24. Współczynniki korelacji liniowej dla IVC/Ao w badaniu I z wybranymi parametrami 

klinicznymi w całej badanej grupie. 

Wiek 

[lat] 

Masa ciała

[kg] 

Wzrost 

[cm] 

BSA 

[m
2
] 

zmiana masy ciała 

pomi�dzy bad. I i 

bad.II [kg] 

Czas trwania Ins. Do�. 
[godz.] 

IVC/Ao 
0,261 0,272 0,291* 0,285 -0,244 -0,509*

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 
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Tab. 25. Współczynniki korelacji liniowej dla IVC/Ao z wybranymi parametrami klinicznymi w całej 

badanej grupie. 

RR skurcz. 

[mmHg] 

RR rozk. 

[mmHg] 

AS 

[/min] 

Cz�sto�� oddechów 

[/min] 

IVC/Ao 0,098 -0,314* -0,379* -0,327*

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 

Ryc. 22. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a wzrostem w całej badanej grupie w 

badaniu I (R=0,291, p<0,05). 

Ryc. 23. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a czasem trwania insulinoterapii do�ylnej w 

całej badanej grupie w badaniu I (R=-0,509, p<0,05).

Ryc. 24. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a RR rozkurczowym w całej badanej grupie 

w badaniu I (R=-0,314, p<0,05). 

Ryc. 25. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a cz�sto�ci� akcji serca w całej badanej 

grupie w badaniu I (R=-0,379, p<0,05). 

Ryc. 26. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao, a cz�sto�ci� oddechów w całej badanej 

grupie w badaniu I (R=-0,327, p<0,05).

Ryc. 27. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a Glc w całej badanej grupie w badaniu I 

(R=-0,352, p<0,05). 
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W zakresie parametrów biochemicznych istotn� statystycznie ujemn�

korelacj� liniow� stwierdzono pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a 

st��eniem glukozy (R=-0,353, p<0,05) (ryc. 27). Natomiast nie wykazano istotnych 

korelacji pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a BUN, kreatynin� w 

surowicy, Na skorygowanym, poziomem hematokrytu, hemoglobiny, WBC i płytek 

krwi oraz osmolalno�ci� osocza (tab. 26). 

Tab. 26. Współczynniki korelacji liniowych współczynnika IVC/Ao w badaniu I z wybranymi 

parametrami biochemicznymi w całej badanej grupie. 

BUN 

[mg/dl] 

Kreat. 

[mg/dl] 

Na skor. 

[mEq/l] 

Glc 

[mg/dl] 
Ht [%] 

Hb 

[g/dl] 

WBC 

[G/l] 

PLT 

[G/l] 

Osm. 

[mosm/l] 

IVC/Ao
-0,152 -0,125 -0,090 -0,352* -0,112 -0,065 -0,228 -0,172 -0,237

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 

W zakresie gazometrii krwi wło�niczkowej istotn� statystycznie korelacj�

liniow� stwierdzono pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a HCO3

(R=0,511, p<0,05) (ryc. 28) i pCO2 (R=0,435, p<0,05) (ryc. 29). Natomiast nie 

wykazano istotnych korelacji pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a pH 

krwi wło�niczkowej oraz �ONW (tab. 27). 

Tab. 27. Współczynniki korelacji liniowych IVC/Ao w badaniu I z wybranymi parametrami 

gazometrycznymi i �ONW w całej badanej grupie. 

pH 
HCO3

[mmol/l] 

pCO2

[mmHg] 

�ONW 

[mm] 

IVC/Ao 
-0,145 0,511* 0,435* 0,151 

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Ryc. 28. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a HCO3 w badaniu I w całej badanej grupie 

(R=0,511, p<0,05). 

Ryc. 29. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a pCO2 w badaniu I w całej badanej grupie 

(R=0,435, p<0,05). 
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5.5.2.1. Analiza korelacji współczynnika IVC/Ao i Na skorygowanego oraz HCO3

i glukozy w całej badanej grupie i z podziałem na grupy wiekowe. 

W grupie wiekowej dzieci powy�ej 6 roku �ycia (grupa B) stwierdzono 

istotne statystycznie, silne korelacje pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w badaniu 

I i HCO3 (R=0,609, p<0,05) (ryc. 30) oraz st��eniem glukozy w surowicy (R=-0,533, 

p<0,05) (ryc. 31). Istotno�ci statystycznej nie stwierdzono pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao w badaniu I a poziomem Na skorygowanego. W grupie dzieci młodszych 

(grupa A) nie wykazano istotnych statystycznie korelacji pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao w badaniu I a HCO3, Na skorygowanym i st��eniem glukozy w surowicy (tab. 

28). 

Tab. 28. Korelacje pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao a Na skorygowanym, HCO3 i Glc z podziałem 

na grup� A i grup� B. 

Grupa A Grupa B
Na skor. 
[mEq/l] 

HCO3 
[mmol/l] 

Glc 
[mg/dl] 

Na skor. 
[mEq/l] 

HCO3 
[mmol/l] 

Glc 
[mg/dl] 

IVC/Ao 
0,331 0,258 0,190 -0,314 0,609* -0,533*

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 

Ryc. 30. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a HCO3 w badaniu I w grupie B (R=0,609, 

p<0,05). 

Ryc. 31. Korelacja pomi�dzy współczynnikiem 

IVC/Ao a Glc3 w badaniu I w grupie B (R=-0,533, 

p<0,05). 
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5.5.2.2. Analiza współczynnika IVC/Ao u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc�
typu 1 przy rozpoznaniu (badanie I) z podziałem na grup� dzieci z 

kwasic�, bez kwasicy oraz z uwzgl�dnieniem podziału na wiek 

Analiza statystyczna przy u�yciu testów parametrycznych t wykazała, �e 

współczynnik IVC/Ao w badaniu I w całej badanej grupie ró�nił si� istotnie 

pomi�dzy grup� dzieci bez kwasicy ketonowej przy przyj�ciu (grupa BK) a grup�

dzieci z DKA (grupa K) (1,073 ± 0,251 vs 0,882 ± 0,263, p<0,05). Ró�nica pomi�dzy 

współczynnikiem IVC/Ao w badaniu I pomi�dzy grup� BK i grup� K jest 

szczególnie wyra	na u dzieci powy�ej 6 roku �ycia (grupa B) (1,104 ± 0,245 vs 

0,862 ± 0,290). U dzieci do 6 roku �ycia (grupa A) nie stwierdzono statystycznie 

znamiennej ró�nicy pomi�dzy �rednimi warto�ciami wska
nika IVC/Ao w badaniu I w 

grupie K i grupie BK (tab. 29, ryc. 32, 33). 

Tab. 29. Współczynnik IVC/Ao w badaniu I w całej badanej grupie oraz w grupie A i grupie B z 

podziałem na grup� BK i grup� K. 

Grupa BK (N=32) Grupa K (N=16) p p – wariancje 

Wszyscy pacjenci (N=48)
1,073 ± 0,251 0,882 ± 0,263 0,018 0,798 

Grupa A (N=15) 
0,994 ± 0,263 0,915 ± 0,231 0,561 0,811 

Grupa B (N=33) 
1,104 ± 0,245 0,862 ± 0,290 0,019 0,493 

Ryc. 32. Ró�nice pomiarów współczynnika IVC/Ao 

w badaniu I pomi�dzy grup� BK i grup� K.

Ryc. 33. Róznica pomiarów współczynnika IVC/Ao 

w badaniu I pomi�dzy grup� BK i grup� K z 

podziałem na grupy wiekowe.

Analiza statystyczna przy u�yciu testów parametrycznych t w zakresie 

współczynnika IVC/Ao w badaniu I w całej badanej grupie nie wykazała istotnych 

ró�nic pomi�dzy grup� A i grup� B. Ró�nica pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao w 
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badaniu I nie była statystycznie znamienna pomi�dzy grup� A i grup� B zarówno u 

dzieci z kwasic� ketonow� (grupa K), jak i bez kwasicy ketonowej (grupa BK) (tab. 30, 

ryc. 34, 35). 

Tab. 30. Współczynnik IVC/Ao w badaniu I w całej badanej grupie oraz w grupie K i grupie BK z 

podziałem na grup� A i grup� B.

Grupa A (n=16) Grupa B (n=34) p p – Wariancje 

Wszyscy pacjenci 0,982 ± 0,250 1,036 ± 0,276 0,513 0,700 

Grupa BK (n=32) 0,994 ± 0,263 1,104 ± 0,245 0,269 0,743 

Grupa K (n=16) 0,915 ± 0,231 0,862 ± 0,290 0,711 0,641 

Ryc. 34. Ró�nica pomiarów współczynnika IVC/Ao 

przy rozpoznaniu (badanie I) pomi�dzy pacjentami z 

całej grupy A i grupy B. 

Ryc. 35. Współczynnik IVC/Ao w badaniu I 

pomi�dzy pacjentami z grupy A i grupy B z 

podziałem na grup� K i grup� BK.

5.5.3. Analiza porównawcza współczynnika IVC/Ao pomi�dzy kolejnymi 

badaniami ultrasonograficznymi: badaniem I, badaniem II i badaniem 

III z podziałem na grup� dzieci z cukrzycow� kwasic� ketonow� i bez 

oraz z podziałem na grupy wiekowe 

Analiza statystyczna ró�nic pomiarów współczynnika IVC/Ao w badaniu I i 

badaniu II wykazała istotne zwi�kszenie si� współczynnika IVC/Ao w badaniu II w 

całej badanej grupie pacjentów (1,02 ± 0,27 vs 1,11 ± 0,20, p=0,020) (ryc. 36). W

grupie A i grupie B ró�nica ta nie była istotna statystycznie (ryc. 37). Natomiast 

najwi�kszy wzrost współczynnika IVC/Ao pomi�dzy badaniem I i badaniem II 

wykazano w grupie pacjentów z DKA (0,88 ± 0,26 vs 1,05 ± 0,19, p=0,003). W 

grupie BK wzrost współczynnika IVC/Ao nie był istotny statystycznie (ryc. 38). W 

grupie dzieci młodszych (grupa A), zarówno z grupy K, jak i BK, współczynnik 
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IVC/Ao zwi�kszył si� pomi�dzy badaniem I i badaniem II, ale ró�nica ta nie była 

istotna statystycznie (ryc. 39). Spo�ród pacjentów starszych (grupa B), zarówno z 

grupy K, jak i grupy BK, współczynnik IVC/Ao zwi�kszył si� pomi�dzy badaniem I i 

badaniem II, jednak jedynie w grupie K ró�nica ta była istotna statystycznie (0,86 ± 

0,29 vs 1,06 ± 0,20, p=0,012) (tab. 31, ryc. 40). 

Tab. 31. Analiza ró�nic pomi�dzy pomiarami współczynnika IVC/Ao mi�dzy badaniem I i badaniem II w 

całej badanej grupie oraz grupie A i grupie B z podziałem na grup� BK i grup� K.

Grupa 
Badanie I Badanie II t/z P 

Wszyscy pacjenci (n=50) 1,02 ± 0,27 1,11 ± 0,20 -2,409 0,020 

Grupa K (n=16) 0,88 ± 0,26 1,05 ± 0,19 -3,612 0,003 

Grupa BK (n=33) 1,08 ± 0,25 1,14 ± 0,21 -1,107 0,277 

G
ru

p
a

 A
 Cało�� (n=16) 0,98 ± 0,25 1,08 ± 0,19 -1,532 0,146 

 Grupa K (n=6) 0,91 ± 0,23 1,03 ± 0,17 -1,754 0,143 

 Grupa BK (n=10) 1,02 ± 0,26 1,11 ± 0,20 -0,901 0,391 

G
ru

p
a

 B
 Cało�� (n=34) 1,04 ± 0,28 1,12 ± 0,21 -1,841 0,075 

Grupa K (n=10) 0,86 ± 0,29 1,06 ± 0,20 -3,137 0,012 

 Grupa BK (n=24) 1,10 ± 0,25 1,14 ± 0,22 -0,690 0,497 

Analiza statystyczna ró�nic pomiarów współczynnika IVC/Ao w badaniu II i 

badaniu III wykazała istotne zwi�kszenie si� współczynnika IVC/Ao w całej badanej 

grupie pacjentów (1,10 ± 0,21 vs 1,21 ± 0,26, p=0,001) (ryc. 36) oraz w grupie dzieci 

starszych (1,10 ± 0,21 vs 1,21 ± 0,26, p=0,001) (ryc. 37). Pomi�dzy badaniem II i 

badaniem III w grupie K wzrost współczynnika IVC/Ao nie był istotny statystycznie, 

natomiast w grupie BK był istotny statystycznie (1,12 ± 0,21 vs 1,25 ± 0,26,p=0,001) 

(ryc. 38). W grupie dzieci młodszych (grupa A), zarówno z grupy K, jak i BK, ró�nica 

pomiarów współczynnika IVC/Ao pomi�dzy badaniem II i badaniem III nie była istotna 

statystycznie (ryc. 39). W grupie pacjentów starszych (grupa B) współczynnik 

IVC/Ao zwi�kszył si� istotnie pomi�dzy badaniem II i badaniem III, zarówno u 

pacjentów z grupy K (1,04 ± 0,24 vs 1,22 ± 0,25, p=0,025), jak i grupy BK (1,13 ± 

0,22 vs 1,29 ± 0,28, p=0,003) (tab. 32, ryc. 40). 
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Tab. 32. Analiza ró�nic pomi�dzy pomiarami współczynnika IVC/Ao mi�dzy badaniem II i badaniem III 

w całej badanej grupie oraz grupie A i grupie B z podziałem na grup� BK i grup� K.

Grupa 
Badanie II Badanie III t/z P 

Wszyscy pacjenci (n=45) 
1,10 ± 0,21 1,21 ± 0,26 -3,446 0,001 

Grupa K (n=11) 
1,05 ± 0,21 1,11 ± 0,26 -0,974 0,353 

Grupa BK (n=33) 
1,12 ± 0,21 1,25 ± 0,26 -3,566 0,001 

G
ru

p
a

 A
 Cało�� (n=15) 

1,08 ± 0,19 1,12 ± 0,23 -0,620 0,545 

 Grupa K (n=4) 
1,05 ± 0,18 0,92 ± 0,12 2,086 0,128 

 Grupa BK (n=11) 
1,09 ± 0,20 1,19 ± 0,22 -1,434 0,182 

G
ru

p
a

 B
 Cało�� (n=30) 

1,10 ± 0,21 1,21 ± 0,26 -3,446 0,001 

Grupa K (n=7) 
1,04 ± 0,24 1,22 ± 0,25 -2,978 0,025 

 Grupa BK (n=23) 
1,13 ± 0,22 1,29 ± 0,28 -3,344 0,003 

Ryc. 36. Ró�nice pomiarów współczynnika IVC/Ao 

w całej badanej grupie pomi�dzy badaniem I, 

badaniem II i badaniem III. 

Ryc. 37. Ró�nice pomiarów współczynnika IVC/Ao 

w grupie A i w grupie B pomi�dzy badaniem I, 

badaniem II i badaniem III. 

Ryc. 38. Ró�nice pomiarów współczynnika IVC/Ao 

w grupie A z podziałem na grup� BK i grup� K 

pomi�dzy badaniem I, badaniem II i badaniem III.

Ryc. 39. Ró�nice pomiarów współczynnika IVC/Ao 

w grupie A z podziałem na grup� BK i grup� K 

pomi�dzy badaniem I, badaniem II i badaniem III.
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Ryc. 40. Ró�nice pomiarów współczynnika IVC/Ao 

w grupie B z podziałem na grup� BK i grup� K 

pomi�dzy badaniem I, badaniem II i badaniem III. 

5.6. Czas insulinoterapii do�ylnej a parametry kliniczne i 

biochemiczne 

5.6.1. Analiza porównawcza czasu trwania insulinoterapii do�ylnej w 

kontek�cie parametrów klinicznych 

W całej badanej grupie �redni czas trwania insulinoterapii do�ylnej (Czas Ins. 

Do�.) wyniósł 22,12 ± 17,45 godzin i nie ró�nił si� istotnie pomi�dzy grup� A i grup� B 

(tab 33., ryc. 41, 42). Nie wykazano istotnej ró�nicy pomi�dzy pacjentami płci �e�skiej 

i płci m�skiej w zakresie Czasu Ins. Do� (tab. 34, ryc. 43). 

Tab. 33. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej w całej badanej grupie oraz analiza ró�nicy czasu trwania 

insulinoterapii do�ylnej pomi�dzy grup� A i grup� B.

Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) P 

Czas Ins. Do�. [godz.] 22,12 ± 17,45 23,87 ± 15,80 21,36 ± 18,69 0,406 

Tab. 34. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej w całej badanej grupie oraz analiza ró�nicy czasu trwania 

insulinoterapii do�ylnej pomi�dzy pacjentami płci �e�skiej i m�skiej.

Wszyscy 

pacjenci (n=52) 

Płe�
P 

�e
ska (n=25) M�ska (n=27) 

Czas Ins. Do�. [godz.] 
22,12 ± 17,45 17,92±13,60 25,98±19,86 0,114 
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Ryc. 41. Wykres rozkładu czas trwania insulinoterapii do�ylnej w całej badanej grupie dzieci z nowo 

rozpoznan� cukrzyc� typu 1.

Ryc. 42. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej u 

pacjentów z grupy A i grupy B. 

Ryc. 43. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej w całej 

badanej grupie w zale�no�ci od płci. 

Analiza statystyczna czasu trwania insulinoterapii do�ylnej przy wykorzystaniu 

nieparametrycznego test U Manna-Whitneya, b�d
 ANOVA Kruskala-Wallisa 

wykazała, �e przeci�tny czasu insulinoterapii do�ylnej istotnie statystycznie ró�ni 

si� pomi�dzy pacjentami z kwasic� ketonow� (grupa K) i bez zaburze


gazometrycznych (grupa BK) (35,03 ± 19,96 vs 16,05 ± 12,62, p<0,001) (tab. 35, ryc. 

44, 45) oraz pomi�dzy grupami pacjentów podzielonymi ze wzgl�du na ich stan 

ogólny: dobry, �redni ci��ki (13,79 ± 10,72 vs 27,61 ± 20,55 vs 38,98 ± 10,76, 
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p<0,001) (tab. 36, ryc. 46), stopie
 elastyczno�ci fałdu skórnego: prawidłowy, nieco 

wolniejszy, wolny (16,12 ± 13,19 vs 30,87 ± 21,42 vs 36,34 ± 18,34, p=0,005) (tab. 37, 

ryc. 47) i stopie
 wilgotno�ci �luzówek jamy ustnej: wilgotne, nieco podsychaj�ce, 

suche (14,83 ± 9,73 vs 20,67 ± 22,89 vs 30,19 ± 11,34, p=0,008 ) (tab. 38, ryc. 48).

Tab. 35. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej w całej badanej grupie oraz analiza ró�nicy czasu trwania 

insulinoterapii do�ylnej pomi�dzy grup� BK i grup� K.

Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa BK (n=33) Grupa K (n=19) P 

Czas Ins. Do�. [godz.] 
22,12 ± 17,45 16,05 ± 12,62 35,03 ± 19,96 <0,001

Ryc. 44. Wykres rozkładu czas trwania insulinoterapii do�ylnej grupie K i grupie BK dzieci z nowo 

rozpoznan� cukrzyc� typu 1.

Tab. 36. Ró�nica czasu trwania insulinoterapii do�ylnej u pacjentów przyj�tych w stanie ogólnym 

dobrym, �rednim i ci��kim w całej badanej grupie.

Stan ogólny pacjenta przy przyj�ciu 
P 

Dobry (n=26) �redni (n=18) Ci��ki (n=8) 

Czas Ins. Do�. [godz.] 
13,79 ± 10,72 27,61 ± 20,55 38,98±10,76 <0,001



WYNIKI 

85 

Ryc. 45. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej w 
grupie BK i grupie K w całej badanej grupie.

Ryc. 46. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej u 

pacjentów w całej badanej grupie w zale�no�ci od 

stanu ogólnego ocenianego przy przyj�ciu.

Tab. 37. Ró�nica czasu trwania insulinoterapii do�ylnej u pacjentów przyj�tych z ró�nym stopniem 

elastyczno�ci fałdu skórnego w całej badanej grupie.

Elastyczno�� fałdu skórnego 

P Prawidłowa 

(n=35) 

Nieco wolniejszy 

(n=14) 
Wolny (n=3) 

Czas Ins. Do�. [godz.] 
16,12 ± 13,19 30,87 ± 21,42 36,34 ± 18,34 0,005

Tab. 38. Ró�nica czasu trwania insulinoterapii do�ylnej u pacjentów przyj�tych z ró�nym stopniem 

wilgotno�ci �luzówek jamy ustnej w całej badanej grupie. 

Wilgotno�� błony �luzowej jamy ustnej 

P Prawidłowa 

(n=14) 

Nieco 

podsychaj�ce 

(n=24) 

Suche (n=14) 

Czas Ins. Do�. [godz.] 
14,83±9,73 20,67±22,89 30,19±11,34 0,008

Ryc. 47. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej w 

badanej grupie pacjentów z ró�nym stopniem 

elastyczno�ci fałdu skórnego przy przyj�ciu.

Ryc. 48. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej w 

badanej grupie pacjentów z ró�nym stopniem 

wilgotno�ci �luzówek jamy ustnej.
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5.6.2. Analiza korelacji czasu trwania insulinoterapii do�ylnej w kontek�cie 

parametrów klinicznych i biochemicznych 

W zakresie parametrów klinicznych w całej badanej grupie istotn�

statystycznie ujemn� korelacj� liniow� stwierdzono pomi�dzy czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej a wiekiem pacjenta (R=-0,312, p<0,05) (tab. 39, ryc. 49).

Natomiast istotn� korelacj� dodatni� stwierdzono pomi�dzy czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej a ró�nic� masy ciała pomi�dzy badaniem I i badaniem II 

(R=0,397, p<0,05) (tab. 39, ryc. 50).

Podobnie istotn� korelacj� dodatni� stwierdzono pomi�dzy czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej a cz�sto�ci� akcji serca przy przyj�ciu (R=0,379, p<0,05) 

(ryc. 51) oraz ró�nic� cz�sto�ci akcji serca pomi�dzy badaniem I i badaniem II 

(R=0,374, p<0,05) (ryc. 52), a tak�e cz�sto�ci� oddechów przy przyj�ciu (R=0,511, 

p<0,05) (ryc. 53) oraz ró�nic� cz�sto�ci oddechów pomi�dzy badaniem I i badaniem 

II (R=0,435, p<0,05) (tab. 40, ryc. 54).

Tab. 39. Współczynniki korelacji liniowej dla czasu trwania insulinoterapii do�ylnej z wybranymi 

parametrami klinicznymi w całej badanej grupie.

Wiek 

[lat] 

Masa ciała 

[kg] 

Wzrost 

[cm] 

BSA 

[m
2
] 

zmiana masy ciała pomi�dzy 

bad. I i bad.II [kg]

Czas Ins. Do�. [godz.] -0,312* -0,129 -0,278 -0,222 0,397*

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 

Tab. 40. Współczynniki korelacji liniowej dla czasu trwania insulinoterapii do�ylnej z wybranymi 

parametrami klinicznymi w całej badanej grupie.

RR skurcz. 

[mmHg] 

RR rozk.

[mmHg] 

AS 

[/min] 

Cz�sto��
oddechów

[/min]

zmiana cz�sto�ci AS 

pomi�dzy bad. I i 

bad.II [/min] 

zmiana cz�sto�ci 

oddechów pomi�dzy 

bad. I i bad.II [/min]

Czas Ins. Do�. [godz.] 0,127 0,284 0,379* 0,511* 0,374* 0,435* 

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Ryc. 49. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej a wiekiem pacjenta z nowo 

rozpoznana cukrzyca typu 1 (R=-0,312, p<0,05).

Ryc. 50. Korelacja pomi�dzy Czas Ins. Do� do�ylnej 

a ró�nic� masy ciała pomi�dzy badaniem I i 

badaniem II (R=0,397, p<0,05).
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Ryc. 51. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a cz�sto�ci� akcji serca przy 
przyj�ciu (R=0,379, p<0,05). 

Ryc. 52. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a zmian� cz�sto�ci akcji 
serca pomi�dzy badaniem I i badaniem II (R=0,374, 
p<0,05). 

Ryc. 53. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a cz�sto�ci� oddechów przy 
przyj�ciu (R=0,511, p<0,05). 

Ryc. 54. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a zmian� cz�sto�ci oddechów 
pomi�dzy badaniem I i badaniem II (R=0,435, 
p<0,05). 

W zakresie parametrów biochemicznych w całej badanej grupie stwierdzono

istotn� statystycznie dodatni� korelacj� liniow� pomi�dzy czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej a parametrami przy przyj�ciu: st��eniem kreatyniny w 

surowicy (R=0,451, p<0,05), Na skorygowanym (R=0,493, p<0,05), poziomem 

glukozy (R=0,519, p<0,05), WBC (R=0,431, p<0,05) i PLT (R=0,334, p<0,05). 

Natomiast nie wykazano istotnych korelacji pomi�dzy czasem trwania insulinoterapii 

do�ylnej, a BUN, poziomem hematokrytu i hemoglobiny (tab. 41, ryc. 55-59). 

W zakresie parametrów gazometrycznych w całej badanej grupie stwierdzono 

istotn� statystycznie ujemn� korelacj� liniow� pomi�dzy czasem trwania 
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insulinoterapii do�ylnej a parametrami przy przyj�ciu: pH w surowicy (R=-0,561, 

p<0,05), HCO3 (R=-0,622, p<0,05) oraz pCO2 (R=-0,589, p<0,05) (tab. 42, ryc. 60-

62).  

Wykazano tak�e istotn� statystycznie ujemn� korelacj� liniow� pomi�dzy 

czasem trwania insulinoterapii do�ylnej a współczynnikiem IVC/Ao (R=-0,509, 

p<0,05) (ryc. 63). Natomiast nie wykazano istotnej korelacji pomi�dzy czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej, a �ONW przy przyj�ciu (tab. 42).

Tab. 41. Korelacje czasu trwania insulinoterapii do�ylnej z wybranymi parametrami biochemicznymi 
przy przyj�ciu w całej badanej grupie.

BUN 

[mg/dl] 

Kreat. 

[mg/dl] 

Na skor. 

[mEq/l] 

Glc 

[mg/dl] 

Ht 

[%] 

Hb 

[g/dl]
WBC 

[G/l] 

PLT 

[G/l] 

Czas Ins. Do�. 
[godz.] 0,157 0,451* 0,493* 0,519* 0,250 0,109 0,431* 0,334*

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 

Tab. 42. Korelacje czasu trwania insulinoterapii do�ylnej z wybranymi parametrami gazometrycznymi, 

współczynnikiem IVC/Ao oraz �ONW w całej badanej grupie.

pH 
HCO3

[mmol/l] 

pCO2

[mmHg] 
IVC/Ao 

�ONW 

[mm] 

Czas Ins. Do�. 
[godz.]

-0,561* -0,622* -0,589* -0,509* -0,030 

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Ryc. 55. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej a st��eniem kreatyniny w 

surowicy przy przyj�ciu (R=0,451, p<0,05). 

Ryc. 56. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej a Na skorygowanym przy 

przyj�ciu (R=0,493, p<0,05). 
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Ryc. 57. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a st��eniem Glc przy 
przyj�ciu (R=0,519, p<0,05). 

Ryc. 58. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a st��eniem WBC przy 
przyj�ciu (R=0,431, p<0,05). 

Ryc. 59. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a st��eniem PLT przy 
przyj�ciu (R=0,334, p<0,05). 

Ryc. 60. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a pH przy przyj�ciu (R=-
0,561, p<0,05). 

Ryc. 61. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a HCO3 przy przyj�ciu (R=-
0,622, p<0,05). 

Ryc. 62. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a pCO2 przy przyj�ciu (R=-
0,589, p<0,05). 
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Ryc. 63. Korelacja pomi�dzy czasem trwania 
insulinoterapii do�ylnej a współczynnikiem IVC/Ao 

przy przyj�ciu (R=-0,509, p<0,05). 

5.6.3. Analiza statystyczna czasu trwania insulinoterapii do�ylnej w 

kontek�cie parametrów HCO3, WBC i współczynnika IVC/Ao 

5.6.3.1. Analiza regresji wieloczynnikowej 

Analiza regresji wieloczynnikowej dla zmiennej zale�nej czasu trwania 

insulinoterapii do�ylnej wykazała, �e HCO3 (b=-0,638, p=0,036) (ryc. 61), WBC 

(b=0,757, p=0,010) (ryc. 68) i współczynnik IVC/Ao (b=-15,575, p=0,035) (ryc. 63)

s� czynnikami istotnie wpływaj�cymi na czas trwania insulinoterapii do�ylnej w 

badanej grupie dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyca typu 1. Wykazano i� im ni�szy 

HCO3 i współczynnik IVC/Ao przy przyj�ciu, tym czas insulinoterapii do�ylnej 

jest dłu�szy, natomiast im wy�szy WBC, tym czas insulinoterapii do�ylnej w 

badanej grupie jest dłu�szy (tab. 41, 42). Graficznie zale�no�ci pomi�dzy czasem 

trwania insulinoterapii do�ylnej a HCO3 i IVC/Ao (ryc. 64), czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej a WBC i IVC/Ao (ryc. 65), czasem trwania insulinoterapii 

do�ylnej a HCO3 i WBC (ryc. 66) przedstawiono na wykresach powierzchniowych. 

Dokładnie rzecz bior�c: 

a. wraz ze wzrostem HCO3 o 1mmol/l, ceteris paribus, czas trwania insulinoterapii 

do�ylnej zmniejsza si� o 0,638 godziny (około 38 minut)  

b. wraz ze wzrostem WBC o 1G/l, ceteris paribus, czas trwania insulinoterapii 

do�ylnej zwi�ksza si� o 0,757 godziny (około 45 minut) 

c. wraz ze wzrostem IVC/Ao o 0,1 jednostki, ceteris paribus, czas trwania 

insulinoterapii do�ylnej zmniejsza si� o 1,557 godziny (około 93 minuty) (tab. 

43). 
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Przy zastosowaniu regresji krokowej post�puj�cej wyznaczono model regresji 

wielorakiej. Posta� modelu:  

�� � ��� ��� � 	� 
�� � �� 
 	� ��� � �� � ��� ��� � ��

Analiza uzyskanych wyników wskazuje, �e model regresji liniowej zale�no�ci 

czasu nawadniania od zmiennych HCO3, WBC oraz współczynnika IVC/Ao jest 

statystycznie istotny (p<0,00001). Zmienno�� czasu trwania insulinoterapii do�ylnej jest 

wyja�niona w około 52% zmienno�ci� wybranej grupy zmiennych obja�niaj�cych. 

Precyzja szacunku mierzona bł�dem standardowym estymacji wynosi około 9 godzin 

(tab. 43).  

Tab. 43. Podsumowanie regresji zmiennej zale�nej czasu insulinoterapii do�ylnej [godz.] w zale�no�ci od 

badanych zmiennych. 

Z
m

ie
n

n
a
 Składowe 

modelu 

(N=36)

R^2= 0,56191357   Skorygowane R2= 0,52084297 

F(3,32)=13,682   p<0,00001   Bł�d std. estymacji: 9,0382 

Współczynnik regresji Bł. std. wpół. Reg. t p 

Wyraz wolny 38,181 8,373 4,560 0,000

H HCO3 -0,638 0,291 -2,193 0,036

W WBC 0,757 0,277 2,732 0,010

S IVC/Ao -15,575 7,079 -2,200 0,035

Ryc. 64. Wykres powierzchniowy czasu trwania insulinoterapii do�ylnej i HCO3 oraz współczynnika 

IVC/Ao. 
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Ryc. 65. Wykres powierzchniowy czasu trwania insulinoterapii do�ylnej i WBC oraz współczynnika 

IVC/Ao.

Ryc. 66. Wykres powierzchniowy czasu trwania insulinoterapii do�ylnej i HCO3 oraz WBC.
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5.6.3.2. Model dyskryminacyjny 

Analiz� dyskryminacyjn� dla trzech grup pacjentów, u których czas trwania 

insulinoterapii do�ylnej wynosił: Grupa 1 – 0-12 godzin; Grupa 2 - 12-36 godzin; 

Grupa 3 – ponad 36 godzin, co odpowiadało tak�e po�rednio stanowi ogólnemu 

pacjenta przy przyj�ciu, wykonano przy pomocy wyników regresji krokowej 

post�puj�cej, wstecznej oraz otrzymanymi w ten sposób wielko�ciami cz�stkowej 

lambdy Wilksa. W ten sposób wybrano dwie zmienne: współczynnik IVC/Ao i WBC, 

na podstawie których utworzone zostały odpowiednie funkcje klasyfikacyjne. Funkcje 

te stanowiły punkt wyj�cia do przewidywania czasu trwania insulinoterapii do�ylnej 

czego wyrazem były m.in. otrzymane macierze klasyfikacji (tab. 46). Model 

dyskryminacyjny oparty na dwóch zmiennych WBC oraz IVC/Ao okazał si� by�

statystycznie wysoce istotny (p<0,00001). Kieruj�c si� wielko�ci� cz�stkowej lambdy 

Wilksa stwierdzono, �e wi�kszy wkład dyskryminacyjny ma współczynnik IVC/Ao 

(lambda=0,678) ni� WBC (lambda=0,788) chocia� obie ró�nicuj� czas 

insulinoterapii do�ylnej statystycznie istotnie (p<0,05) (tab. 44). 

Tab. 44. Podsumowanie analizy funkcji dyskryminacyjnej dla czasu trwania insulinoterapii do�ylnej. 

Z
m

ie
n

n
a

 

Składowe 

(N=45)

Grupuj�ca: Czas insulinoterapii do�ynej: grupa 1, grupa 2 grupa 3 

Lambda Wilksa: 0,50150 przyb. F (4,82)=8,4480 p< 0,00001 

Lambda

Wilksa 

Cz�stk.

Wilksa

F usun.

(2,41) 
p Toler.

1-Toler. 

(R-kwad) 

W WBC [G/l] 0,637 0,788 5,522 0,008 0,995 0,005

S IVC/Ao 0,739 0,678 9,716 0,000 0,995 0,005

Powstały nast�puj�ce funkcje klasyfikacyjne (tab. 45): 

������� � ������� 
 ����� �  ! 
 ����"� � #$

������% � ��"�&�� 
 ���&� �  ! 
 ���"�' � #!

������� � ������� 
 ��'&' �  ! 
 �"�&�� � #!

Gdzie Wi oznacza WBC przy przyj�ciu, a Si oznacza współczynnik IVC/Ao przy przyj�ciu. 

Tab. 45. Funkcje klasyfikacyjne dla czasu trwania insulinoterapii do�ylnej z podziałem na grupy 1, grupy 

2 i grupy 3.

Zmienna 
Funkcje klasyfikacyjne. 

Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 

W WBC [G/l] 0,295 0,485 0,686 

S IVC/Ao 25,030 20,376 13,800 

Stała -17,194 -13,859 -12,749 
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Tab. 46. Macierz klasyfikacji na podstawie funkcji klasyfikacyjnych dla grupy 1, grupy 2 i grupy 3.

Grupa 

Przewidywana klasyfikacja 

Poprawne Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 
O

b
se

rw
o

w
a

n
a

 

k
la

sy
fi

k
a

cj
a

 Grupa 1 81,25% 13 3 0 

Grupa 2 69,57% 5 16 2 

Grupa 3 66,67% 0 2 4 

Razem 73,33% 18 21 6 

Zatem, skuteczno�� prognozy wynosi około 73% z tym, �e najbardziej 

poprawna jest prognoza dla grupy 1 (81,25%), za� najmniej poprawna dla grupy 3 

(66,67%). Nale�y jednak zwróci� uwag�, �e prognozy nie odbiegaj� znacz�co od 

obserwacji rzeczywistych, poniewa� nie wyst�puj� �adne przyporz�dkowania 

pacjentów z grupy 3 do grupy 1 oraz z grupy 1 do grupy 3 (tab. 46). Charakterystyk�

grup pacjentów z warto�ciami WBC i IVC/Ao, odpowiednimi dla danej grupy, 

przedstawiono w tabeli (tab. 47, ryc. 67, 68). 

Tab. 47. Charakterystyka pacjentów w zale�no�ci od czasu trwania insulinoterapii do�ylnej: z grupy 1, 
grupy 2 i grupy 3 w odniesieniu do WBC i współczynnika IVC/Ao. 

Zmienna 
Czas Ins. Do�

�rednia ± odch.std
Grupa: 

WBC [G/l] 1 (n=17) 8,81± 2,56 

IVC/Ao 1 (n=16) 1,19 ± 0,21 

WBC [G/l] 2 (n=23) 13,04 ± 5,84 

IVC/Ao 2 (n=25) 0,98 ± 0,26 

WBC [G/l] 3 (n=7) 16,08 ± 5,94 

IVC/Ao 3 (n=7) 0,75 ± 0,19 

Ryc. 67. Zale�no�� czasu trwania insulinoterapii 

do�ylnej w grupie 1, grupie 2 i grupie 3 w 

odniesieniu do WBC.

Ryc. 68. Zale�no�� czasu trwania insulinoterapii 

do�ylnej w grupie 1, grupie 2 i grupie 3 w 

odniesieniu do współczynnika IVC/Ao.
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5.7. Narz�dy mi��szowe jamy brzusznej w badaniu I, badaniu II i 

badaniu III  

�rednie warto�ci wymiarów narz�dów mi��szowych: w�troby, �ledziony, nerki 

prawej i nerki lewej w ultrasonograficznym badaniu I istotnie ró�niły si� pomi�dzy 

grup� A i B. Natomiast wzgl�dne �rednie wielko�ci (SDS): w�troby, �ledziony, nerki 

prawej i nerki lewej nie ró�niły si� istotnie pomi�dzy grup� A i grup� B.

Powi�kszenie w�troby stwierdzono u 16 pacjentów, z czego u 6 pacjentów z grupy A i 

u 10 pacjentów z grupy B. Powi�kszenia �ledziony nie stwierdzono u �adnego pacjenta, 

natomiast u 2 pacjentek stwierdzono �ledzion� mniejsz� ni� -2 SDS, były to 

pacjentki z grupy BK. Powi�kszenie długo�ci jednej z nerek stwierdzono u 10 

pacjentów, z czego w grupie A u 3 pacjentów, a w grupie B u 7 pacjentów. 

Powi�kszenie wymiarów obu nerek stwierdzono u 3 pacjentów, z czego w grupie A u 2 

pacjentów, a w grupie B u 1 pacjenta (tab. 48). 

Tab. 48. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

narz�dów jamy brzusznej przy rozpoznaniu (badanie I) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup�
A i grup� B.

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p 

W�troba (AP) [mm] 111,58 ± 16,56 97,97 ± 12,56 117,77 ± 14,40 <0,001

SDS w�troby 1,48 ± 1,45 1,77 ± 1,38 1,35 ± 1,49 0,355 

Powi�kszenie w�troby 

(w grupie K / w grupie BK) 
n=17 (7 / 10) n=7 (5 / 2) n=10 (2 / 8) - 

�ledziona długo�� [mm] 87,30 ± 15,85 73,47 ± 9,88 93,79 ± 13,89 <0,001 

SDS �ledziony -0,18 ± 1,08 -0,57 ± 0,89 0,00 ± 1,13 0,093 

Powi�kszenie �ledziony/ 

długo�� �ledziony < -2 SDS
n=0 / n=2 n=0 / n=1 n=0 / n=1 - 

Nerka prawa długo�� [mm] 88,10 ± 15,24 73,86 ± 11,00 95,00 ± 11,90 <0,001 

SDS nerka prawa 1,12 ± 1,55 0,93 ± 1,90 1,22 ± 1,38 0,558 

Nerka lewa długo�� [mm] 87,94 ± 13,94 75,57 ± 8,85 93,93 ± 11,90 <0,001 

SDS nerka lewa 0,45 ± 1,37 0,48 ± 1,67 0,44 ± 1,23 0,512 

Powi�kszenie długo�ci  

jednej z nerek 
n=10 n=3 n=7 - 

Powi�kszenie długo�ci  

obu nerek 
n=3 n=2 n=1 - 
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�rednie warto�ci wymiarów narz�dów mi��szowych: w�troby, �ledziony, nerki 

prawej i lewej, w ultrasonograficznym badaniu II (po zako�czeniu do�ylnej 

insulinoterapii) istotnie ró�niły si� pomi�dzy grup� A i grup� B. Natomiast wzgl�dne 

�rednie wielko�ci (SDS): w�troby, �ledziony, nerki prawej i nerki lewej nie ró�niły 

si� istotnie pomi�dzy grup� A i grup� B w badaniu II. Powi�kszenie w�troby 

stwierdzono u 16 pacjentów, z czego w grupie A u 6 pacjentów, a w grupie B u 10 

pacjentów. Powi�kszenie �ledziony stwierdzono u 1 pacjenta z grupy B. Powi�kszenie 

długo�ci jednej z nerek stwierdzono u 5 pacjentów, z czego w grupie A u 2 pacjentów, a 

w grupie B u 3 pacjentów. Powi�kszenie wymiarów obu nerek stwierdzono u 3 

pacjentów, z czego w grupie A u 1 pacjentów, a w grupie B u 2 pacjentów (tab. 49). 

Tab. 49. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 po 

zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii (badanie II) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i 

grup� B. 

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52) 
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p 

W�troba (AP) 2 [mm] 111,88 ± 14,62 99,91 ± 9,52 119,07 ± 12,29 <0,001 

SDS w�troby 2 1,65 ± 1,40 2,00 ± 1,48 1,44 ± 1,34 0,196 

Powi�kszenie w�troby n=16 n=6 n=10 - 

�ledziona długo�� 2 [mm] 87,14 ± 14,34 75,29 ± 9,38 94,03 ± 12,09 <0,001 

SDS �ledziony 2 -0,10 ± 0,99 -0,37 ± 0,98 0,05 ± 0,98 0,151 

Powi�kszenie �ledziony n=1 n=0 n=1 - 

Nerka prawa długo�� 2 [mm] 87,26 ± 15,54 74,81 ± 9,52 94,05 ± 13,97 <0,001 

SDS nerka prawa 2 1,15 ± 1,54 1,29 ± 1,53 1,07 ± 1,58 0,576 

Nerka lewa długo�� 2 [mm] 86,66 ± 12,89 75,54 ± 8,94 93,01 ± 10,27 <0,001 

SDS nerka lewa 2 0,46 ± 1,18 0,56 ± 1,44 0,40 ± 1,08 0,740 

Powi�kszenie długo�ci  

jednej z nerek 
n=5 n=2 n=3 - 

Powi�kszenie długo�ci  

obu nerek 
n=3 n=1 n=2 - 

Analiza statystyczna wykazała, i� �rednie warto�ci wymiarów narz�dów 

mi��szowych w ultrasonograficznym badaniu III: w�troby, �ledziony, nerki prawej i 

lewej, istotnie ró�niły si� pomi�dzy grup� A i grup� B. Natomiast wzgl�dne �rednie 

wielko�ci: w�troby, �ledziony, nerki prawej i nerki lewej nie ró�niły si� istotnie 

pomi�dzy grup� A i grup� B w badaniu III. Powi�kszenie w�troby stwierdzono u 13 

pacjentów, z czego w grupie A u 3 pacjentów, a w grupie B u 10 pacjentów. 

Powi�kszenie �ledziony stwierdzono u 2 pacjentów z grupy B. Powi�kszenie długo�ci 
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jednej z nerek stwierdzono u 12 pacjentów, z czego w grupie A u 5 pacjentów, a w 

grupie B u 7 pacjentów. Powi�kszenie wymiarów obu nerek stwierdzono u 2 pacjentów 

z grupy B (tab. 50). 

Tab. 50. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 
narz�dów mi��szowych w badaniu kontrolnym III w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i 

grup� B.

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52) 

Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) p 

W�troba (AP) 3 [mm] 113,96±14,78 102,88±7,38 119,69±14,44 <0,001 

SDS w�troby 3 1,40±1,45 1,45±0,79 1,37±1,71 0,840 

Powi�kszenie w�troby n=13 n=3 n=10 - 

�ledziona długo�� 3 [mm] 93,54±17,13 81,50±8,63 99,57±17,22 <0,001 

SDS �ledziony 3 0,34±1,19 0,04±0,79 0,49±1,33 0,165 

Powi�kszenie �ledziony n=2 n=0 n=2 - 

Nerka prawa długo�� 3 [mm] 91,80±14,14 78,34±6,62 98,09±12,18 <0,001 

SDS nerka prawa 3 1,40±1,48 0,95±1,35 1,61±1,51 0,178 

Nerka lewa długo�� 3 [mm] 91,57±12,08 80,43±10,22 96,77±9,04 <0,001 

SDS nerka lewa 3 0,61±1,19 0,41±1,70 0,70±0,87 0,545 

Powi�kszenie długo�ci  

jednej z nerek 
n=12 n=5 n=7 - 

Powi�kszenie długo�ci  

obu nerek 
n=2 n=0 n=2 - 

5.7.1. Analiza korelacji narz�dów mi��szowych jamy brzusznej w kontek�cie 

wybranych parametrów biochemicznych oraz �ONW i współczynnika 

IVC/Ao 

Analiza statystyczna korelacji pomi�dzy wybranymi parametrami 

biochemicznymi a wzgl�dn� wielko�ci� narz�dów mi��szowych w badaniu I wykazała 

jedynie słab� zale�no�� liniow� pomi�dzy wzgl�dn� wielko�ci� w�troby a CRP 

(R=0,377, p<0,05) oraz pH (R=-0,376, p<0,05). W zakresie pozostałych parametrów, 

tj. HbA1c, BUN, st��enie kreatyniny w surowicy, PLT, WBC, ALT, AST, HCO3, 

współczynnik IVC/Ao oraz �ONW, nie wykazano istotnych korelacji pomi�dzy tymi 

parametrami, a wzgl�dn� wielko�ci� narz�dów mi��szowych jamy brzusznej (tab. 51, 

ryc. 69, 70). 
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Tab. 51. Macierz współczynników korelacji liniowej Pearsona wzgl�dnych wymiarów w�troby, 

�ledziony, nerki prawej i nerki lewej w badaniu I oraz wybranych parametrów biochemicznych i 

ultrasonograficznych.

 SDS w�troby SDS �ledziony SDS nerki 

prawej 

SDS nerki lewej

HbA1c [%] -0,133 -0,196 0,069 -0,139 

CRP [mg/l] 0,377* 0,072 0,034 0,109 

BUN [mg/dl] 0,088 0,166 -0,205 -0,063 

Kreat. [mg/dl] 0,108 0,034 -0,035 -0,122 

PLT [G/l] 0,032 -0,197 -0,187 -0,071 

WBC [G/l] 0,031 -0,197 -0,096 -0,049 

Na skor.[mEq/l] 0,176 0,159 -0,065 0,029 

AST [U/l] 0,078 -0,114 -0,024 -0,124 

ALT [U/l] 0,108 0,154 0,043 -0,058 

Glc [mg/dl] 0,223 0,02 -0,166 -0,138 

pH -0,376* -0,093 -0,146 -0,123 

HCO3 [mmol/l] -0,303 -0,009 -0,118 -0,144 

IVC/Ao -0,22 0,077 -0,119 -0,003 

�ONW [mm] -0,068 0,235 -0,032 -0,084 

*Oznaczone kolorem czerwonym współczynniki korelacji s� istotne z p < 0,05. 

Ryc. 69. Korelacja pomi�dzy CRP a SDS w�troby w 
badaniu I (R=0,377, p<0,05). 

Ryc. 70. Korelacja pomi�dzy pH a SDS w�troby w 
badaniu I (R=-0,376, p<0,05). 
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W badaniu I w całej badanej grupie nie stwierdzono istotnej statystycznie 

ró�nicy w zakresie CRP, pH, HbA1c pomi�dzy pacjentami z niepowi�kszon� (SDS 

w�troby <2,0) i powi�kszon� w�trob� (SDS w�troby >2,0) cho� w zakresie CRP 

ró�nica ta znajduje si� na granicy istotno�ci statystycznej (tab. 52). 

W badaniu III w całej badanej grupie nie stwierdzono istotnej statystycznie 

ró�nicy w zakresie HbA1c pomi�dzy pacjentami z niepowi�kszon� (SDS w�troby <2,0) 

i powi�kszon� w�trob� (SDS w�troby >2,0) (tab. 53). 

Tab. 52. Analiza istotno�ci ró�nic CRP, pH i HbA1c pomi�dzy pacjentami z powi�kszon� w�trob� (SDS 

w�troby > 2,0) oraz prawidłowej wielko�ci w�trob� w badaniu I w całej badanej grupie. 

SDS w�troby <2,0 SDS w�troby >2,0 t/z P 

CRP [mg/l] 2,72 ± 6,00 
(n=30)

6,31 ± 9,76 
(n=16)

-1,898 0,058 

pH 7,34 ± 0,08 
(n=30)

7,29 ± 0,15  
(n=15)

1,013 0,311 

HbA1c [%] 12,05 ± 2,41 
(n=31)

11,58 ± 1,89  
(n=16)

0,728 0,471 

Tab. 53. Analiza istotno�ci ró�nic HbA1c pomi�dzy pacjentami z powi�kszon� w�trob� (SDS w�troby 

>2,0) oraz prawidłowej wielko�ci w�trob� w badaniu III w całej badanej grupie.

SDS w�troby <2,0 SDS w�troby >2,0 t/z P 

HbA1c [%] 7,63 ± 1,82 
(n=27)

8,41 ± 2,94  
(n=15)

-1,312 0,189 

Nie wykazano istotnych statystycznie ró�nic pomi�dzy badaniem I i badaniem II 

w zakresie pomiarów: w�troby AP, długo�ci �ledziony, długo�ci nerki prawej i długo�ci 

nerki lewej w całej badanej grupie, jak i grupie A i grupie B. Nie wykazano równie�

istotnych statystycznie ró�nic pomi�dzy badaniem I i badaniem II pomi�dzy wzgl�dn�

wielko�ci� (SDS) w�troby AP, �ledziony, nerki prawej i nerki lewej w całej badanej 

grupie, jak i grupie A i grupie B (tab. 54, ryc. 71, 72). 
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Tab. 54. Analiza ró�nic wielko�ci zmierzonej i wzgl�dnej narz�dów mi��szowych w badaniu I i badaniu 
II w całej badanej grupie oraz w grupie A i w grupie B.

Zmienna Grupa Badanie I Badanie II t/z p 

W�troba AP [mm]
Wszyscy (n=45) 110,98 ± 15,96 112,70 ± 14,46 -1,718 0,256 
Grupa A (n=15) 97,97 ±12,56 99,95 ± 9,14 -0,810 0,431 
Grupa B (n=30) 117,48 ±13,38 119,07 ± 12,29 -0,832 0,412 

SDS w�troby Wszyscy (n=45) 1,42 ± 1,47 1,63 ± 1,35 -1,307 0,198 
Grupa A (n=15) 1,77 ± 1,38 2,01 ± 1,33 -0,927 0,370 
Grupa B (n=30) 1,24 ± 1,50 1,44 ± 1,34 -0,945 0,352 

�ledziona długo��
[mm]

Wszyscy (n=44) 87,14 ± 16,25 88,62 ± 13,84 -1,256 0,216 
Grupa A (n=15) 73,47 ± 9,88 77,03 ± 8,25 1,912 0,056 
Grupa B (n=29) 94,22 ± 14,31 94,61 ± 12,28 -0,262 0,796 

SDS �ledziony Wszyscy (n=44) -0,19 ± 1,10 -0,02 ± 0,98 -1,435 0,158 
Grupa A (n=15) -0,57 ± 0,89 -0,17 ± 0,93 1,956 0,051 
Grupa B (n=29) 0,00 ± 1,16 0,05 ± 1,02 -0,347 0,731 

Nerka prawa 

długo�� [mm]

Wszyscy (n=31) 89,00 ± 15,36 88,09 ± 15,18 0,496 0,624 
Grupa A (n=10) 74,30 ± 9,82 76,35 ±9,67 -1,142 0,283 
Grupa B (n=21) 96,00 ± 12,30 93,68 ± 14,20 0,624 0,533 

SDS nerki prawej Wszyscy (n=31) 1,21 ± 1,61 1,11 ± 1,57 0,355 0,725 
Grupa A (n=10) 1,00 ± 1,88 1,40 ± 1,66 -1,166 0,274 
Grupa B (n=21) 1,31 ± 1,50 0,97 ± 1,55 0,584 0,560 

Nerka lewa długo��
[mm]

Wszyscy (n=30) 88,69 ± 13,42 87,66 ± 11,78 0,519 0,608 
Grupa A (n=10) 76,80 ± 10,32 77,85 ± 7,87 -0,319 0,757 
Grupa B (n=20) 94,64 ± 10,63 92,57 ± 10,32 0,392 0,695 

SDS nerki lewej Wszyscy (n=30) 0,63 ± 1,55 0,49 ± 1,12 0,292 0,770 
Grupa A (n=10) 0,71 ± 2,00 0,86 ± 1,30 -0,240 0,816 
Grupa B (n=20) 0,59 ± 1,32 0,30 ± 1,00 0,282 0,778 

Na podstawie wykonanej analizy stwierdzono istotne statystycznie ró�nice 

pomi�dzy badaniem II i badaniem III w zakresie pomiarów: w�troby AP w grupie A, 

długo�ci �ledziony w całej badanej grupie, grupie A oraz grupie B, długo�ci nerki 

prawej w całej badanej grupie, długo�ci nerki lewej w całej badanej grupie oraz w 

grupie B. Nie wykazano natomiast istotnych statystycznie ró�nic pomi�dzy badaniem II 

i badaniem III w zakresie pomiarów: w�troby AP w całej badanej grupie oraz grupie B, 

długo�ci nerki prawej w grupie A i grupie B, długo�ci nerki lewej w grupie A (tab. 55). 

Na podstawie wykonanej analizy stwierdzono istotne statystycznie ró�nice 

pomi�dzy badaniem II i badaniem III w zakresie wzgl�dnej wielko�ci (SDS) �ledziony 

w całej badanej grupie oraz w grupie A i grupie B. Nie wykazano natomiast 

istotnych statystycznie ró�nic pomi�dzy badaniem II i badaniem III w zakresie 

wzgl�dnej wielko�ci (SDS): w�troby AP, nerki prawej i nerki lewej w całej badanej 

grupie, jak i grupie A i grupie B (tab. 55, ryc. 71, 72). Nie wykazano istotnej korelacji 
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pomi�dzy SDS �ledziony a HbA1c ani w badaniu II, ani w badaniu III. Wykazano 

natomiast istotn� korelacj� pomi�dzy wzrostem SDS �ledziony pomi�dzy badaniem 

II i badaniem III a ró�nic� pomi�dzy HbA1c w badaniu III i badaniu II (R=0,318, 

p<0,05) (tab. 56-58). 

Tab. 55. Analiza ró�nic wielko�ci zmierzonej i wzgl�dnej narz�dów mi��szowych w badaniu I i badaniu 
III w całej badanej grupie oraz w grupie A i w grupie B.

Grupa Badanie II Badanie III t/z p 

W�troba AP [mm]
Wszyscy (n=41) 112,23 ± 15,24 113,10 ± 14,29 -0,406 0,687 

Grupa A (n=15) 99,35 ± 9,47 102,88 ± 7,38 -2,178 0,047 

Grupa B (n=26) 119,65 ± 12,83 119,00 ± 14,05 0,200 0,843 

SDS w�troby
Wszyscy (n=41) 1,62 ± 1,33 1,34 ± 1,45 1,145 0,259 

Grupa A (n=15) 1,72 ± 1,34 1,45 ± 0,79 0,891 0,338 

Grupa B (n=26) 1,56 ± 1,35 1,27 ± 1,73 0,820 0,420 

�ledziona długo��
[mm]

Wszyscy (n=43) 86,98 ± 12,80 93,17 ± 17,42 -4,168 <0,001 

Grupa A (n=15) 76,75 ± 8,09 81,50 ± 8,63 -3,174 0,007 

Grupa B (n=28) 92,46 ± 11,48 99,43 ± 17,81 -3,252 0,003 

SDS �ledziony
Wszyscy (n=43) -0,14 ± 0,97 0,33 ± 1,21 -3,272 0,002 

Grupa A (n=15) -0,36 ± 0,92 0,04 ± 0,79 -3,111 0,008 

Grupa B (n=28) -0,01 ± 1,00 0,48 ± 1,37 -2,373 0,025 

Nerka prawa 

długo�� [mm]

Wszyscy (n=28) 87,15 ± 13,03 91,42 ± 15,08 2,260 0,024 

Grupa A (n=9) 77,01 ± 9,56 79,52 ± 6,92 -1,341 0,217 

Grupa B (n=19) 91,96 ±11,75 97,05 ± 14,68 1,894 0,058 

SDS nerki prawej
Wszyscy (n=28) 1,10 ± 1,40 1,38 ± 1,70 0,498 0,619 

Grupa A (n=9) 1,47 ± 1,74 1,11 ± 1,54 1,138 0,288 

Grupa B (n=19) 0,93 ± 1,22 1,51 ± 1,80 1,154 0,248 

Nerka lewa długo��
[mm]

Wszyscy (n=28) 87,87 ± 12,03 91,47 ± 12,39 -2,097 0,045 

Grupa A (n=9) 77,89 ± 8,02 81,67 ± 11,38 -0,895 0,397 

Grupa B (n=19) 92,59 ± 10,73 96,11 ± 9,85 -2,115 0,049 

SDS nerki lewej
Wszyscy (n=28) 0,57 ± 1,24 0,62 ± 1,32 -0,193 0,848 

Grupa A (n=9) 0,86 ± 1,48 0,54 ± 1,99 0,454 0,662 

Grupa B (n=19) 0,44 ± 1,13 0,66 ± 0,91 -1,061 0,303 

Tab. 56. Korelacja pomi�dzy HbA1c w badaniu II a 

SDS �ledziony w badaniem II. 

SDS �ledziony II 

HbA1C II [%] 
0,146 

*Oznaczone kolorem czerwonym współczynniki korelacji s�

istotne z p <0,05. 

Tab. 57. Korelacja pomi�dzy HbA1c w badaniu III a 

SDS �ledziony w badaniem III. 

SDS �ledziony III 

HbA1C III [%] 
0,189 

*Oznaczone kolorem czerwonym współczynniki korelacji s�

istotne z p <0,05. 

Tab. 58. Korelacja pomi�dzy ró�nic� HbA1c pomi�dzy badaniem III i badaniem II oraz pomi�dzy ró�nic�
SDS �ledziony pomi�dzy badaniem III i badaniem II A1c w całej badanej grupie. 

SDS �ledziony III – SDS �ledziony II 

HbA1c III – HbA1c II 0,318*

*Oznaczone kolorem czerwonym współczynniki korelacji s� istotne z p <0,05
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Ryc. 71. Wykres dla SDS �ledziony pomi�dzy badaniem I badaniem II i badaniem III w całej badanej 

grupie. 

Ryc. 72. Wykres dla ró�nicy SDS �ledziony pomi�dzy badaniem I badaniem II i badaniem III z 

podziałem na grup� A i grup� B. 
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5.8. Analiza wyników badania PBUP 

W badaniu I u 48 pacjentów (92,3%) stwierdzono w obrazie USG płuc A-

profil z obecnym objawem �lizgania. Inny ni� A-profil obraz w badaniu 

ultrasonograficznym płuc w badaniu I stwierdzono w całej badanej grupie u 5 

pacjentów (9,61%), byli to pacjenci z grupy BK. W grupie A inny ni� A-profil obraz w 

PUBP wyst�powały u 1 pacjenta (5,56%) - pod postaci� konsolidacji i linii C. W grupie 

B inny ni� A-profil obraz w PUBP wyst�pował u 4 pacjentów (11,76%) i obejmował 

kombinacje nieprawidłowo�ci: nieregularno�� lub pogrubienie fragmentu opłucnej, 

drobne konsolidacje i linie C oraz liczne linie B (tab. 59).

Tab. 59. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

PBUP przy rozpoznaniu (badanie I) w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B.

Parametr Wszyscy 
pacjenci (n=52) 

Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) 

A-profil w PBUP n=48 n=17 n=30 

Nieprawidłowy obraz płuc w PBUP:
n=5 n=1 n=4 

Nieregularno�� lub pogrubienie 

opłucnej 
n=2 n=0 n=2 

Konsolidacje i linie C n=3 n=1 n=2 

Liczne linie B n=1 n=0 n=1 

Obecno�� �ladu wolnego płynu w 

opłucnej 
n=0 n=0 n=0 

W badaniu II u 33 pacjentów (68,75%) w badanej grupie stwierdzono w 

obrazie USG A-profil z obecnym objawem �lizgania. Inne zmiany ni� A-profil w 

obrazie ultrasonograficznym płuc w badaniu II stwierdzono w całej badanej grupie u 15 

pacjentów (31,91%). W grupie A zmiany w PUBP inne ni� A-profil wyst�powały u 5 

pacjentów (31,25%) i obejmowały kombinacje nieprawidłowo�ci: nieregularno�� lub 

pogrubienie opłucnej, konsolidacje i linie C, liczne linie B oraz obecno�� �ladu wolnego 

płynu w opłucnej. U 1 pacjenta z grupy A były to zmiany podobne do opisywanych w 

badaniu I. W grupie B zmiany w PUBP inne ni� A-profil wyst�powały u 10 pacjentów 

(32,25%) i obejmowały kombinacje nieprawidłowo�ci: nieregularno�� lub pogrubienie 

opłucnej, konsolidacje i linie C, liczne linie B oraz obecno�� wolnego płynu w opłucnej. 

U 2 pacjentów z grupy B były to podobne zmiany do opisywanych w badaniu I (tab. 

60). 
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Tab. 60. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w badaniu 
PUBP po zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii (badanie II), w całej badanej grupie oraz z podziałem na 

grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=52)

Grupa A (n=16) Grupa B (n=22)

�(:ABC54�@��%��� n=33 n=11 n=21 

�5<:A9@5DEB@F�B8A97�:EG6�@�
�%��3�

n=15 n=5 n=10 

Nieregularna lub pogrubienie 

opłucnej 

n=4 n=2 n=2 

Konsolidacje i linie C n=7 n=2 n=5 

Liczne linie B n=5 n=2 n=3 

Obecno�� �ladu wolnego płynu 

w opłucnej 

n=7 n=2 n=5 

W badaniu III u 35 pacjentów (72,9%) w badanej grupie stwierdzono w 

obrazie USG A-profil z obecnym objawem �lizgania. Inne zmiany ni� A-profil w 

PBUP w badaniu III stwierdzono u 11 pacjentów (24,44%). W grupie A inne zmiany w 

PUBP ni� A-profil wyst�powały u 6 pacjentów (37,50%) i obejmowały kombinacje 

nieprawidłowo�ci: nieregularno�� lub pogrubienie opłucnej, konsolidacje i linie C, 

liczne linie B oraz obecno�� wolnego płynu w opłucnej. W grupie B inne zmiany w 

badaniu PUBP ni� A-profil wyst�powały u 5 pacjentów (17,24%) i obejmowały 

kombinacje nieprawidłowo�ci: nieregularno�� lub pogrubienie opłucnej, liczne linie B 

oraz obecno�� wolnego płynu w opłucnej (tab. 61). U 1 pacjenta z grupy A i 1 pacjenta 

z grupy B nieprawidłowo�ci w PUBP były widoczne w badaniu I, badaniu II i badaniu 

III, pod postaci� nieregularnej linii opłucnej u podstawy płuca prawego. 

U �adnego z pacjentów w badaniu USG nie stwierdzono obrazu typowego dla 

zapalenia płuc czy zatorowo�ci płucnej. 

Tab. 61. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

PUBP w badaniu kontrolnym III w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy 

pacjenci (n=48)

Grupa A (n=16) Grupa B (n=22)

�(:ABC54�@��%��� n=35 n=9 n=25 

�5<:A9@5DEB@F�B8A97�:EG6�@�
�%��3�

n=11 n=6 n=5 

�����������������
�����������
�
 �!��"�

n=4 n=2 n=2 

Konsolidacje i linie C n=1 n=1 n=0 

Liczne linie B n=8 n=4 n=4 

Obecno�� wolnego płynu w 

opłucnej 

n=2 n=1 n=1 
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5.9. Analiza bada
 biochemicznych i ultrasonograficznych w 

zakresie tarczycy 

5.9.1. Charakterystyka biochemiczna i immunologiczna dotycz�ca tarczycy 

W zakresie TSH i fT4, w badaniu po zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii 

(badanie II), stwierdzono w grupie A statystycznie istotnie ni�sze st��enie TSH ni� w 

grupie B. Grupy A i B nie ró�niły si� istotnie w zakresie st��enia fT4. U �adnego z 

pacjentów nie stwierdzono niedoczynno�ci tarczycy, jedynie u jednej pacjentki z grupy 

A (M.Ch. 4,09 lat) stwierdzono obni�ony poziom TSH - 0,27 uU/ml, przy prawidłowej 

warto�ci fT4 (tab. 62).  

Tab. 62. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

tarczycy po zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii (badanie II) w całej badanej grupie oraz z podziałem na 

grup� A i grup� B.  

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=52)
Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p

TSH [uU/ml]  
(norma 0,34-4,94 uU/ml)

2,39 ± 1,15 1,89 ± 1,28 2,67 ± 0,99 0,001 

TSH: w normie/poni�ej 

normy/powy�ej normy
n=51 / 1 / 0 n=17 / 1 / 0 n=34 / 0 / 0 - 

fT4 [pmol/l]  
(norma 9,01 - 19,05 pmol/l)

14,59 ± 1,67 14,55 ± 1,73 14,61 ± 1,66 0,894 

fT4: w normie/poni�ej 

normy/ powy�ej normy
n=52 / 0 / 0 n=18 / 0 / 0 n=34 / 0 / 0 - 

W całej badanej grupie, na podstawie podwy�szonego miana TPO-Ab i/lub TG-

Ab, autoimmunologiczne zapalenie tarczycy podejrzewano u 12 pacjentów, z czego u 3 

pacjentów wyst�powało podwy�szone miano jedynie TG-Ab, a u 1 pacjenta 

stwierdzono podwy�szone miano jedynie TPO-Ab. U pozostałych 8 pacjentów 

stwierdzono podwy�szone miano zarówno TPO-Ab, jak i TG-Ab. Natomiast istotne 

podwy�szenie poziomu TPO-Ab i/lub TG-Ab stwierdzono u 6 pacjentów, z czego w 

grupie A u 1 pacjenta, a w grupie B u 5 pacjentów (tab. 63, ryc. 73). Spo�ród pacjentów, 

u których stwierdzono podwy�szone miano TPO-Ab i/lub TG-Ab obraz 

ultrasonograficzny jedynie u 2, z najwy�szym poziomem przeciwciał, wskazywał na 

autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (AZT). U jednego z tych dzieci w obrazie 
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ultrasonograficznym były obecne tylko pewne charakterystyczne dla AZT. U 3 dzieci 

obraz USG tarczycy nie wskazywał na AZT. 

Tab. 63. Charakterystyka immunologiczna u pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

TPO-Ab i TG-Ab w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B.

Wszyscy pacjenci (n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) 

Przeciwciało Obecno��

przeciwciał 

Odsetek 

w grupie 

Obecno��

przeciwciał 

Odsetek 

w grupie 

Obecno��

przeciwciał 

Odsetek 

w grupie 

Tylko TPO-Ab 
n=1 1,92% n=1 5,56% n=0 0% 

Tylko TG-Ab 
n=3(1)* 

5,77% 
(1,92%)* 

n=2(1)* 
11,11% 

(5,56%)* 
n=1(0)* 2,94% (0%)* 

TPO-Ab + TG-

Ab n=8(5)* 
15,38% 

(9,61%)* 
n=1(0)* 5,56% (0%)* n=7(5)* 

20,59% 
(14,70%)* 

Bez przeciwciał 
n=40 76,92% n=14 77,78% n=26 76,47% 

*W nawiasie istotnie podwy�szone miana przeciwciał (3x powy�ej normy). 

Ryc. 73. Charakterystyka immunologiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

TPO-Ab i TG-Ab w badaniu II w całej badanej grupie.

W analizie statystycznej w zakresie TSH i fT4, w badaniu kontrolnym III, 

stwierdzono w grupie A istotnie statystycznie wy�sze st��enie fT4 ni� w grupie B. 

Grupa A i grupa B nie ró�niły si� istotnie w zakresie st��enia TSH. U 1 pacjenta 

stwierdzono subkliniczn� niedoczynno�� tarczycy (tab. 64).  
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Tab. 64. Charakterystyka biochemiczna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 
tarczycy w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B. 

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=45) 

Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) p 

TSH [uU/ml]        
(norma 0,34-4,94 uU/ml]

2,43 ± 1,14 2,15 ± 1,00 2,58 ± 1,19 0,216 

TSH                           
w normie/poni�ej normy/ 

powy�ej normy

n=44 / 0 / 1 n=16 / 0 / 0 n=28 / 0 / 1 - 

fT4 [pmol/l]        
(norma 9,01 - 19,05 pmol/l)

14,50 ± 2,10 15,82 ± 1,88 13,75 ± 1,85 0,001 

fT4  
w normie/poni�ej 

normy/powy�ej normy

n=44 / 0 / 1 n=15 / 0 / 1 n=28 / 0 / 0 - 

W badaniu kontrolnym w całej badanej grupie u 8 dzieci (17,78%) stwierdzono 

podwy�szone miano przeciwciał zarówno anty-TPO, jak i anty-TG, spo�ród których w 

sposób istotny u 5 dzieci (11,11%), z czego wszystkie z grupy B, co stanowi 17,24% w 

tej grupie. Podwy�szone miano przeciwciał tylko w zakresie anty-TPO stwierdzono u 

jednego dziecka z grupy A i jednego z grupy B. Podwy�szone miano przeciwciał tylko 

w zakresie anty-TG stwierdzono u 3 dzieci (6,67%), z czego jedynie u 1 dziecka z 

grupy A w sposób istotny. W badanej grupie u 2 dzieci (4,44%) stwierdzono dodatnie 

miano przeciwciał anty-TPO, z czego u 1 u dzieci (6,25%) w grupie A i u 1 dziecka 

(3,45%) z grupy B (tab. 65).

Tab. 65. Charakterystyka immunologiczna u pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

TPO-Ab i TG-Ab w badaniu kontrolnym III w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup�
B.

Wszyscy pacjenci 

(n=45)
Grupa A (n=16) Grupa B (n=29) 

Przeciwciało Obecno��

przeciwciał 

Odsetek 

w grupie 

Obecno��

przeciwciał 

Odsetek 

w grupie 

Obecno��

przeciwciał 

Odsetek 

w grupie 

Tylko TPO-Ab n=2 4,44% n=1 6,25% n=1 3,45% 

Tylko TG-Ab 
n=3(1)* 

6,67% 

(2,22%)* 
n=2(1)* 

12,50% 

(6,25%)* 
n=1(0)* 

3,45% 

(0%)* 

TPO-Ab + TG-Ab
n=8(5)* 

17,78% 

(11,11%)* 
n=1(0)* 

6,25% 

(0%)* 
n=8(5)* 

27,59% 

(17,24%)
*

Bez przeciwciał n=32 71,11% n=12 75,00% n=19 65,52% 

*W nawiasie istotnie podwy�szone miana przeciwciał (3x powy�ej normy). 



WYNIKI 

108 

5.9.2. Charakterystyka ultrasonograficzna tarczycy 

Analiza statystyczna wykazała w badaniu ultrasonograficznym II istotn�

ró�nic� pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy pomi�dzy grup� A i grup� B (2,56 ± 0,65ml 

vs 5,97 ± 3,42ml p<0,001) oraz pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy przeliczon� na BSA 

pomi�dzy grup� A i grup� B (2,942 ± 1,007ml/m
2

vs 4,162 ± 1,774ml/m
2
, p=0,010). 

Nie stwierdzono natomiast w badaniu II istotnej statystycznie ró�nicy pomi�dzy 

szeroko�ci� cie�ni pomi�dzy grup� A i grup� B. W całej badanej grupie w badaniu II u 

6 pacjentów (12,76%) stwierdzono obecno�� zmian ogniskowych w tarczycy, u 2 dzieci 

z grupy A, co stanowi 12,5% w tej grupie i u 4 z grupy B, co stanowi 12,9% w tej 

grupie. W całej badanej grupie w badaniu II poszerzenie cie�ni stwierdzono u 16 dzieci 

(34%), nieprawidłow� echogeniczno�� tarczycy stwierdzono u 10 pacjentów (21,28%), 

nieprawidłow� echostruktur� mi��szu tarczycy u 10 pacjentów (21,28%), 

nieprawidłowe unaczynienie mi��szowe w opcji CD i PD u 9 pacjentów (19,15%), a 

obecno�� w�złów chłonnych okołotarczycowych u 13 dzieci (27,66%). Sumarycznie 

obraz ultrasonograficzny tarczycy w badaniu ultrasonograficznym II u 6 dzieci 

(12,77%) wskazywał na autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, z czego u 1 

dziecka z grupy A i 5 pacjentów z grupy B (tab. 66). U 2 pacjentów obraz 

ultrasonograficzny współwyst�pował z bardzo wysokim mianem przeciwciał. U 4 

dzieci, u których obraz USG wskazywał na autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, nie 

stwierdzono istotnie podwy�szonego miana TPO-Ab i/lub TG-Ab. U 6 pacjentów 

stwierdzono obecno�� zmian ogniskowych w tarczycy - były to: w 4 przypadkach 

drobne torbiele koloidowe wielko�ci <2mm, w 1 przypadku obszar odpowiadaj�cy 

ekotopowej tkance grasicy (A.K. 5,9lat), i w 1 przypadku (W.R-L. lat 13,3 lat) obszar o 

ni�szej echogeniczno�ci od otaczaj�cego mi��szu, wielko�ci 5,0x2,6x2,6mm, z 

widocznym drobnym centralnym unaczynieniem. 
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Tab. 66. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 
tarczycy po zako�czeniu do�ylnej insulinoterapii (badanie II) w całej badanej grupie oraz z podziałem na 

grup� A i grup� B. 

Parametr 
Wszyscy pacjenci 

(n=49) 
Grupa A (n=17) Grupa B (n=32) p 

Obj�to�� tarczycy [ml] 
4,83 ± 3,24 2,56 ± 0,65 5,97 ± 3,42 <0,001 

Szeroko�� cie�ni [mm] 
2,61 ± 1,19 2,53 ± 1,19 2,65 ± 1,20 0,817 

Poszerzenie cie�ni 
n=16 n=2 n=12 - 

Obj�to�� tarczycy/BSA 3,786 ± 1,665 2,942 ± 1,007 4,162 ± 1,774 0,010 

Obecne zmiany 

ogniskowe 
n=6 n=2 n=4 - 

Echogeniczno��
mi��szu tarczycy: 

prawidłowa/nieco 

obni�ona/obni�ona

n=39 / 7 / 3 n=13 / 3 / 1 n=26 / 4 / 2 - 

Echostruktura mi��szu 

tarczycy: 

prawidłowa/nieco mniej 

spoista/mniej spoista

n=39 / 10 / 0 n=15 / 2 / 0 n=24 / 8 / 0 - 

Unaczynienie 

mi��szowe w opcji PD: 

prawidłowe/nieco 

wzmo�one/wzmo�one

n=41 / 6 / 3 n=15 / 1 / 1 n=25 / 5 / 2 - 

W�zły chłonne około 

tarczycowe: 

nie stwierdzono/ obecne

n=13 / 37 n=6 / 11 7 / 25 - 

Obraz USG tarczycy 

wskazuj�cy na 

autoimmunologiczne 

zapalenie tarczycy

n=6 n=1 n=5 - 

Analiza statystyczna wykazała w badaniu ultrasonograficznym III istotn�

ró�nic� pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy pomi�dzy grup� A i grup� B (2,56 ± 0,65ml 

vs 5,97 ± 3,42ml, p<0,001). Natomiast w badaniu III nie stwierdzono istotnej 

statystycznie ró�nicy pomi�dzy szeroko�ci� cie�ni pomi�dzy grup� A i grup� B oraz 

obj�to�ci� tarczycy w stosunku do BSA. W całej badanej grupie w badaniu III 

poszerzenie cie�ni stwierdzono u 15 dzieci (33,33%), nieprawidłow� echogeniczno��

tarczycy stwierdzono u 10 pacjentów (22,22%), nieprawidłow� echostruktur� mi��szu 

tarczycy u 6 pacjentów (13,33%), nieprawidłowe unaczynienie mi��szowe w opcji CD i 

PD u 9 pacjentów (20,0%), a obecno�� w�złów chłonnych okołotarczycowych u 30 

dzieci (66,67%). Ł�cznie obraz ultrasonograficzny tarczycy w badaniu 

ultrasonograficznym III u 7 dzieci (15,56%) wskazywał na autoimmunologiczne 
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zapalenie tarczycy, z czego u 1 dziecka z grupy A i 6 pacjentów z grupy B (tab. 67).

W badaniu III ultrasonograficzne cechy AZT pojawiły si� u 4 nowych dzieci. 

Jednocze�nie u 3 pacjentów, u których w badaniu II stwierdzono ultrasonograficzne 

cechy AZT, w badaniu III takich cech nie stwierdzono. W całej badanej grupie w 

badaniu III u 8 pacjentów (17,78%) stwierdzono obecno�� zmian ogniskowych w 

mi��szu tarczycy, u 2 dzieci z grupy A, co stanowi 12,50% w tej grupie i u 6 z grupy B 

co stanowi 20,69% w tej grupie. U 6 dzieci były to zmiany opisywane w badaniu II oraz 

u 1 pacjenta (J.P. lat 8,1) drobne torbiele koloidowe wielko�ci <2mm, a tak�e u 1 

pacjenta (F.Z. lat 11) uwidoczniono w płacie prawym niskoechogenicz� zmian�

ogniskow� do�� trudno wydzielaj�ca si� z otoczenia, wielko�ci do 5,0x2,3mm. 

Tab. 67. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

tarczycy w badaniu kontrolnym III w całej badanej grupie oraz z podziałem na grup� A i grup� B.

Parametr Wszyscy pacjenci 

(n=45) 

Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) P 

Obj�to�� tarczycy [ml] 4,83±3,24 2,56±0,65 5,97±3,42 0,000 

Szeroko�� cie�ni [mm] 2,66±0,97 2,33±0,71 2,83±1,05 0,070 

Poszerzenie cie�ni n=15 n=4 n=11 

Obj�to��
tarczycy/BSA

4,376 ± 1,861 3,728 ± 0,895 4,725 ± 2,151 0,116 

Obecne zmiany 

ogniskowe 

n=8 n=2 n=6 - 

Echogeniczno��
mi��szu tarczycy: 

prawidłowa/nieco 

obni�ona/obni�ona

n=35 / 10 / 0 n=12/ / 4 / 0 n=23 / 6 / 0 - 

Echostruktura mi��szu 

tarczycy: 

prawidłowa/nieco mniej 

spoista/mniej spoista

n=39 / 5 / 1 n=14 / 2 / 0 n=25 / 3 / 1 - 

Unaczynienie 

mi��szowe w opcji PD: 

prawidłowe/nieco 

wzmo�one/wzmo�one

n=36 / 6 / 3 n=13 / 2 / 1 n=23 / 4 / 2 - 

W�zły chłonne około 

tarczycowe: 

nie stwierdzono/obecne

n=30 / 15  n=10 / 6  n=20 / 9 - 

Obraz USG tarczycy 

wskazuj�cy na 

autoimmunologiczne 

zapalenie tarczycy

n=7 n=1 n=6 - 
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 Analiza statystyczna ró�nic obj�to�ci tarczycy pomi�dzy badaniem II i badaniem 

III wykazała istotne statystycznie ró�nice w całej grupie dziewcz�t (4,31 ± 2,82ml vs

5,25 ± 3,93ml, p=0,017) oraz w grupie dziewcz�t z grupy B (6,12 ± 2,56ml vs 7,65 ± 

3,87ml, p=0,029). Ró�nic obj�to�ci tarczycy w przeliczeniu na BSA pomi�dzy 

badaniem II i badaniem III była istotnie statystycznie wi�ksza w całej grupie dziewcz�t 

(3,879 ± 1,718ml/m
2

vs 4,808 ± 2,361 ml/m
2
, p=0,01) (tab. 68, 69) 

Tab. 68. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

tarczycy w badaniu II i badaniu III z podziałem na grup� A i grup� B oraz płe�.

Grupa Obj�to�� tarczycy [ml]   

Badanie II Badanie III t/z p 
Wszystkie dziewcz�ta (n=20)

4,31 ± 2,82 5,25 ± 3,93 2,389 0,017 

Wszyscy chłopcy (n=23) 3,95 ± 2,89 4,28 ± 2,44 1,734 0,083 

G
ru

p
a

 A
 Dziewcz�ta (n=9) 

2,10 ± 0,81 2,32 ± 0,61 -1,083 0,310 

Chłopcy (n=5) 
2,56 ± 0,83 2,71 ± 0,26 -0,450 0,676 

G
ru

p
a

 B
 Dziewcz�ta (n=11) 

6,12 ± 2,56 7,65 ± 3,87 -2,538 0,029 

Chłopcy (n=18) 
4,34 ± 3,15 4,72 ± 2,60 1,720 0,085 

Tab. 69. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentów z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w zakresie 

tarczycy w badaniu II i badaniu III z podziałem na grup� A i grup� B oraz płe�. 

Grupa Obj�to�� tarczycy/BSA [ml/m2]   

Badanie II Badanie III t/z p 
Wszystkie dziewcz�ta (n=17)

3,879 ± 1,718 4,808 ± 2,361 -2,858 0,011 

Wszyscy chłopcy (n=19) 3,563 ± 1,723 3,942 ± 1,390 -1,530 0,143 

5.9.2. Analiza korelacji obj�to�ci tarczycy z wybranymi parametrami 

biochemicznymi i immunologicznymi 

Na podstawie analizy statystycznej stwierdzono w badaniu II istotn�

korelacj� pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy w przeliczeniu na BSA a TSH (R=-0,482, 

p<0,05). Nie stwierdzono istotnych korelacji pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy oraz 

obj�to�ci� tarczycy w przeliczeniu na mas� ciała i na wzrost pacjenta w badaniu II a 

TSH, fT4, TPO-Ab, TG-Ab, HbA1c, cholesterolem całkowitym, st��eniem 

triglicerydów, HDL, LDL w badaniu II (tab. 70).  
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Tab. 70. Korelacje pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy oraz obj�to�ci� tarczycy w przeliczeniu na mas� ciała i 

na wzrost pacjenta w badaniu II a wybranymi parametrami biochemicznymi i immunologicznymi w całej 

badanej grupie w badaniu II. 

Parametry 

w badaniu II 

Parametry biochemiczne i immunologiczne w badaniu II

TSH 

[uU/ml] 

fT4 

[pmol/l] 

TPO-Ab 

[U/ml] 

TG-Ab 

[U/ml] 

HbA1c 

[%] 

Chol. 

całk. 

[mg/dl] 

Triglicer

ydy 

[mg/dl] 

HDL 

[mg/dl] 

LDL 

[mg/dl]

Tarczyca 

[ml]
-0,066 0,010 0,136 0,037 0,220 0,018 0,088 -0,104 0,053 

Tarczyca/ 

masa ciała 

[mm
3
/kg] 

-0,235 -0,089 -0,059 -0,070 0,210 0,013 0,209 -0,038 -0,002 

Tarczyca/ 

Wzrost 

[ml/m] 

-0,103 0,006 0,121 0,051 0,197 -0,003 0,207 -0,156 0,037 

Tarczyca/ 

BSA 

[ml/m
2
] 

-0,482* -0,304 -0,060 -0,115 0,279 -0,262 0,121 -0,232 -0,002 

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 

Analiza statystyczna korelacji pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy oraz obj�to�ci�

tarczycy w przeliczeniu na mas� ciała i na wzrost oraz BSA pacjenta w badaniu III a 

TSH, fT4, TPO-Ab, TG-Ab, HbA1c, cholesterolem całkowitym, st��eniem 

triglicerydów, HDL, LDL w badaniu III wykazała istotne statystycznie korelacje 

pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy a TSH (R=-0,384, p<0,05) i fT4 (R=-0,445, p<0,05) 

oraz pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy w przeliczeniu na BSA a TSH (R=-0,361, 

p<0,05) i fT4 (R=-0,348, p<0,05), a tak�e pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy w 

przeliczeniu na wzrost pacjenta i TSH (R=-0,412, p<0,05) (tab. 71).  

Tab. 71. Korelacje pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy oraz obj�to�ci� tarczycy w przeliczeniu na mas� ciała i 

na wzrost pacjenta w badaniu III a wybranymi parametrami biochemicznymi i immunologicznymi w całej 

badanej grupie w badaniu III.

Parametry 
w badaniu III 

Parametry biochemiczne i immunologiczne w badaniu III

TSH 
[uU/ml] 

fT4 
[pmol/l] 

TPO-
Ab 

[U/ml] 

TG-Ab 
[U/ml] 

HbA1c 
[%] 

Chol. 
całk. 

[mg/dl] 

Triglice
rydy 

[mg/dl] 

HDL 
[mg/dl] 

LDL 
[mg/dl]

Tarczyca 
[ml]

-0,384* -0,445* 0,200 -0,001 0,184 -0,139 0,109 -0,367 0,146 

Tarczyca/ 
masa ciała 
[mm3/kg] 

-0,252 -0,208 0,084 -0,342 0,202 -0,173 0,241 -0,229 0,036 

Tarczyca/ 
wzrost 
[ml/m] 

-0,412* -0,310 0,282 0,151 0,116 -0,100 0,221 -0,372 0,160 

Tarczyca/ 
BSA 

[ml/m2] 
-0,361* -0,348* 0,088 0,040 0,279 -0,162 0,120 -0,275 0,067 

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05. 
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Na podstawie analizy statystycznej nieprawidłowo�ci ultrasonograficznych 

tarczycy w badaniu II i badaniu III przeliczonych na punkty (Nota tarczycy = 

echogeniczno�� + echostruktura + przepływ mi��szowy w opcji PD + obecno��

w�złów chłonnych okołotarczycowych) i poziomu TPO-Ab i TG-Ab w badaniu II i 

badaniu III stwierdzono statystycznie istotne korelacje pomi�dzy tymi 

parametrami w badaniu II (dla TG Ab R=0,318, dla TPO-Ab R=0,477, p<0,05) 

(tab. 72), natomiast w badaniu III istotno�ci statystycznej w odniesieniu do TPO-Ab i 

TG-Ab nie stwierdzono mimo, �e korelacje s� silne (tab. 73).  

Tab. 72. Korelacje pomi�dzy Not� tarczycy a TPO-Ab, TG- 
Ab, TSH i fT4 w badaniu II w całej badanej grupie.

Badanie II TG-Ab 
[U/ml] 

TPO-Ab
[U/ml]

TSH 
[uU/ml]

fT4 
[pmol/l]

Nota 

tarczycy
0,318* 0,477* 0,023 0,053 

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje 

p<0,05. 

Tab. 73. Korelacje pomi�dzy Not� tarczycy a TPO-Ab, TG-

Ab, TSH i fT4 w badaniu III w całej badanej grupie.

 Badanie III TG-Ab 
[U/ml] 

TPO-Ab
[U/ml]

TSH 
[uU/ml]

fT4 
[pmol/l]

Nota

tarczycy
0,699 0,603 -0,051 -0,180 

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje 

p<0,05. 

5.9.3. Analiza porównawcza tarczycy pomi�dzy kolejnymi badaniami 

ultrasonograficznymi: badaniem II i badaniem III z podziałem na grupy  

Analiza statystyczna wykazała istotny statystycznie wzrost obj�to�ci tarczycy w 

całej badanej grupie pomi�dzy badaniem II i badaniem III (4,119 ± 2,827 ml vs 4,734 ± 

3,218 ml, p=0,009), podobnie obj�to�ci tarczycy w stosunku do wzrostu (30,46 ± 13,97 

mm3/cm vs 36,04 ± 21,45 mm3/cm, p=0,028) oraz obj�to�ci tarczycy w stosunku do 

powierzchni ciała (3,712 ± 1,703 ml/m
2

vs 4,351 ± 1,933 ml/m
2
, p=0,004). Nie 

wykazano natomiast istotnej ró�nicy pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy w stosunku do masy 

ciała w badanej grupie w badaniu II i badaniu III (tab. 74, ryc. 74, 75). 

Tab. 74. Ró�nice pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy oraz obj�to�ci� tarczycy w stosunku do masy ciała, 

wzrostu i BSA w badaniu II i badaniu III w całej badanej grupie.

Badanie II Badanie III t/z p 

Obj�to�� tarczycy [ml] (n=43) 4,119 ± 2,827 4,734 ± 3,218 -2,727 0,009

Obj�to�� tarczycy/ masa ciała [mm
3
/kg]

(n=27) 
137,93 ± 51,00 139,28 ± 81,28 0,120 0,904

Obj�to�� tarczycy/ wzrost [ml/m) 

(n=26) 
3,046 ± 1,397 3,604 ± 2,145 2,197 0,028

Obj�to�� tarczycy/ BSA [ml/m
2
](n=36) 3,712 ± 1,703 4,351 ± 1,933 -3,131 0,004
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Ryc. 74. Ró�nica obj�to�ci tarczycy pomi�dzy 
badaniem II i badaniem III w całej badanej grupie.

Ryc. 75. Ró�nica obj�to�ci tarczycy w przeliczeniu 

na BSA pomi�dzy badaniem II i badaniem III w całej 

badanej grupie. 
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6. DYSKUSJA 

6.1. Wst�p 

  
Moment rozpoznania cukrzycy typu 1 u dzieci jest du�ym wyzwaniem zarówno 

z punktu widzenia małego pacjenta i jego rodziny, ale jak i ze wzgl�du na cz�sto 

wyst�puj�ce przy rozpoznaniu zaburzenia gazometryczne czy odwodnienie, prowadz�ce 

do bardzo ci��kich powikła�, a nawet zagro�enia �ycia. 

6.2. Nerw wzrokowy wraz z osłonk� (�ONW) 

Jednym z najpowa�niejszych powikła� towarzysz�cych DKA jest obrz�k 

mózgu. Wyst�powa� on mo�e jako posta� jawna klinicznie z objawami 

neurologicznymi albo jako tzw. „subkliniczny” obrz�k mózgu (122). Badaniem 

zalecanym w przypadku podejrzenia obrz�ku mózgu jest okulistyczna ocena dna oka. 

Jest ona szeroko stosowana w codziennej praktyce klinicznej. Do badania wymagane 

jest zwykle przygotowanie w postaci podania kropli rozszerzaj�cych 
renic� (109). W 

cukrzycy ocena dna oka ma kluczowe znaczenie w kontek�cie przewlekłych powikła�. 

Ocenia si� wtedy naczynia krwiono�ne oraz siatkówk� z plamk� �ółt� (142). W stanach 

nagłych ocenie podlega głównie tarcza nerwu wzrokowego. Przy podwy�szonym 

ci�nieniu �ródczaszkowym granice tarczy nerwu wzrokowego zacieraj� si� a nerw 

wzrokowy zaczyna wpukla� si� do komory oka. Zatarcie granic nerwu wzrokowego, jak 

wskazuj� dane z pi�miennictwa, jest w obrz�ku mózgu objawem do�� pó
nym (109). 

Na szerokie rozpowszechnienie badanie okulistycznego w przypadku podejrzenia 

obrz�ku mózgu wpływaj� jego główne zalety: nieinwazyjno�� i mo�liwo��

wielokrotnego powtarzania oraz wieloletnie do�wiadczenia w jego stosowaniu. Wadami 

badania jest konieczno�� przygotowania do badania, subiektywno�� oceny oraz to, �e 

jest to badanie jako�ciowe, co nie pozwala na dokładne monitorowanie narastania b�d


zmniejszania si� obrz�ku tarczy nerwu wzrokowego (109). Przygotowanie do badania 

wi��e si� z konieczno�ci� podawania kropli rozszerzaj�cych 
renic�, co mo�e 

powodowa� zaburzenia widzenia po badaniu i utrudnia ocen� ich reaktywno�ci. U 

dzieci ocen� dna oka utrudnia brak współpracy z dzieckiem powodowany przez 

niepokój lub strach dziecka przed badaniem (109). W badanej grupie u 3 dzieci nie 



DYSKUSJA 

116 

udało si� wykona� badania ultrasonograficznego nerwu wzrokowego wraz z osłonk�

(�ONW) przy przyj�ciu ze wzgl�du na znaczny niepokój dziecka w zwi�zku z 

badaniem. Byli to mali pacjenci w wieku 2, 3 i 4 lat, ich stan co wa�ne, przez lekarza 

oceniony był na �redni b�d
 do�� dobry, a ich reakcja obronna w zwi�zku dotykiem 

gałki ocznej �ywa. 

Körber i wsp. wykazali, �e obrz�k tarczy nerwu wzrokowego mo�na uzna� za 

potwierdzenie obrz�ku mózgu, natomiast jego brak nie wyklucza obrz�ku mózgu u 

dzieci (116). Trudno�ci w ocenie dna oko w badaniu oftalmoskopowym wydaje si�

potwierdza� fakt, �e u �adnego z pacjentów w badanej grupie nie stwierdzono cech 

obrz�ku tarczy nerwu wzrokowego w badaniu okulistycznym. Jedynie u jednego z 

pacjentów (B.B. 7,25 lat) stwierdzono anizokori�, któr� obserwowano 11 godzin po 

badaniu okulistycznym z towarzysz�cym spadkiem cz�sto�ci oddechu oraz nagłym 

zwi�kszeniem si� �ONW o 0,3mm w oku, którego 	renica była wyra	nie szersza. 

Badanie oftalmoskopowe jest badaniem subiektywnym i wymaga do�wiadczenia 

badaj�cego. W stosunku do badania okulistycznego, które jest badaniem jako�ciowym, 

ultrasonograficzna ocena �ONW - jest badaniem ilo�ciowym i znacznie ułatwia 

monitorowanie zmian w zakresie nerwu wzrokowego i jego osłonki (109). 

Wytyczne ISPAD i PTD w razie podejrzenia obrz�ku mózgu u dzieci z cukrzyc�

typu 1 zalecaj� wykonanie bada� obrazowych o�rodkowego układu nerwowego (1, 27). 

Badanie tomografii komputerowej czy rezonansu magnetycznego w trakcie DKA maj�

na celu wykluczenie krwawienia do o�rodkowego układu nerwowego oraz zakrzepicy 

naczy� mózgowych (143). Badania obrazowe, takie, jak MR czy TK, maj� jednak 

swoje ograniczenia. Wymagaj� one u małych dzieci sedacji przed badaniem. Ta 

dodatkowa procedura mo�e okaza� si� przyczyn� powikła� w trakcie intensywnej 

terapii stanów zagro�enia �ycia w przebiegu zaburze� metabolicznych, do których 

nale�y DKA w przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci. Ograniczeniem wykonania tego 

typu bada� obrazowych jest tak�e konieczno�� transportu pacjenta do pracowni 

diagnostycznej (110). Badania te mo�na wykona� dopiero po ustabilizowaniu si� stanu 

pacjenta (144). W przypadku badania TK nale�y pami�ta� o nara�eniu na 

promieniowanie rentgenowskie. W wykonanych do tej pory badaniach u dzieci z 

cukrzycow� kwasic� ketonow� potwierdzono wyst�powanie „subklinicznego” obrz�ku 

mózgu jedynie przy pomocy bada�: tomografii komputerowej i rezonansu 

magnetycznego (120-122). W badanej grupie u �adnego pacjenta nie wykonano 

badania TK ani MRI. Jedynie u jednego pacjenta (B.B. 7,25 lat), ze wzgl�du na 
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ci��ki stan ogólny i anizokori� zalecono wykonanie badania TK głowy, którego 

jednak nie udało si� wykona� ze wzgl�du na niemo�no�� przerwania terapii 

do�ylnej oraz popraw� stanu ogólnego w wyniku leczenia przeciwobrz�kowego. 

Wspomagaj�c� rol� w ocenie ryzyka obrz�ku mózgu odgrywa tak�e konsultacja 

neurologiczna, któr� w badanej grupie wykonano jedynie u 4 dzieci w stanie ci��kim. U 

�adnego z badanych dzieci nie stwierdzono objawów ogniskowych w badaniu 

neurologicznym.  

W obecnej pracy stwierdzono, i� u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 

�ONW zmniejszyła si� pomi�dzy badaniem I i badaniem II w całej badanej grupie 

(3,89 ± 0,59mm vs 3,50 ± 0,41mm, p<0,001), w grupie pacjentów z DKA (3,95 ± 

0,89mm vs 3,37 ± 0,43mm, p=0,004) i w grupie BK (3,85 ± 0,44mm vs 3,54 ± 

0,40mm, p<0,001). Podobnie �ONW zmniejszyła si� pomi�dzy badaniem I i 

badaniem II w grupie dzieci młodszych (3,46 ± 0,64mm vs 3,15 ± 0,49mm, p=0,020) 

i w grupie dzieci starszych (4,04 ± 0,51mm vs 3,62 ± 0,30mm, p<0,001). Wi��e si� to 

najprawdopodobniej z wyst�powaniem tak zwanego „subklinicznego” obrz�ku mózgu 

lub zwi�kszonego gromadzenia wody przez tkank� nerwow� centralnego układu 

nerwowego w stanach zaburze� metabolicznych towarzysz�cych niedoborowi insuliny.  

Pewnym ograniczeniem przyj�tych w badaniu zało�e� było wykonywanie 

badania �ONW w trakcie insulinoterapii do�ylnej jedynie na pocz�tku i na ko�cu 

terapii. Prawdopodobnie dlatego jedynie w grupie B przy przyj�ciu wykazano istotne 

statystycznie wy�sz� �ONW pomi�dzy grup� pacjentów z DKA i bez DKA (4,37 ± 

0,62mm vs 3,93 ±0,39mm, p=0,021). W całej badanej grupie oraz w grupie A 

zale�no�ci takiej nie wykazano. Pewnym zaskoczeniem w grupie dzieci młodszych 

była zaobserwowana wi�ksza �ONW w badaniu I ni� w badaniu II (3,64 ± 0,50mm vs 

3,08 ± 0,61mm, p=0,130), cho� nie w sposób istotny statystycznie. Mo�e wi�za� si� to z 

wi�kszym stopniem odwodnienia stwierdzanym w grupie A ni� w grupie B (istotnie 

ni�szym poziomem HCO3 (13,87 ± 7,36mmol/l vs 18,57 ± 5,15 mml/l, p=0,019), pCO2 

(24,79 ± 9,17mmHg vs 31,39 ± 6,85mmHg, p=0,011) oraz wy�szym WBC (14,46 ± 

5,99G/l vs 10,41 ± 4,62G/l, p=0,005) i wynika� nie z obrz�ku, ale odwodnienia tkanki 

mózgowej. 

Do�wiadczenia własne oraz dane z pi�miennictwa wskazuj�, �e najwi�ksze 

ryzyko obrz�ku mózgu wyst�puje nie na pocz�tku ani na ko�cu do�ylnej insulinoterapii, 

ale do 12 godzin od momentu rozpocz�cia leczenia kwasicy ketonowej (1). We 

wcze�niej wykonanych badaniach w tutejszej Klinice u dzieci z ju� rozpoznan�
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cukrzyc� typu 1 przyj�tych z powodu DKA wykazano, �e �ONW intensywnie zmienia 

si� w ci�gu do�ylnej insulinoterapii szczególnie w ci�gu pierwszych 7 godzin (52). 

Podobne wyniki uzyskał Glasner i wsp., gdzie mediana rozwoju obrz�ku mózgu 

wyniosła 7 godzin (50). Brak istotnych korelacji pomi�dzy �ONW w badaniu I a 

parametrami gazometrycznymi i biochemicznymi, z wyj�tkiem wieku (r=0,322, 

p<0,05) i MAP (R=-0,336 p<0,05), �wiadczy równie� o niskiej warto�ci 

pojedynczego pomiaru �ONW na pocz�tku terapii. 

Obserwacje Newman i wsp. wskazuj� na mo�liwo�� monitorowania zmian 

ci�nienia �ródczaszkowego przy pomocy ultrasonograficznej oceny �ONW. Autorzy Ci 

stwierdzili korelacj� pomi�dzy zmianami ci�nienia �ródczaszkowego i �ONW w trakcie 

kilku dni a nawet miesi�cy obserwacji (103). Wynik badania Driessen i inn. u dzieci z 

craniosynostoz� wskazuje, �e ultrasonograficzna ocena �ONW koreluje z bezpo�rednim 

pomiarem ci�nienia wewn�trzczaszkowego i mo�e dynamicznie zmienia� si� nawet w 

czasie nocy (145). 

Ultrasonograficzna ocena �rednicy osłonki nerwu wzrokowego jest metod�

wykorzystywan� do oceny obrz�ku mózgu głównie u pacjentów dorosłych, ale coraz 

cz��ciej równie� u dzieci. Z naszych wcze�niejszych do�wiadcze� wynika, �e mo�e by�

z powodzeniem stosowana u dzieci z DKA (52-54, 146). Jak zwrócono uwag�

wcze�niej obrz�k tarczy nerwu wzrokowego jest konsekwencj� poszerzania si� nerwu 

wzrokowego, a dopiero po tym dochodzi do uwypuklania tarczy nerwu wzrokowego i 

jego obrz�ku (147). Ultrasonograficzna ocena poszerzenia si� �ONW mo�e by� wi�c 

wcze�niejszym objawem podwy�szonego ci�nienia �ródczaszkowego ni� obrz�k 

tarczy nerwu wzrokowego stwierdzany w badaniu okulistycznym (103, 147). Fakt 

ten mo�e by� bardzo pomocny szczególnie w grupie dzieci, u których zmiany stanu 

ogólnego i zaburzenia homeostazy ustroju zachodz� bardzo szybko, tak jak w DKA u 

dzieci z cukrzyca typu 1 (1). 

Atutem badania ultrasonograficznego jest prostota i łatwo�� wykonania. Le 

i wsp. przeprowadzili badanie u dzieci przyjmowanych z podejrzeniem wzmo�onego 

ci�nienia �ródczaszkowego do pediatrycznego oddziału ratunkowego. Wst�pne wyniki 

wskazuj� na wyst�powanie wysokiej zgodno�ci wyników badania pomi�dzy pediatr�

klinicyst� wykonuj�cym badanie ultrasonograficzne �ONW a okulistycznym 

ultrasonograferem, a tak�e badaj�cym okulist� pediatrycznym. Wyniki pracy dowodz�, 

�e przeszkolony klinicysta w sposób wła�ciwy oceni �ONW w badaniu 

ultrasonograficznym (110). Przeprowadzone w naszym o�rodku badania wykazały, �e 
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nawet przy wykorzystaniu ró�nego rodzaju głowic (liniowa lub convex) przez 

niedo�wiadczonych badaj�cych, ró�nice pomi�dzy uzyskanymi pomiarami �ONW nie 

s� istotne statystycznie (102). Kolejn� istotn� zalet� ultrasonograficznego badania 

�ONW jest równie� brak wpływu zmiany pozycji ciała badanej osoby na wynik 

badania. Zmiana pozycji ciała, na przykład z le��cej na półsiedz�c�, nie zmienia w 

sposób istotny wyniku badania (148). Badanie nie wymaga wcze�niejszego 

przygotowania pacjenta, jak na przykład podania kropli rozszerzaj�cych 
renic� przed 

badaniem okulistycznym (149). Nie do przecenienia jest równie� mo�liwo��

wielokrotnego powtarzania badania i w ten sposób kontrolowania �ONW, a tym 

samym monitorowania post�powania terapeutycznego w trakcie leczenia DKA u dzieci 

z cukrzyc� typu 1 (149). Zaletami ultrasonograficznej oceny �ONW s� ponadto jej 

nieinwazyjno��, brak konieczno�ci podawania �rodków kontrastuj�cych, sedacji. 

Ultrasonograficzne badanie �ONW jest krótkie - czas badania to kilkadziesi�t sekund. 

Nie bez znaczenia jest relatywnie niski koszt badania, unikni�cie działania promieni 

jonizuj�cych, a tak�e brak konieczno�ci przemieszczania pacjenta z miejsca 

leczenia, gdy� badanie ultrasonograficzne �ONW z powodzeniem mo�e by�

wykonywane przyłó�kowo (109, 115, 119, 145, 149, 150). 

Wyniki uzyskane w prezentowanej pracy oraz doniesienia dotycz�ce innych 

jednostek chorobowych wskazuj�, �e u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1, 

szczególnie z kwasica ketonow�, u których �ONW przekracza 4mm u dzieci 

poni�ej 1 roku �ycia i 4,5mm u dzieci starszych, nale�y bra� pod uwag� obrz�k 

mózgu (105, 115, 116). Dalszym post�powaniem powinno by� wdro�enie leczenia 

przeciwobrz�kowego i redukcja ilo�ci podawanych płynów. 

Wyniki przeprowadzonego badania s� wst�pne. Przeprowadzenie podobnego 

badania na wi�kszej liczbie chorych oraz wykonywanie wielokrotnych pomiarów 

�ONW w pierwszych godzinach leczenia mogłoby pozwoli� na opracowanie algorytmu 

post�powania u dzieci z DKA w przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci. W zale�no�ci od 

wyniku badania ultrasonograficznego �ONW mo�na by wtedy okre�li� z wi�kszym 

prawdopodobie�stwem moment wyst�pienia lub narastania obrz�ku mózgu, a co za tym 

idzie zastosowa� w odpowiednim momencie leczenie przeciwobrz�kowe, na co 

wskazuj� wcze�niejsze do�wiadczenia własne (52). 
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6.3. Ocena stopnia nawodnienia i IVC/Ao

Ocena stopnia odwodnienia w przebiegu DKA jest trudna, a odpowiednie 

wyrównanie niedoboru płynów jest jednym z kluczowych celów terapeutycznych DKA. 

Samo badanie fizykalne, jak wskazuj� dane z pi�miennictwa, jest niewystarczaj�ce 

do wła�ciwej oceny stopnia odwodnienia w przebiegu DKA. Dopiero w poł�czeniu 

z wynikami bada
 laboratoryjnych ocena stopnia odwodnienia jest bardziej 

trafna, ale nie idealna (1, 50, 151). Badanie ultrasonograficzne współczynnika IVC/Ao 

wydaje si� by� potencjalnym, dodatkowym narz�dziem ułatwiaj�cym ocen� stopnia 

odwodnienia u dzieci z DKA. Szczególnie, �e stopie
 odwodnienia ma istotny wpływ 

na ryzyko wyst�pienia obrz�ku mózgu w przebiegu DKA u dzieci z cukrzyc� typu 

1 (1, 51, 120). 

Po raz pierwszy na mo�liwo�� wykorzystania współczynnika IVC/Ao zwrócono 

uwag� w 2007 roku, kiedy to Chen L. i wsp. wykazali istotn� statystycznie ró�nice 

pomi�dzy pomiarem IVC/Ao u dzieci z cechami odwodnienia przed i po do�ylnej 

płynoterapii (�rednio 0,75 vs. 1,09) oraz pomi�dzy dzie�mi z cechami odwodnienia i 

grup� kontroln� (�rednio 0,75 vs. 1,01). Wskazali oni na wysok� specyficzno�� (100%) 

tego parametru przy punkcie odci�cia 0,72, ale przy niskiej czuło�ci (39%). Natomiast 

przy punkcie odci�cia 1,0 parametr ten charakteryzował si� �redni� specyficzno�ci�

(58%), ale wysok� czuło�ci� (97%) (125). Przydatno�� współczynnika IVC/Ao w 

ocenie stanu nawodnienia wykazano w przypadku dzieci z nie�ytem �oł�dkowo-

jelitowym, u których oceniano współczynnik IVC/Ao przed i po nawodnieniu do�ylnym 

lub doustnym. Wykazano wy�sz� czuło�� i specyficzno�� oceny ultrasonograficznej 

stopnia odwodnienia dla punktu odci�cia 0,8 (czuło�� 86%, specyficzno�� 56%) w 

stosunku do oceny klinicznej (czuło�� 78%, specyficzno�� 51%) (128). U dzieci w 

wieku <12lat po przebytych t�pych urazach jamy brzusznej, które przyjmowano na 

oddział traumatologii, wykazano przydatno�� oceny �yły głównej i współczynnika 

IVC/Ao jako predyktorów rozwoju anemii zwi�zanej z krwawieniem pourazowym. 

Autorzy wi��� ten fakt z korelacj� �rednicy IVC i obj�to�ci krwi kr���cej (126). U 

dzieci z ostr� niewydolno�ci� nerek, zespołem nerczycowym, zespołem hemolityczno-

mocznicowym i zapaleniem osierdzia równie� wykazano przydatno�� tej metody w 

ocenie stanu odwodnienia, ale tak�e przewodnienia zwi�zanego z niewydolno�ci� nerek 

(123). Według wiedzy autora do tej pory nie wykonywano bada
 współczynnika 
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IVC/Ao u dzieci z cukrzyc� typu 1 z wyj�tkiem Kliniki Pediatrii, Diabetologii i 

Endokrynologii (129, 130). 

U zdrowych pacjentów, jak wynika z badania Kosiak i wsp., mimo korelacji 

IVC ze wzrostem i BSA oraz �rednicy aorty z powierzchni� ciała, wiekiem i płci�, 

stwierdzono lepsz� korelacj� współczynnika IVC/Ao ni� �rednicy IVC w stosunku do 

BSA w ocenie stopnia odwodnienia (123). Podobnie w prezentowanej pracy nie 

stwierdzono istotnych korelacji pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao przy przyj�ciu a 

wiekiem, mas� ciała czy BSA pacjenta, z wyj�tkiem słabej korelacji ze wzrostem 

pacjenta, co sprawia, �e współczynnik IVC/Ao przy przyj�ciu charakteryzuje si�

du�� niezale�no�ci� w stosunku do parametrów antropometrycznych. 

Współczynnik IVC/Ao nie wymaga wi�c przeliczania na mas� ciała, wiek, czy BSA. 

Mimo opisywanego w pi�miennictwie zwi�zku stopnia odwodnienia w DKA ze 

zwi�kszonym st��enie azotu mocznika (BUN) i poziom hematokrytu czy hemoglobiny 

w morfologii krwi (1, 47-49), w prezentowanej pracy nie stwierdzono istotnych 

korelacji pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao a tymi parametrami. Dla porównania w 

badaniu Chen i wsp. u dzieci z nie�ytem �oł�dkowo-jelitowym, podobnie, nie wykazali 

istotnych ró�nic w grupie dzieci odwodnionych i nie odwodnionych w odniesieniu do 

BUN, ale tak�e w odniesieniu do HCO3 (128). W grupie badanej stwierdzono 

natomiast istotne statystycznie korelacje pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao przy 

przyj�ciu a HCO3 (R=0,511, p<0,05) i pCO2 (R=0,435, p<0,05) oraz st��eniem 

glukozy przy przyj�ciu (R=-0,352, p<0,05).

W badaniu Glaser i wsp. u dzieci z DKA stwierdzono, i� stopie� obrz�ku mózgu 

nie koreluje z osmolalno�ci� osocza przy przyj�ciu czy jej zmianami w trakcie leczenia, 

ale z wyj�ciowym stopniem odwodnienia i hiperwentylacji (152). Do podobnych 

wniosków skłaniaj� uzyskane w tej pracy wyniki. W badanej grupie współczynnik 

IVC/Ao przy przyj�ciu istotnie korelował z cz�sto�ci� akcji serca (R=-0,379, 

p<0,05) i oddechów (R=-0,327, p<0,05) oraz ci�nieniem rozkurczowym (R=-0,314, 

p<0,05) przy przyj�ciu, nie korelował istotnie z osmolalno�ci� osocza przy 

przyj�ciu.

Wyniki analizy współczynnika IVC/Ao przy przyj�ciu wskazuj� na wi�kszy 

stopie� odwodnienia u pacjentów z DKA przy przyj�ciu. Współczynnik IVC/Ao przy 

przyj�ciu w całej badanej grupie ró�nił si� istotnie pomi�dzy grupami z kwasic�

ketonow� i bez (0,882 ± 0,263 vs 1,073 ± 0,251, p=0,018). Ró�nica ta jest szczególnie 

wyra	na u dzieci powy�ej 6 roku �ycia (grupa B) (0,862 ± 0,290 vs 1,104 ± 0,245, 
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p=0,019). W grupie mniejszych dzieci ró�nica ta nie jest istotna statystycznie, ale mo�e 

to wi�za� si� z mał� liczebno�ci� tej grupy. 

Analiza statystyczna ró�nic pomiarów współczynnika IVC/Ao w badaniu I i 

badaniu II wykazała wzrost współczynnika IVC/Ao w całej badanej grupie oraz w 

grupach wiekowych, zarówno bez, jak i z DKA, cho� istotny wzrost odnotowano w 

całej badanej grupie pacjentów (1,02 ± 0,27 vs 1,11 ± 0,20, p=0,020) oraz w grupie 

dzieci starszych z DKA (0,86 ± 0,29 vs 1,06 ± 0,20, p=0,012), co �wiadczy o 

poprawie stanu nawodnienia w całej grupie.  

Zastanawiaj�ce jest jednak i� współczynnik IVC/Ao pomi�dzy badaniem II i 

badaniem III zwi�kszył si� istotnie w całej badanej grupie (1,10 ± 0,21 vs 1,21 ± 0,26, 

p=0,001) oraz w grupie dzieci starszych (1,10 ± 0,21 vs 1,21 ± 0,26, p=0,001), 

zarówno z grupy K (1,04 ± 0,24 vs 1,22 ± 0,25, p=0,025), jak i grupy BK (1,13 ± 

0,22 vs 1,29 ± 0,28, p=0,003). Mo�e to wskazywa�, i� proces pełnego wyrównania 

niedoboru płynów w organizmie powstały w wyniku hiperlikemii czy DKA u dzieci z 

nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1, jest dłu�szy ni� ten, który upłyn�ł do badania 

kontrolnego wykonanego po �rednio 123,93 ± 91,74 godzinach, w przybli�eniu �rednio 

5,16 ± 3,82 dniach. 

Sottosanti i wsp. uwa�aj�, �e czas potrzebny do wyrównania metabolicznego nie 

zawsze odpowiada stopniowi odwodnienia okre�lonemu na podstawie zmiany masy 

ciała (48). Natomiast analiza wyników prezentowanej pracy wykazała siln� korelacj�

pomi�dzy współczynnikiem IVC/Ao przy przyj�ciu a czasem trwania 

insulinoterapii do�ylnej (R=-0,509, p<0,05) w całej badanej grupie, co wskazuje na 

dobr� warto�� prognostyczn� oceny IVC/Ao co do czasu trwania insulinoterapii 

do�ylnej, po�rednio równie� na stopie
 odwodnienia przy przyj�ciu.

Metoda ultrasonograficznej oceny stanu nawodnienia jest bardzo prosta. W 

naszym o�rodku wykazano jej du�� powtarzalno�� pomi�dzy grup� do�wiadczonych i 

niedo�wiadczonych badaj�cych (153). Dodatkow� zalet� badania jest mo�liwo��

wykorzystania badania z przyło�enia głowicy od boku w przypadku braku dost�pu w 

linii �rodkowej ciała (154). 
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6.4. Czas trwania insulinoterapii do�ylnej 

Obiektywnym parametrem, z punktu widzenia klinicysty, który mo�e słu�y�

ocenie ci��ko�ci stanu pacjenta z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1, mo�e by� czas 

trwania insulinoterapii do�ylnej. Niestety analiza długo�ci leczenia do�ylnego u dzieci z 

nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 nie jest mo�liwa na pocz�tku leczenia pacjenta, ale 

dopiero retrospektywnie, po zako�czeniu leczenia. Mo�liwo�� prognozowania długo�ci 

trwania insulinoterapii do�ylnej u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyca typu 1 mogłaby 

by� cenn� pomoc� w terapii i ułatwieniem planowania terapii. 

 Fiordalisi i wsp. w podsumowaniu 18 lat własnych do�wiadcze� w leczeniu 

DKA u dzieci z cukrzyc�, okre�lili, �e czas trwania do�ylnej insulinoterapii w badanej 

przez nich grupie wynosił 11,6 ± 6,2 godz., mimo i� terapi� planowano na 48 godzin 

(155). W badaniach Sottosanti i wsp. grupy 49 pacjentów z 53 epizodami DKA 

uzyskano wyrównanie parametrów metabolicznych w ci�gu 24 godzin (48). W 

prezentowanej grupie czas trwania do�ylnej insulinoterapii wyniósł 22,12 ± 17,45 

godz. W grupie pacjentów z cukrzycow� kwasic� ketonow� wyniósł 35,03 ± 19,96 

godz., a u pacjentów bez kwasicy ketonowej 16,05 ± 12,62 godz. i jest bli�szy 

podanej przez Fiordalisi i wsp. Ró�nica mo�e by� spowodowana tym, �e jedynie 29,8% 

badanej przez ameryka�skich badaczy grupy stanowili pacjenci z nowo rozpoznan�

cukrzyc� typu 1 (155). 

Cho� jak wspomniano ju� wcze�niej Sottosanti i wsp. uwa�aj�, �e czas 

potrzebny do wyrównania metabolicznego nie zawsze odpowiada stopniowi 

odwodnienia okre�lonemu na podstawie zmiany masy ciała (48). W badanej grupie 

czas trwania insulinoterapii był wyra	nie dłu�szy u pacjentów z DKA (35,03 ± 

19,96 godz. vs 16,05 ± 12,62 godz. bez DKA, p<,001). 

W pi�miennictwie podkre�la si� mniejsze znaczenie badania fizykalnego w 

ocenie stopnia odwodnienia u dzieci z DKA (1, 50, 151). Jednak w całej badanej grupie 

wykazano istotn� ró�nic� czasu trwania insulinoterapii do�ylnej z wyj�ciow�, 

subiektywn� ocen� stanu ogólnego przez lekarza przyjmuj�cego (stan ogólny: dobry 

13,79 ± 10,72godz. vs �redni: 27,61 ± 20,55 godz. vs ci��ki: 38,98 ± 10,76, p<0,001). 

Podobnie w badanej grupie długo�� czasu trwania insulinoterapii do�ylnej wyra	nie 

ró�nicowały stwierdzane w badaniu fizykalnym cechy odwodnienia: sucho��

�luzówek (p=0,008) oraz zmniejszona elastyczno�� fałdu skórnego na brzuchu 

(p=0,005). 
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Glaser i wsp. stwierdzili, i� u dzieci z DKA ryzyko obrz�ku mózgu koreluje z 

wyj�ciowym stopniem odwodnienia i hiperwentylacj� (152). W całej badanej grupie 

stwierdzono istotne korelacje pomi�dzy czasem trwania insulinoterapii do�ylnej, a 

zwi�zan� z odwodnieniem i kwasic� metaboliczn� cz�sto�ci� akcji serca (R=0,379, 

p<0,05) i oddechów (R=0,511, p<0,05) przy przyj�ciu. Mo�e to wskazywa� tak�e na 

wi�ksze ryzyko obrz�ku mózgu u dzieci z DKA, u których prognozowany czas 

insulinoterapii do�ylnej jest dłu�szy.

Zmiana masy ciała pomi�dzy chwil� przyj�cia a okresem po wyrównaniu 

metabolicznym wydaje si� by� najbardziej obiektywnym wska
nikiem stopnia 

odwodnienia, cho� mo�liwa jest do oceny dopiero retrospektywnie (48). W badanej 

grupie stwierdzono istotn� korelacj� pomi�dzy czasem trwania insulinoterapii a 

zmian� masy ciała pomi�dzy badaniem I i badaniem II (R=0,397, p<0,05).  

Czas trwania insulinoterapii do�ylnej korelował istotnie z takimi 

parametrami biochemicznymi jak: st��eniem kreatyniny (R=0,451, p<0,05), Na 

skorygowanego (R=0,493, p<0,05), glukozy (R=0,519, p<0,05), WBC (R=0,431, 

p<0,05) i PLT (R=0,334, p<0,05). Podobnie Karavanaki i wsp. u dzieci z nowo 

rozpoznan� cukrzyc� typu 1 i �redniego b�d
 ci��kiego stopnia DKA stwierdzili istotne 

podwy�szenie WBC w tej grupie pacjentów, które w ci�gu 120 godzin po zako�czeniu 

insulinoterapii do�ylnej wróciło do normy (156). Zastanawiaj�ce jest to, i� nie 

wykazano korelacji z wymienianym w literaturze BUN, jako wykładnikiem stopnia 

odwodnienia oraz ryzykiem obrz�ku mózgu (47, 152, 157). Czas trwania insulinoterapii 

do�ylnej korelował istotnie ujemnie z takimi parametrami gazometrycznymi jak pH 

(R=-0,561, p<0,05), HCO3 (R=-0,622, p<0,05), pCO2 (R=-0,589, p<0,05). Zale�no�ci 

podobne stwierdzono w literaturze (48, 155). 

Podobnie siln� korelacj� z czasem trwania do�ylnej insulinoterapii 

wykazano z ultrasonograficzn� ocen� stanu nawodnienia, przy zastosowaniu 

współczynnika IVC/Ao (=-0,509, p<0,05). Wskazuje to na potencjaln� istotn� rol�

tego parametru w ocenie stanu pacjenta i ryzyka obrz�ku mózgu, gdy� stopie�

odwodnienia ma istotny wpływ na ryzyko wyst�pienia obrz�ku mózgu w przebiegu 

DKA (1, 51, 120). 

Wymienione wy�ej parametry posłu�yły do stworzenia modeli prognostycznych: 

1) Pierwszy oparty na parametrach HCO3, WBC i IVC/Ao, wykazał i�: 

• wraz ze wzrostem HCO3 o 1mmol/l, ceteris paribus, czas trwania insulinoterapii 

do�ylnej zmniejsza si� o 0,638 godziny (około 38 minut)  
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• wraz ze wzrostem WBC o 1G/l, ceteris paribus, czas trwania insulinoterapii 

do�ylnej zwi�ksza si� o 0,757 godziny (około 45 minut) 

• wraz ze wzrostem IVC/Ao o 0,1 jednostki, ceteris paribus, czas trwania 

insulinoterapii do�ylnej zmniejsza si� o 1,557 godziny (około 93 minuty) 

Przy zastosowaniu regresji krokowej post�puj�cej wyznaczono model regresji 

wielorakiej, który przybrał posta�: 

�� � ��� ��� � 	� 
�� � �� 
 	� ��� � �� � ��� ��� � ��

Podstawiaj�c do wzoru za Hi wyj�ciow� warto�� HCO3 [mmol/l], za Wi

wyj�ciow� warto�� WBC [G/l], a za Si wyj�ciow� warto�� współczynnika IVC/Ao, 

model wyja�nia zmienno�� czasu insulinoterapii do�ylnej w około 52% zmienno�ci 

skuteczno�ci� HCO3, WBC i IVC/Ao z bł�dem szacunku wynosz�cym ± 9godzin. 

Pozwala to w pewnym stopniu przewidywa� czas trwania insulinoterapii do�ylnej 

u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 w momencie przyj�cia. 

2) Drugi oparty jedynie na dwóch parametrach: WBC i IVC/Ao, który klasyfikuje 

pacjenta do jednej z 3 grup: grupy 1 leczonej przez 0-12 godzin, grupy 2 leczonej 

przez 12-36 godzin i grupy 3 leczonej powy�ej 36 godzin (p<0,00001). 

Powstały nast�puj�ce funkcje klasyfikacyjne: 

������� � ������� 
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gdzie Wi oznacza WBC przy przyj�ciu, a Si oznacza współczynnik IVC/Ao przy 

przyj�ciu. 

Model ten cechuje si� 73% skuteczno�ci� w przewidywaniu czasu trwania 

do�ylnej insulinoterapii w grupie dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1. 
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6.5. Jama brzuszna 

Kolejnym wa�nym elementem oceny ultrasonograficznej było badanie narz�dów 

jamy brzusznej. 

6.5.1. W�troba 

U pacjentów z cukrzyc� typu 1, szczególnie z przewlekle niewyrównan� i słab�

kontrol� glikemii, mo�e wyst�pi� nadmierne odkładanie glikogenu w w�trobie 

objawiaj�ce si� powi�kszeniem w�troby, bólem brzucha oraz podwy�szeniem poziomu 

transaminaz. Chorobie tej mog� towarzyszy� tak�e objawy takie jak nudno�ci i 

wymioty. Chorob� t� nale�y ró�nicowa� z niealkoholowym stłuszczeniem w�troby 

(158). 

 W wykonanych do tej pory badaniach u dzieci z ju� rozpoznan� cukrzyc� typu 

1 nieprawidłowo�ci dotycz�ce w�troby stwierdzano u 8,7% do 21% pacjentów. 

Najcz��ciej nieprawidłowo�ci te dotycz� nieprawidłowego obrazu ultrasonograficznego 

tj. powi�kszenia w�troby, które wyst�puje u 4,5-9,4% pacjentów i/lub podwy�szonej 

echogeniczno�ci mi��szu w�troby, któr� stwierdzano u 1,4% do 11,3% pacjentów (56, 

64). Co ciekawe w badaniu fizykalnym hepatomegali� stwierdzono jedynie u 1,3% 

dzieci (56).  

Znacznie cz��ciej ni� w danych literaturowych stwierdzono w badanej grupie 

powi�kszenie w�troby. Wynika� mo�e to z faktu, �e nie dotycz� one nowo rozpoznanej 

cukrzycy. Autorowi w dost�pnym pi�miennictwie nie udało si� znale
� prac 

dotycz�cych wielko�ci w�troby u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1. W całej 

badanej grupie w badaniu I powi�kszenie w�troby stwierdzono u 17 pacjentów 

(32,70%), z czego u 7 pacjentów z grupy K i u 10 pacjentów z grupy BK. W 

badaniu II powi�kszenie w�troby stwierdzono u 16 pacjentów (30,77%). W 

badaniu III powi�kszenie w�troby stwierdzono u 13 dzieci (28,89%). U 9 

pacjentów powi�kszenie w�troby stwierdzano zarówno w badaniu I, jaki i w 

badaniu II, z czego jedynie u 2 pacjentów powi�kszenie to utrzymało si� do 

badania III. Jednak w całej badanej grupie, ani przy przyj�ciu, ani w badaniu III, nie 

stwierdzono istotnej statystycznie ró�nicy pomi�dzy HbA1c u pacjentów z 
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powi�kszeniem i bez powi�kszenia w�troby. U �adnego dziecka w badanej grupie nie 

stwierdzono nieprawidłowo�ci w zakresie echogeniczno�ci w�troby, 

prawdopodobnie ze wzgl�du na krótki okres obserwacji b�d
 pocz�tkow� faz� choroby. 

Mogło mie� to zwi�zek tak�e z lepszym wyrównanie metabolicznym w badanej grupie: 

przy przyj�ciu �rednia HbA1c 11,86 ± 2,17%, a po okresie obserwacji HbA1c wynosiła 

�rednio 7,87 ± 2,22%, gdy� jak podaj� dane z pi�miennictwa, mimo wi�kszego 

nara�enia dzieci z cukrzyc� na infekcj� HCV, kluczow� rol� w hepatomegalii, 

podwy�szeniu ALT i nieprawidłowo�ciach w badaniu ultrasonograficznym 

odgrywa nieprawidłowa kontrola glikemii (56, 64). W badaniu Al-Hussaini i wsp. w 

grupie dzieci z podwy�szon� echogenicznosci� w�troby stwierdzano gorsz� kontrol�

glikemii ni� u dzieci z prawidłowym obrazem ultrasonograficznym w�troby (�rednia 

HbA1c 12.14% vs 10.7%, p=0,09). Natomiast po 6 miesi�cach lepszej kontroli glikemii 

w tej grupie u 60% dzieci echogeniczno�� w�troby wróciła do normy. Pozostałe 40% 

nie poddało si� zaleceniom dietetycznym (64). W badaniu El-Karaksy i wsp. u 3 na 692 

pacjentów i w badaniu Al-Hussaini u 3 na 106 pacjentów przy pomocy biopsji 

potwierdzono rozpoznanie glikogenowego zwyrodnienia w�troby (56, 64). W badanej 

grupie nie było konieczno�ci wykonywania biopsji w�troby.

W badaniu El-Karaksy i wsp. podwy�szony poziom ALT stwierdzono u 3,9%, 

poziomu AST nie badano (56), natomiast w badaniu Al.-Husaini i wsp. u �adnego z 

pacjentów nie stwierdzono podwy�szonego miana ALT ani AST (64). W badanej 

grupie u �adnego z pacjentów nie stwierdzono podwy�szonego miana ALT w 

�adnym z 3 punktów badania. Podwy�szone st��enie AST stwierdzono przy 

przyj�ciu u 1 pacjenta z DKA; po zako
czeniu do�ylnej insulinoterapii u 7 

pacjentów (13,5%), z czego u 6 z grupy K (33,3%), i u 1 z grupy BK (2,9%), w 

badaniu III u 2 pacjentów: 51 U/l i 83 U/l (norma 5-34 U/l), byli to pacjenci, u 

których stwierdzono najwy�sze warto�ci HbA1c, odpowiednio 15,01% i 18,14%. 

Podobne wyniki u pacjentów dorosłych otrzymali Takaike i wsp. z nowo rozpoznan�

cukrzyc� typu 1 autoimmunologiczn� i DKA, stwierdzaj�c w ci�gu miesi�ca od 

rozpocz�cia do�ylnej insulinoterapii podwy�szony poziom transaminaz u 29,1% 

badanych osób (68).

Dodatkowo w badanej grupie przy przyj�ciu stwierdzono słab�, ale istotn�

zale�no�� liniow� pomi�dzy wzgl�dn� wielko�ci� w�troby a CRP (R=0,377, p<0,05) 

oraz pH (R=-0,376, p<0,05). Mo�e to wskazywa� na zwi�zek pomi�dzy wielko�ci�

w�troby przy przyj�ciu a ci��ko�ci� DKA i mo�liwymi ci��kimi powikłaniami, gdy�
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jak wykazał Karavanaki i wsp. u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 i �redniego 

lub ci��kiego stopnia DKA st��enie CRP jest podwy�szone i zmniejsza si� w ci�gu 24 

godzin od zako�czenia do�ylnej insulinoterapii (156). Chocia� pomi�dzy grup�

pacjentów z powi�kszon� w�trob� i bez powi�kszenia w�troby nie stwierdzono istotnej 

ró�nicy w zakresie pH a w zakresie CRP ró�nica ta była na granicy istotno�ci 

statystycznej. Nie wykazano tak�e istotnych ró�nic w zakresie wzgl�dnej wielko�ci 

w�troby w badaniu USG pomi�dzy badaniem I i badaniem II oraz badaniem II i 

badaniem III. 

6.5.2. Nerki 

W badanej grupie powi�kszenie wymiaru podłu�nego nerki/nerek w 

badaniu I stwierdzono u 13 pacjentów, z czego u 2 pacjentów przyczyn� był 

podwójny UKM w jednej z nerek. W badanej grupie nie stwierdzono w istotnych 

korelacji pomi�dzy długo�ci� nerki prawej oraz nerki lewej w badaniu I a parametrami 

laboratoryjnymi przy przyj�ciu, tj. HbA1c, BUN, st��eniem kreatyniny w surowicy, 

CRP, PLT, WBC, oraz parametrami gazometrycznymi, tj. pH, HCO3 ani 

współczynnikiem IVC/Ao czy �ONW. 

Obserwacja ta jest zgodna z danymi literaturowymi, które podkre�laj�, �e u 

pacjentów z cukrzyc� typu 1 z DKA ostre uszkodzenie nerek wyst�puje zaskakuj�co 

rzadko mimo znacznego stopnia odwodnienia i zaburze� metabolicznych (76). 

6.5.3. �ledziona 

U osób dorosłych z mukowiscydoz� i cukrzyc� wykazano, �e wielko�� �ledziony 

jest istotnie mniejsza u pacjentów z gorszym wyrównaniem metabolicznym cukrzycy 

(159). Autorowi nie udało si� znale
� podobnej pracy u dzieci z cukrzyc� typu 1. 

Autorowi nie udało si� tak�e znale
� artykułu dotycz�cego badania 

ultrasonograficznego �ledziony u dzieci z cukrzyc� typu 1. W badanej grupie jedynie 

przy przyj�ciu u 2 pacjentek stwierdzono �ledzion� mniejsz� ni� -2 odchylenia 

standardowe od warto�ci refernecyjnych, były to pacjentki z grupy BK. W 
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badaniu II i badaniu III u �adnego z pacjentów długo�� �ledziony nie była mniejsza 

ni� -2 odchylenia standardowe od normy. 

W badanej grupie nie stwierdzono istotnych korelacji pomi�dzy SDS �ledziony 

przy przyj�ciu a HbA1c, BUN, st��eniem kreatyniny w surowicy, CRP, PLT, WBC, 

ALT, AST, pH, HCO3, oraz współczynnikiem IVC/Ao, oraz �ONW.

U dzieci z cukrzyc� typu 1 nie wykazano wi�kszej podatno�ci na infekcje przy 

dobrym wyrównaniu metabolicznym cukrzycy, natomiast u dorosłych z cukrzyc� typu 1 

s� doniesienia mówi�ce o cz�stszych infekcjach dróg moczowych oraz skóry i błon 

�luzowych (160), ale wydaje si� to nie mie� zwi�zku z funkcj� samej �ledziony. 

�ledziona powi�ksza si� najcz��ciej wła�nie w czasie infekcji, znacznemu 

powi�kszeniu mo�e ulega� w chorobach hematologicznych, takich jak białaczki i 

chłoniaki. W badanej grupie w momencie przyj�cia u �adnego z pacjentów nie 

stwierdzono powi�kszenia �ledziony. W badaniu II powi�kszenie �ledziony 

stwierdzono u 1 pacjenta, u którego parametry morfologii krwi i parametry stanu 

zapalnego były prawidłowe. W badaniu III powi�kszenie �ledziony stwierdzono u 3 

pacjentów: u pacjenta u którego �ledziona była powi�kszona w badaniu II i u 2 innych 

pacjentów, u których parametry morfologii krwi były prawidłowe. 

 Pomi�dzy badaniem I i badaniem II wielko�� �ledziony nie zmieniła si� istotnie, 

natomiast pomi�dzy badaniem II i badaniem III wykazano istotny wzrost wzgl�dnej 

wielko�ci �ledziony w całej badanej grupie (-0,14 ± 0,97 vs 0,33 ± 1,21, p=0,002) oraz 

w grupie A (0,36 ± 0,92 vs 0,04 ± 0,79, p=0,008) i w grupie B (-0,01 ± 1,00 vs 0,48 ± 

1,37, p=0,025). Nie wykazano istotnej korelacji pomi�dzy SDS �ledziony w badaniu III 

a HbA1c w badaniu III, co wskazywa� mo�e na brak zale�no�ci pomi�dzy wielko�ci�

�ledziony a wyrównaniem metabolicznym cukrzycy typu 1, inaczej ni� wykazano to w 

przypadku pacjentów z mukowiscydoz� (159). 

6.6. Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie płuc 

Ultrasonograficzna ocena płuc, a dokładniej przezklatkowe badanie 

ultrasonograficzne płuc (PBUP), słu�y ocenie obwodowej tkanki płuc, pozwala tak�e na 

ocen� jam opłucnowych, szczególnie pod k�tem obecno�ci wolnego płynu. PBUP jest 

coraz szerzej stosowana w medycynie, szczególnie ratunkowej oraz u dzieci. PBUP 
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charakteryzuje si� bardzo wysok� czuło�ci� i specyficzno�ci� w stosunku do badania 

TK klatki piersiowej (134). W stosunku do badania RTG klatki piersiowej w badaniach 

u pacjentów dorosłych wykazano nawet wy�sz� czuło�� i specyficzno�� badania PUBP 

w diagnostyce mi�dzy innymi płynu w opłucnej, obrz�ku płuc czy odmy opłucnowej 

(161-163). Przezklatkowa ultrasonografia płuc (PBUP) pozwala oszacowa� obj�to��

pozanaczyniowej wody w płucach (EVLW) (164). Ilo�� linii B koreluje istotnie z 

ci�nieniem zaklinowania w płucach, a tak�e EVLW w płucach (164, 165). 

W badanej grupie przy przyj�ciu jedynie u 5 dzieci stwierdzono 

nieprawidłowo�ci w badaniu PUBP, z czego jedynie u 1 pacjentki liczne linie B u 

podstaw obu płuc. U �adnego z dzieci nie stwierdzono wolnego płynu w jamach 

opłucnowych oraz u wi�kszo�ci mał� liczb� lub brak linii B. Potwierdza to 

obecno��, niezale�nie od wyst�powania lub nie DKA, obrazu tzw. „suchego płuca“ 

(134). 

W badanej grupie w badaniu II, po zako
czeniu nawadniania do�ylnego, 

ilo�� dzieci z widocznymi liniami B u podstawy płuc wzrosła do 5, z czego u 1 

chłopca linie B były liczne. U 7 pacjentów w badaniu II stwierdzono niewielk� ilo��

wolnego płynu u podstawy płuc. �wiadczy to o zwi�kszonym uwodnieniu mi��szu 

płuc w stosunku do badania I, u tych dzieci. 

6.7. Tarczyca 

Regularna ultrasonograficzna ocena tarczycy pełni istotn� rol� u pacjentów z 

cukrzyc� typu 1 ze wzgl�du na cz�stsze wyst�powanie w tej grupie 

autoimmunologicznego zapalenia tarczycy (92). W badaniach populacyjnych szacuje 

si�, �e autoimmunologiczne zapalenie tarczycy u dzieci z cukrzyc� typu 1 wyst�puj� z 

cz�sto�ci� nawet u 3 do 8%. Ju� w ci�gu 1 roku od rozpoznania cukrzycy przeciwciała 

przeciwtarczycowe s� stwierdzane u około 29% dzieci z cukrzyc� typu 1. Wraz z 

czasem trwania choroby ilo�� dzieci z dodatnim mianem przeciwciał 

przeciwtarczycowych ro�nie (91). W badanej grupie u około 23% dzieci przy 

rozpoznaniu stwierdzono podwy�szone miano TPO-Ab i/lub TG-Ab, po okresie 

�rednio 16,52 ± 10,24 miesi�cach obserwacji, w badaniu III, podwy�szone miano 

tych przeciwciał przeciwtarczycowych stwierdzono u niespełna 29% dzieci. W 

badanej grupie, krótko po rozpoznaniu cukrzycy typu 1 (badanie II), cechy 
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ultrasonograficzne zapalenia tarczycy były obecne u 6 dzieci (12,77%), z czego u 1 

dziecka z grupy A i 5 pacjentów z grupy B. Po okresie obserwacji w badaniu 

ultrasonograficznym III, ultrasonograficzne cechy zapalenia tarczycy pojawiły si�

u jednego pacjenta z grupy B. Stwierdzono tak�e istotne statystycznie korelacje 

pomi�dzy ultrasonograficznymi cechami autoimmunologicznego zapalenia 

tarczycy a mianem TPO-Ab (R=0,477, p<0,05) i TG-Ab (R=0,318, p<0,05) w 

badaniu II.

Zaburzenia gospodarki hormonalnej tarczycy mog� niekorzystnie wpływa� na 

parametry gospodarki lipidowej, opó
nia� wzrastanie, wpływa� na wyst�powanie 

zm�czenia i senno�ci czy nietolerancji ciepła. Wydaje si� jednak, �e nie wpływa to 

istotnie na kontrol� glikemii (91). W badanej grupie u 1 pacjentki (M.Ch. 4,09 lat) 

stwierdzono przy rozpoznaniu poziom TSH poni�ej normy (0,27 uU/ml), który mimo 

braku leczenia samoistnie wrócił do normy w badaniu kontrolnym (1,66 uU/ml). 

St��enie fT4 było u tej pacjentki prawidłowe, nie stwierdzono u niej tak�e obecno�ci 

TPO-Ab i TG-Ab. 

W pi�miennictwie wskazuje si� na najwi�ksz� warto�� diagnostyczn� oceny 

powi�kszenia obj�to�ci w stosunku do powierzchni ciała w ró�nych grupach 

wiekowych dzieci (166). W badanej grupie obj�to�� tarczycy ani obj�to�� tarczycy w 

przeliczeniu na wzrost, mas� ciała czy BSA nie korelowała w sposób istotny z mianem 

TPO-Ab i TG-Ab. W badaniu II obj�to�� tarczycy w przeliczeniu na BSA korelowała 

istotnie jedynie z TSH (R=-0,482, p<0,05). W badaniu III stwierdzono istotne korelacje 

pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy a TSH (R=-0,384, p<0,05) i fT4 (R=-0,445, p<0,05), jak 

równie� obj�to�ci� tarczycy w przeliczeniu na BSA a TSH (R=-0,362, p<0,05) i fT4 

(R=-0,348, p<0,05). Natomiast obj�to�� tarczycy w przeliczeniu na wzrost pacjenta 

korelowała istotnie jedynie z TSH (R=-0,412, p<0,05). Czyni to obj�to�� tarczycy w 

przeliczeniu na BSA parametrem najbardziej powi�zanym z poziomem TSH u 

dzieci z cukrzyc� typu 1. 
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7. WNIOSKI 

1. Ultrasonograficzna ocena �ONW potwierdza wyst�powanie „subklinicznego” 

obrz�ku mózgu i mo�e słu�y� monitorowaniu stanu o�rodkowego układu 

nerwowego u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 zarówno z DKA, jak i 

bez DKA. 

2. Badanie współczynnika IVC/Ao ułatwia i obiektywizuje wst�pn� ocen� stanu 

nawodnienia dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1. 

3.  Współczynnik IVC/Ao oraz parametry laboratoryjne WBC i HCO3 maj� dobr�

warto�� prognostyczn� w odniesieniu do czasu trwania do�ylnej insulinoterapii. 

Pozwala to na obiektywizacj� oceny stanu ogólnego pacjenta z nowo 

rozpoznan� cukrzyc� typu 1. 

4. Wielko�� w�troby w wymiarze AP u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1, 

koreluje z ci��ko�ci� kwasicy ketonowej oraz obecno�ci� stanu zapalnego. 

5. W grupie dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 nie wyst�puje obrz�k 

mi��szu płuc. 

6. Badanie ultrasonograficzne jest dodatkowym narz�dziem diagnostycznym, które 

mo�e pomóc w ostrej fazie leczenia nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 oraz 

dodatkowych chorób towarzysz�cych cukrzycy, szczególnie w zakresie 

tarczycy. 

7. W wytycznych dotycz�cych post�powania w kwasicy ketonowej u dzieci warto 

rozwa�y� wprowadzenie dodatkowo badania ultrasonograficznego (ryc. 76) 
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Ryc. 76. Propozycja nowego schematu post�powania u dzieci z DKA uwzgl�dniaj�cego badanie USG.
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8. STRESZCZENIE 

WST�P: 

W wi�kszo�ci krajów wysoko rozwini�tych cukrzyca typu 1 stanowi ponad 90-

95% rozpozna� cukrzycy w grupie pacjentów poni�ej 18 roku �ycia. Ponad połowa 

dzieci w momencie rozpoznania choroby ma mniej ni� 15 lat. Obraz kliniczny nowo 

rozpoznanej cukrzycy typu 1 mo�e by� bardzo ro�ny: od pacjentów z mało nasilonymi 

objawami do wymagaj�cych intensywnej terapii. Wzrastaj�ca liczba nowych 

zachorowa� na cukrzyc� typu 1, szczególnie w grupie małych dzieci, niesie za sob�

wzrost liczby ostrych powikła� cukrzycy w tej grupie pacjentów. Zwi�zane jest to 

najcz��ciej ze zbyt pó
nym rozpoznaniem cukrzycy. Najcz�stszym ostrym powikłaniem 

towarzysz�cym rozpoznaniu cukrzycy jest cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA). DKA 

jest stanem zagra�aj�cym �yciu i zdrowiu pacjenta z cukrzyc�.  

W trakcie leczenia dzieci z DKA monitoruje si� bardzo wiele parametrów 

klinicznych, takich, jak stopie� odwodnienia, stan �wiadomo�ci pacjenta, ci�nienie 

t�tnicze, cz�sto�� akcji serca, liczb� oddechów, bilans płynowy, ciepłot� ciała, a tak�e 

biochemicznych: glikemi�, obecno�� ketonów w krwi i/lub moczu, st��enie elektrolitów 

i mocznika w krwi, gazometri� krwi, morfologi� krwi. W przypadku podejrzenia 

obrz�ku mózgu zachodzi potrzeba okulistycznej oceny dna oka lub wykonania bada�

obrazowych mózgu. Do tej pory w wytycznych dotycz�cych post�powania w trakcie 

leczenia DKA u dzieci z cukrzyc� typu 1 nie wskazywano na mo�liwo�� wykorzystania 

badania ultrasonograficznego. 

CEL PRACY: 

Celem niniejszej pracy jest oznaczenie zmian anatomicznych towarzysz�cych 

nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 u dzieci i ich odwracalno�ci b�d
 nie w dalszym 

przebiegu choroby. Cel pracy realizowano poprzez ocen� parametrów biochemicznych i 

klinicznych chorych oraz ocen� ultrasonograficzn� nerwu wzrokowego wraz z osłonk�

(�ONW), �yły głównej dolnej (IVC) i aorty brzusznej(Ao), w�troby, �ledziony, nerek, 

płuc oraz tarczycy na pocz�tku insulinoterapii, w momencie przej�cia z insulinoterapii 

do�ylnej na insulinoterapi� podskórn� i po kilku miesi�cach od rozpoznania cukrzycy 

typu 1. Ostatecznym celem pracy była analiza zmian narz�dowych w badaniu 

ultrasonograficznym towarzysz�cych ostrej fazie niewyrównania cukrzycy typu 1 i ich 

odwracalno�ci w trakcie nawadniania chorego oraz wyrównywania gospodarki 

kwasowo-zasadowej i w�glowodanowej. Ponadto celem pracy była analiza zmian 
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patologicznych stwierdzanych w obrazie ultrasonograficznym narz�dów w kontek�cie 

towarzysz�cych zaburze� biochemicznych i klinicznych oraz ocena przydatno�ci oceny 

ultrasonograficznej w okre�leniu stanu nawodnienia ustroju chorego. 

MATERIAŁ I METODY: 

Badaniami w sposób prospektywny obj�to 52 chorych w wieku od 2 do 18 lat 

(�rednio 8,11 ± 4,14 lat) z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1 leczonych na Oddziale 

Diabetologii Dzieci�cej Kliniki Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii Gda�skiego 

Uniwersytetu Medycznego w latach 2009 – 2012. U pacjentów tych dodatkowo 

wykonywano badanie ultrasonograficzne na pocz�tku insulinoterapii – badanie I 

(�rednio 94,90 ± 135,63 min. od chwili przyj�cia), w momencie przej�cia z 

insulinoterapii do�ylnej na insulinoterapi� podskórn� – badanie II (�rednio po 4,92 ± 

3,55 dni od momentu przyj�cia), po �rednio 18,6 ± 9,4 miesi�cach od rozpoznania 

cukrzycy typu 1 badanie kontrolne – badanie III. Badanie ultrasonograficzne 

obejmowało ocen� �ONW, współczynnika IVC/Ao, przednio-tylnego (AP) wymiaru 

w�troby, długo�ci nerek i �ledziony, przezklatkowe badanie ultrasonograficzne płuc 

(PBUP) oraz badanie tarczycy. 

U pacjentów w trzech punktach czasowych: badanie I, badanie II i badanie III, 

wykonane były badania laboratoryjne obejmuj�ce morfologi� krwi, poziom glukozy we 

krwi, gazometri� w krwi �ylnej, st��enie sodu, potasu, mocznika i kreatyniny w 

surowicy krwi, efektywn� osmolalno�� osocza, poziom transaminaz w�trobowych. 

Ponadto u pacjentów oznaczono poziom HbA1c, C-peptydu, przeciwciał przeciw 

dekarboksylazie kwasu glutaminowego, poziom hormonów tarczycy, przeciwciał 

przeciw peroksydazie tarczycowej (TPO-Ab) i przeciw tyreoglobulinie (TG-Ab), 

triglicerydów, cholesterolu całkowitego i jego frakcji LDL i HDL oraz w badaniu III 

wielko�� wydalania albumin w moczu. Obliczenia statystyczne przeprowadzono przy 

u�yciu programu komputerowego „Statistica 12.5.” firmy Stat-Soft. 

WYNIKI: 

Spo�ród 52 chorych u 19 pacjentów stwierdzono kwasic� ketonow� (grupa K). 

Mimo tego stan ogólny w badanej grupie w 6 przypadkach oceniono jako ci��ki, w 18 

przypadkach jako �redni, a 24 przypadkach jako do�� dobry. Cechy odwodnienia w 

badaniu fizykalnym stwierdzono u 38 pacjentów, spo�ród których u 14 znacznego 

stopnia. 

W całej badanej grupie u 6 pacjentów (11,53%) odbyła si� konsultacja 

okulistyczna z ocen� dna oka. U �adnego z badanych dzieci nie stwierdzono cech 
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obrz�ku tarczy nerwu wzrokowego w badaniu okulistycznym. Jedynie u jednego z 

pacjentów, w wieku 7,25 lat, po 11 godzinach od rozpocz�cia leczenia do�ylnego, 

stwierdzono anizokori�. Towarzyszył temu spadek cz�sto�ci oddechów. 

W całej badanej grupie u 5 dzieci (9,63%) odbyła si� konsultacja neurologiczna. 

U �adnego z badanych dzieci nie stwierdzono objawów ogniskowych w badaniu 

neurologicznym. U jednego pacjenta w wieku 7,25 lat, ze wzgl�du na ci��ki stan ogólny 

i anizokori�, zalecono wykonanie badania tomografii komputerowej głowy, którego 

jednak nie udało si� wykona� ze wzgl�du na niemo�no�� przerwania terapii do�ylnej 

oraz popraw� stanu ogólnego w wyniku leczenia przeciwobrz�kowego. Po zako�czeni 

do�ylnej insulinoterapii u �adnego z pacjentów nie stwierdzono cech odwodnienia w 

badaniu fizykalnym, takich jak: sucho�� �luzówek jamy ustnej czy zmniejszona 

elastyczno�� fałdu skórnego. 

W zakresie badania ultrasonograficznego stwierdzono istotn� korelacj�

pomi�dzy �ONW przy przyj�ciu a wiekiem pacjenta (R=-0,322, p<0,05) i MAP przy 

przyj�ciu (R=-0,336, p<0,05). Pomi�dzy badaniem I (przy przyj�ciu) i badaniem II (po 

zako�czeniu insulinoterapii do�ylnej) �ONW istotnie si� zmniejszyła w całej badanej 

grupie pacjentów (3,89 ± 0,59mm vs 3,50 ± 0,41mm, p<0,001), w grupie pacjentów z 

DKA (grupa K) (3,95 ± 0,89mm vs 3,37 ± 0,43mm, p=0,004) i w grupie pacjentów bez 

zaburze� gazometrycznych (grupa BK) (3,85 ± 0,44mm vs 3,54 ± 0,40mm, p<0,001) .  

Współczynnik IVC/Ao przy przyj�ciu istotnie korelował ze wzrostem pacjenta 

(R=0,291, p<0,05) i czasem trwania insulinoterapii do�ylnej (R=-0,509, p<0,05) oraz 

parametrami z momentu przyj�cia: RR rozkurczowym (R=-0,314, p<0,05), cz�sto�ci�

akcji serca (R=-0,379, p<0,05) i cz�sto�ci� oddechów (R=-0,327, p<0,05), st��eniem 

glukozy (R=-0,353, p<0,05), HCO3 (R=0,511, p<0,05) i pCO2 (R=0,435, p<0,05). 

Współczynnik IVC/Ao w badaniu I ró�nił si� istotnie pomi�dzy grup� K i grup� BK 

(1,073 ± 0,251 vs 0,882 ± 0,263, p<0,05). Wykazano istotne zwi�kszenie si�

współczynnika IVC/Ao pomi�dzy nadaniem I i badanie II w całej badanej grupie (1,02 

± 0,27 vs 1,11 ± 0,20, p=0,020). Natomiast najwi�kszy wzrost współczynnika IVC/Ao 

pomi�dzy badaniem I i badaniem II wykazano w grupie K (0,88 ± 0,26 vs 1,05 ± 0,19, 

p=0,003). W grupie BK wzrost współczynnika IVC/Ao nie był istotny statystycznie. W 

grupie dzieci młodszych, poni�ej 6 roku �ycia (grupa A), zarówno z grupy K, jak i BK, 

współczynnik IVC/Ao zwi�kszył si� pomi�dzy badaniem I i badaniem II, ale ró�nica ta 

nie była istotna statystycznie. Spo�ród pacjentów starszych, w wieku 6-18 lat (grupa B), 

zarówno z grupy K, jak i grupy BK, współczynnik IVC/Ao zwi�kszył si� pomi�dzy 
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badaniem I i badaniem II, jednak jedynie w grupie K ró�nica ta była istotna 

statystycznie (0,86 ± 0,29 vs 1,06 ± 0,20, p=0,012). Stwierdzono tak�e istotne 

zwi�kszenie si� współczynnika IVC/Ao pomi�dzy badaniem II i badaniem III (badanie 

kontrolne) w całej badanej grupie pacjentów (1,10 ± 0,21 vs 1,21 ± 0,26, p=0,001). 

W całej badanej grupie �redni czas trwania insulinoterapii do�ylnej (Czas Ins. 

Do�.) wyniósł 22,12 ± 17,45 godzin i istotnie ró�nił si� pomi�dzy pacjentami z grupy K 

i grupy BK (35,03 ± 19,96 vs 16,05 ± 12,62, p<0,001) oraz pomi�dzy grupami 

pacjentów podzielonymi ze wzgl�du na ich stan ogólny: dobry, �redni, ci��ki (13,79 ± 

10,72 vs 27,61 ± 20,55 vs 38,98 ± 10,76, p<0,001), stopie� elastyczno�ci fałdu 

skórnego: prawidłowy, nieco wolniejszy, wolny (16,12 ± 13,19 vs 30,87 ± 21,42 vs

36,34 ± 18,34, p=0,005) i stopie� wilgotno�ci �luzówek jamy ustnej: wilgotne, nieco 

podsychaj�ce, suche (14,83 ± 9,73 vs 20,67 ± 22,89 vs 30,19 ± 11,34, p=0,008 ). 

Stwierdzono tak�e istotn� korelacje pomi�dzy Czasem Ins. Do�, a parametrami z 

momentu przyj�cia na Oddział: st��eniem kreatyniny w surowicy (R=0,451, p<0,05), 

Na skorygowanym (R=0,493, p<0,05), poziomem glukozy (R=0,519, p<0,05), WBC 

(R=0,431, p<0,05) i PLT (R=0,334, p<0,05), pH w surowicy (R=-0,561, p<0,05), HCO3

(R=-0,622, p<0,05) oraz pCO2 (R=-0,589, p<0,05). Wykazano tak�e istotn� korelacj�

pomi�dzy Czasem Ins. Do�. a współczynnikiem IVC/Ao (R=-0,509, p<0,05). Takiej 

zale�no�ci dla �ONW przy przyj�ciu nie wykazano. 

Podj�to prób� poszukiwania czynników istotnie wpływaj�cych na Czas Ins. Do�. 

Analiza regresji wieloczynnikowej dla zmiennej zale�nej czasu trwania insulinoterapii 

do�ylnej wykazała, �e HCO3 (b=-0,638, p=0,036), WBC (b=0,757, p=0,010) i 

współczynnik IVC/Ao (b=-15,575, p=0,035) s� czynnikami istotnie wpływaj�cymi na 

czas trwania insulinoterapii do�ylnej w badanej grupie dzieci z nowo rozpoznan�

cukrzyc� typu 1. Wykazano, i� im ni�szy HCO3 i współczynnik IVC/Ao przy przyj�ciu, 

tym czas insulinoterapii do�ylnej dłu�szy, natomiast im wy�szy WBC, tym czas 

insulinoterapii do�ylnej w badanej grupie dłu�szy. Nast�pnie przeprowadzono analiz�

dyskryminacyjn� przy pomocy wyników regresji krokowej post�puj�cej, wstecznej oraz 

otrzymanymi w ten sposób wielko�ciami cz�stkowej lambdy Wilksa. Analiz� t�

wykonano dla trzech grup pacjentów, u których czas trwania insulinoterapii do�ylnej 

wynosił: Grupa 1 – 0-12 godzin; Grupa 2 - 12-36 godzin; Grupa 3 – ponad 36 godzin, 

co odpowiadało w znacznym stopniu stanowi ogólnemu pacjenta przy przyj�ciu. W ten 

sposób wybrano dwie zmienne: współczynnik IVC/Ao i WBC, na podstawie których 
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utworzone zostały odpowiednie funkcje klasyfikacyjne. Skuteczno�� tak 

skonstruowanej prognozy wynosi około 73%. 

W zakresie narz�dów mi��szowych jamy brzusznej w ultrasonograficznym 

badaniu I, w badaniu II i w badaniu III wzgl�dne �rednie wielko�ci (SDS): w�troby w 

wymiarze AP, długo�ci �ledziony, nerki prawej i nerki lewej nie ró�niły si� istotnie 

pomi�dzy grup� A i grup� B. Nie wykazano istotnych ró�nic pomi�dzy badaniem I i 

badaniem II oraz pomi�dzy badaniem II i badaniem III w zakresie SDS w�troby AP, 

SDS nerki prawej i SDS nerki lewej w całej badanej grupie, jak i grupie A i grupie B. 

Stwierdzono natomiast istotn� ró�nic� pomi�dzy badaniem II i badaniem III w zakresie 

SDS �ledziony w całej badanej grupie oraz w grupie A i grupie B. Wzrost SDS 

�ledziony pomi�dzy badaniem II i badaniem III istotnie korelował z ró�nic� pomi�dzy 

HbA1c w badaniu III i badaniu II (R=0,318, p<0,05).

W badaniu I stwierdzono powi�kszenie: w�troby u 16 pacjentów, długo�ci 

jednej z nerek u 10 pacjentów, wymiarów obu nerek u 3 pacjentów. W badaniu I nie 

stwierdzono powi�kszenia �ledziony u �adnego pacjenta, natomiast u 2 pacjentek 

�ledziona była mniejsza ni� -2 SDS. W badaniu II stwierdzono powi�kszenie: w�troby u 

1 pacjenta , �ledziony u 1 pacjenta z grupy B, długo�ci jednej z nerek u 5 pacjentów, 

wymiarów obu nerek u 3 pacjentów. W badaniu III stwierdzono powi�kszenie: w�troby 

u 13 pacjentów, powi�kszenie �ledziony u 2 pacjentów z grupy B, długo�ci jednej z 

nerek u 12 pacjentów, wymiarów obu nerek u 2 pacjentów z grupy B.  

W badaniu I wykazano słab� zale�no�� liniow� pomi�dzy SDS w�troby a CRP 

(R=0,377, p<0,05) oraz pH (R=-0,376, p<0,05). Natomiast pomi�dzy grupami 

pacjentów z niepowi�kszon� (SDS w�troby <2,0) i powi�kszon� w�trob� (SDS w�troby 

>2,0) w badaniu I nie wykazano istotnych ró�nic w zakresie CRP, pH, HbA1c. 

Podobnie w badaniu III w całej badanej grupie nie stwierdzono istotnej statystycznie 

ró�nicy w zakresie HbA1c pomi�dzy pacjentami z niepowi�kszon� i powi�kszon�

w�trob�. U �adnego z pacjentów nie stwierdzono podwy�szonej echogeniczno�ci 

w�troby.  

W zakresie PBUP w badaniu I u 48 pacjentów (90,39%) stwierdzono w obrazie 

USG płuc A-profil z obecnym objawem �lizgania. Inne ni� A-profil obraz 

ultrasonograficzny płuc w badaniu I stwierdzono w całej badanej grupie u 5 pacjentów 

(9,61%), byli to pacjenci z grupy BK. W badaniu II A-profil z obecnym objawem 

�lizgania stwierdzono u 33 pacjentów (68,19%). Inny ni� A-profil obraz w PBUP w 

badaniu II stwierdzono w całej badanej grupie u 15 pacjentów (31,91%). W badaniu III 
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u 35 pacjentów (75,66%) w badanej grupie stwierdzono w PBUP A-profil z obecnym 

objawem �lizgania. Inne ni� A-profil w obrazie ultrasonograficznym płuc w badaniu III 

stwierdzono u 11 pacjentów (24,44%). 

U �adnego z pacjentów nie stwierdzono niedoczynno�ci tarczycy. Jedynie u 

jednej pacjentki z grupy A stwierdzono obni�ony poziom TSH - 0,27 uU/ml, przy 

prawidłowej warto�ci fT4. W badaniu kontrolnym poziom TSH był prawidłowy. W 

całej badanej grupie, na podstawie podwy�szonego miana TPO-Ab i/lub TG-Ab, 

autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (AZT) podejrzewano u 12 pacjentów. U 6 z 

nich stwierdzono istotne podwy�szenie poziomu przeciwciał. Obraz USG tarczycy w 

badaniu II u 6 dzieci (12,77%) wskazywał na AZT, z czego u 1 dziecka z grupy A i 5 

pacjentów z grupy B. U 2 pacjentów ultrasonograficzny obraz charakterystyczny dla 

AZT współwyst�pował z bardzo wysokim mianem TPO-Ab i/lub TG-Ab. W badaniu II 

obj�to�� tarczycy w przeliczeniu na BSA istotnie korelowała z TSH (R=-0,482, 

p<0,05). W całej badanej grupie w badaniu III u 8 pacjentów (17,78%) stwierdzono 

obecno�� zmian ogniskowych w mi��szu tarczycy. Obraz ultrasonograficzny tarczycy 

w badaniu III u 7 dzieci (15,56%) wskazywał na AZT, w tym u 4 do tej pory nie 

zdiagnozowanych dzieci. U 3 pacjentów nie uwidoczniono zmian charakterystycznych 

dla AZT stwierdzanych w badaniu II. W badaniu III wykazano istotn� korelacj�

pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy a TSH (R=-0,384, p<0,05) i fT4 (R=-0,445, p<0,05) oraz 

pomi�dzy obj�to�ci� tarczycy w przeliczeniu na BSA a TSH (R=-0,362, p<0,05) oraz 

fT4 (R=-0,348, p<0,05). Stwierdzono tak�e istotn� korelacj� pomi�dzy obj�to�ci�

tarczycy w przeliczeniu na wzrost pacjenta i TSH (R=-0,412, p<0,05). Na podstawie 

analizy statystycznej nieprawidłowo�ci ultrasonograficznych tarczycy w badaniu II 

przeliczonych na punkty (Nota tarczycy) stwierdzono statystycznie istotne korelacje 

uzyskanej punktacji a TG-Ab i TPO-Ab w badaniu II (odpowiednio R=0,318 i R=0,477, 

p<0,05). 

WNIOSKI: 

W badanej grupie �ONW była wi�ksza u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc�

typu 1, zarówno z DKA, jak i bez DKA, w stosunku do �ONW po zako�czeniu 

insulinoterapii do�ylnej. �wiadczy to o wyst�powaniu „subklinicznego” obrz�ku mózgu 

w tej grupie dzieci. Badanie współczynnika IVC/Ao ułatwia i obiektywizuje wst�pn�

ocen� stanu nawodnienia u dzieci z nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1. Zwi�kszanie si�

współczynnika IVC/Ao �wiadczy o poprawie stanu nawodnienia w trakcie do�ylnej 

insulinoterapii. Współczynnik IVC/Ao oraz parametry laboratoryjne WBC i HCO3 maj�
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dobr� warto�� prognostyczn� w odniesieniu do czasu trwania do�ylnej insulinoterapii. 

Pozwala to na obiektywizacj� oceny stanu ogólnego pacjenta z nowo rozpoznan�

cukrzyc� typu 1. Mo�e to pomóc w planowaniu terapii, szczególnie w zakresie 

płynoterapii. Wielko�� w�troby w wymiarze AP istotnie koreluje z CRP i pH u dzieci z 

nowo rozpoznan� cukrzyc� typu 1, co wskazuje na zwi�zek wielko�ci w�troby z 

ci��ko�ci� kwasicy ketonowej oraz obecno�ci� stanu zapalnego. Długo�� �ledziony przy 

rozpoznaniu u dzieci z cukrzyc� typu 1 nie koreluje z CRP ani parametrami 

metabolicznymi czy gazometrycznymi, ani ze współczynnikiem IVC/Ao czy �ONW. 

Długo�� nerek przy rozpoznaniu u dzieci z cukrzyc� typu 1 nie koreluje z poziomem 

kreatyniny w surowicy, BUN ani parametrami metabolicznymi czy gazometrycznymi, 

ani ze współczynnikiem IVC/Ao czy �ONW. W badanej grupie w PUBP u 92,3% 

pacjentów wykazano obecno�� obrazu tzw. „suchego płuca”.  

Badanie ultrasonograficzne tarczycy ma istotne znaczenie w ocenie obecno�ci 

cech autoimmunologicznego zapalenia tarczycy ju� przy rozpoznaniu cukrzycy typu 1 u 

dzieci i jest cennym uzupełnieniem bada� laboratoryjnych. Badanie ultrasonograficzne 

jest dodatkowym narz�dziem diagnostycznym, które mo�e pomóc w ostrej fazie 

leczenia nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 oraz dodatkowych chorób towarzysz�cych 

cukrzycy, szczególnie w zakresie tarczycy. 

Wszystkie powy�sze wnioski wskazuj�, �e badanie ultrasonograficzne w wielu 

aspektach mo�e uzupełni� informacje uzyskane o pacjencie z badania fizykalnego i 

bada� laboratoryjnych, szczególnie w zakresie oceny stanu nawodnienia. Badanie 

ultrasonograficzne mo�e tak�e pomóc w prewencji ostrych powikła� i diagnostyce 

chorób towarzysz�cych cukrzycy typu 1 u dzieci.�

�

�

�
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9. SUMMARY 

INTRODUCTION: 

Type 1 diabetes accounts for over 90-95% of diabetes diagnosis in patients 

under 18 years of age in majority of developed countries. More than half of children at 

the time of diagnosis is younger than 15 years. Clinical manifestation of newly 

diagnosed type 1 diabetes may vary from mild symptoms to very severe life treating 

state requiring intensive therapy. Increased prevalence of type 1 diabetes, particularly 

among young children also results in escalation of acute complications among these 

patients. This is mainly due to delayed diagnosis of diabetes. Diabetic ketoacidosis 

(DKA) appears to be the most common complication in children with newly diagnosed 

diabetes type 1. Moreover it is one of the most serious and life treating condition in 

diabetes care. 

During the treatment, in children with DKA many clinical parameters need to be 

monitored including: the degree of dehydration, the state of consciousness, blood 

pressure, heart rate, respiration rate, fluid balance, body temperature and laboratory tests 

such as blood or urine ketones, serum electrolytes and urea in the blood, blood gases, 

full blood count. Examination of ocular fundus and brain imaging are necessary if 

cerebral edema is suspected. So far, there was no clinical guidelines for using 

ultrasound examination in DKA management in children with type 1 diabetes. 

OBJECTIVE: 

The aim of the study was to determine changes in the body organs associated 

with new onset of type 1 diabetes in children and its reversibility during the course of 

the disease. Objective of the work was carried out by assessing the biochemical and 

clinical parameters and ultrasound examination of the optic nerve and it’s sheaths 

(ONSD), inferior vena cava (IVC) and abdominal aorta (Ao), liver, spleen, kidneys, 

lungs and thyroid gland at the beginning of insulin therapy, after the transition from 

intravenous insulin to subcutaneous insulin therapy and a few months after the 

diagnosis of type 1 diabetes. The aim of this study was also to analyze the changes in 

the organs morphology during the acute phase of type 1 diabetes and its reversibility 

during the treatment. Furthermore, the objective of the study was the analysis of 

pathological changes ascertained by ultrasound and their relation to the biochemical and 
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clinical disorders. The final aim of study was to evaluate the ultrasound usefulness in 

determining the hydration status of the patient. 

MATERIAL AND METHODS: 

52 patients, aged 2 to 18 years (mean age 8.11 ± 4.14 years) with newly 

diagnosed type 1 diabetes were prospectively included to the study. All were treated in 

the Department of Pediatric Diabetes in the Clinic of Pediatrics, Diabetology and 

Endocrinology, Medical University of Gdansk in the years 2009-2012. In these patients 

additional ultrasound examination was performed: at the beginning of intravenous 

insulin therapy – examination I (mean 135.63 ± 94.90 min. after admission), after the 

transition from intravenous insulin to subcutaneous insulin therapy – examination II 

(mean 4.92 ± 3.55 days after admission) and after 18.6 ± 9.4 months from the diagnosis 

of type 1 diabetes – examination III. Ultrasound examination included evaluation of 

ONSD, IVC/Ao index, the anterio-posterior (AP) liver dimension, kidneys and spleen 

length, transthoracic lung ultrasound (TLUS) and the thyroid gland. 

The laboratory tests were performed in patients in three time points (examination 

I, II and III). The tests included: complete blood count, blood glucose, blood gases in 

venous blood, levels of sodium, potassium, urea and creatinine in blood serum, effective 

plasma osmolality, the level of transaminases. In addition: HbA1c, C-peptide, GAD 

antibodies, thyroid peroxidase (TPO-Ab) and thyroglobulin (TG-Ab) antibodies, 

triglyceride (TG), total cholesterol, LDL and HDL, and in examination III twenty-four-

hour urinary albumin excretion. Statistic calculations were performed using the 

computer program "Statistica 12.5." by Stat-Soft company. 

RESULTS: 

Among the 52 patients 19 patients had diabetic ketoacidosis (group K). In the 

whole group of patients (n=52) only in 6 cases clinical condition was described as 

severe, in 18 cases as moderate, and in 24 cases as good. Signs of dehydration were 

presented in 38 patients, among whom in 14 dehydration was severe. 

In the whole group of patient, 6 patients (11.53%) undergo an ophthalmic 

consultation with the fundus examination. None of the children showed signs of the 

optic disc. Only one patient, in the age of 7.25 years at 11 hours after initiation of 

intravenous insulin therapy had anisocoria. It was accompanied by a decrease in 

respiratory rate. 

In the whole group of patients 5 children (9.63%) were consulted by neurologist. 

None of the tested children had focal neurological signs. In one patient, at the age of 
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7.25 years, due to severe general condition and anisocoria, neurologist had 

recommended the brain CT. However, it was not held due to inability to stop 

intravenous insulin therapy and due to improvement of the general condition as a result 

of antiedema therapy. After intravenous insulin therapy none of the patients had signs of 

dehydration in the physical examination, such as dryness of the mucous membranes and 

decreased skin turgor. 

In ultrasound examination significant correlation was found between ONSD on 

admission and patient age (R=-0.322, p<0.05) and also MAP on admission (R=-0.336, 

p<0.05). Between the examination I (on admission) and the examination II (after 

termination of intravenous insulin therapy) ONSD decreased significantly in: the whole 

group of patients (3.89 ± 0.59mm vs 3.50 ± 0.41mm, p<0.001), in patients with DKA 

(group K) (3.95 ± 0.89mm vs 3.37 ± 0.43mm, p=0.004) and in patients without DKA 

(group AB) (3.85 ± 0,44mm vs 3.54 ± 0.40mm, p<0.001). 

The IVC/Ao index on admission correlated significantly with the patient’s 

height (R=0.291, p<0.05) and the duration of the intravenous insulin therapy (R=-0.509, 

p<0.05) and such parameters at the admission as: diastolic RR (R=-0.314, p<0.05), 

heart rate (R=-0.379, p<0.05), respiratory rate (R=-0.327, p <0.05), glucose level (R=-

0.353, p<0.05), HCO3 (R=0.511, p<0,05) i pCO2 (R=0.435, p<0.05). The IVC/Ao index 

in the study I was significantly different between group K and group BK (1.073 ± 0.251 

vs 0.882 ± 0.263, p<0.05). Between the examination I and the examination II significant 

increase of the IVC/Ao index was detected in the whole group of patients (1.02 ± 0.27 

vs 1.11 ± 0.20, p=0.020). However, the highest increase of the IVC/Ao index between 

the examination I and the examination II was found in group K (0.88 ± 0.26 vs 1.05 ± 

0.19, p=0.003). In the group BK increase of the IVC/Ao index was not statistically 

significant. In children younger than 6 years (group A), in both group K and group BK, 

the IVC/Ao index increased between the examination I and the examination II, but the 

difference was not statistically significant. Among the older patients, aged 6-18 years 

(group B), in both group K and group BK, the IVC/Ao index increased between the 

examination I and the examination II, but only in the group K, this difference was 

statistically significant (0.86 ± 0.29 vs 1.06 ± 0.20, p=0.012). It has also been significant 

increase in the IVC/Ao index between the examination II and III study (follow-up) in 

the whole group (1.10 ± 0.21 vs 1.21 ± 0.26, p=0.001). 

In the whole group of patients the mean duration of intravenous insulin therapy 

was 22.12 ± 17.45 hours and it significantly differed between patients of group K and 
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group BK (35.03 ± 19.96 vs 16.05 ± 12.62, p<0.001), as well as between groups of 

patients divided due to: their general condition: good, moderate, severe (13.79 ± 10.72 

vs 27.61 ± 20.55 vs 38.98 ± 10.76, p<0.001), degree of skin fold’s turgor: normal, 

slightly slower, slow (16.12 ± 13.19 vs 30.87 ± 21.42 vs 36.34 ± 18.34, p=0.005) and 

the degree of mucous membranes dryness: moisten, slightly dry, dry (14.83 ± 9.73 vs. 

20.67 ± 22.89 vs 30.19 ± 11.34, p=0.008). There was also a significant correlation 

between the duration of the intravenous insulin therapy and such blood parameters on 

the admission as: serum creatinine (R=0.451, p<0.05), the corrected serum sodium 

concentration (R=0.493, p<0.05), glucose concentration (R=0.519, p<0.05), WBC 

(R=0.431, p<0.05) and PLT (R=0.334, p<0.05), serum pH (R=-0.561, p<0.05), HCO3

(R=-0.622, p<0.05) and pCO2 (R=-0.589, p<0.05). A significant correlation between the 

duration of intravenous insulin therapy and the IVC/Ao index was revealed (R=-0.509, 

p<0.05). Such correlation for ONSD on admission was not showed. 

The attempt was taken to find other factors significantly affecting the duration of 

intravenous insulin therapy. Multivariate regression analysis for the dependent variable 

duration of intravenous insulin therapy showed that HCO3 (b=-0.638, p=0.036), WBC 

(b=0.757, p=0.010) and the IVC/Ao index (b=-15.575, p=0.035) significantly influence 

the duration of intravenous insulin therapy in the group of children with newly 

diagnosed type 1 diabetes. It has been shown that the lower the ratio of HCO3 and 

IVC/Ao index on admission, the longer time of intravenous insulin therapy. At the same 

time it has been showed that the higher WBC, the longer time of intravenous insulin 

therapy. Discriminant analysis was performed using the results of stepwise regression, 

backward and obtained, in this way, partial Wilks’ Lambda. This analysis was 

performed for the three groups of patients in which the duration of intravenous insulin 

therapy was as follows: group 1 - 0-12 hours; group 2 - 12-36 hours; group 3 - more 

than 36 hours. The duration of intravenous insulin therapy substantially corresponded to 

a patient’s condition on admission. In this way, two variables were selected: the IVC/Ao 

index and WBC, based on which appropriate classification functions were computed. 

The efficacy of such constructed projection is about 73%. 

In terms of parenchymal organs of abdomen in ultrasound examination I, in 

examination II and examination III the relative average size (SDS) of: liver in anterior-

posterior (AP) diameter, spleen, right and left kidney length were not significantly 

different between group A and group B. There were no significant differences between 

the examination I and examination II, and between the examination II and examination 
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III in terms of liver AP SDS, right kidney SDS and left kidney SDS in the whole group, 

and as well in group A and group B. However, a significant difference was found 

between the examination II and examination III in terms of spleen SDS in the whole 

group of patients, as well as in group A and group B. The increase of spleen SDS 

between the examination II and examination III significantly correlated with the HbA1c 

difference between examination III and examination II (R=0.318, p<0.05). 

The examination revealed: enlargement of liver in 16 patients, increase in the 

length of one of the kidneys in 10 patients and increase in the size of both kidneys in 3 

patients. In examination I enlargement of the spleen has not been found in any patients. 

However in 2 patients spleen has been smaller than -2 SDS. Examination II revealed: 

enlargement of liver in 1 patient, enlargement of spleen in 1 patient in the group B, 

increase in the length of one of the kidneys in 5 patients and increase in the size of both 

kidneys in 3 patients. Examination III findings included: enlargement of liver in 13 

patients, enlargement of spleen in 2 patients in the group B, increase in the length of one 

of the kidneys in 12 patients and increase in the size of both kidneys in 2 patients in 

group B. 

In the examination I, a weak linear correlation between SDS liver and CRP 

(R=0.377, p<0.05) and serum pH (R=-0.376, p<0.05) has been found. However, in the 

examination I, between groups of patients with a nonenlarged (SDS liver <2.0) and an 

enlarged liver (liver SDS >2.0) no significant difference in CRP, pH, HbA1c has been 

found. Likewise, in the examination III in the whole group of patients, no statistically 

significant difference in HbA1c between patients with nonenlarged and enlarged liver 

has been found. None of the patients had increased liver echogenicity in ultrasound 

examination. 

In the examination I, in terms of TLUS, in 48 patients (90.39%) it has been 

found A-profile with lung sliding. Other than A-profile image of lungs in an ultrasound 

in the examination I have been found in 5 patients (9.61%) in the whole group of 

patients – they were all from group BK. In the examination II in 33 patients (68.19%) in 

the ultrasound image of lungs A-profile with lung-sliding has been found. Other than A-

profile in an ultrasound image of lungs in the examination II have been found in 15 

patients (31.91%) in the whole group of patients. In the examination III in 35 (75.66%) 

patients in the ultrasound image of lungs it has been found A-profile with lung-sliding. 

Other than A-profile in an ultrasound image of lungs in the examination III have been 

found in 11 patients (24.44%). 
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None of the patients have been diagnosed with hypothyroidism. Only one patient 

from group A had decreased level of TSH - 0.27 uU/mL, with normal FT4 values. 

Moreover, in the control sample the TSH level was normal. In the whole group, on the 

basis of increased antibody titer of TPO-Ab and/or TG-Ab, autoimmune thyroiditis 

(AT) has been suspected in 12 patients. In 6 of them a significant increase in antibody 

level has been observed. The ultrasound image of thyroid gland in the examination II in 

6 patients (12.77%) has indicated AT - in 1 patient from group A and 5 patients from 

group B. In 2 patients the characteristic ultrasound image of AT has coexisted with a 

very high titer of TPO-Ab and/or TG-Ab. In the examination II thyroid volume referred 

to the BSA, significantly correlated with TSH (R=-0.482, p<0.05). In the whole group 

of patients in the examination III in 8 patients (17.78%) the presence of nodules in the 

thyroid parenchyma has been detected. The ultrasound image of thyroid gland in the 

examination III in 7 patients (15.56%) has indicated AT. 4 of them had not been 

diagnosed with AT before. 3 patients, who had been diagnosed with AT in the 

examination II, had no lesions characteristic for AT. In the examination III a significant 

correlation was showed between: the thyroid gland and TSH (R=-0.384, p<0.05) and 

fT4 (R=-0.445, p<0.05) and between the thyroid gland to BSA and TSH (R=-0.362, 

p<0.05) and fT4 (R=-0.348, p<0.05) and between the thyroid gland, based on the 

patient’s growth, and TSH (R=-0.412, p<0.05). The statistical analysis of ultrasound 

abnormalities of thyroid gland in examination II converted into score (Note of thyroid 

gland) showed a statistically significant correlations between the note and the TG-Ab 

and TPO-Ab in examination II (respectively R=0.318 and R=0.477, p <0.05). 

CONCLUSIONS: 

In the studied group of patients ONSD was larger in children with newly 

diagnosed type 1 diabetes, both with and without DKA, compared to ONSD in patients 

after termination of intravenous insulin therapy. It indicates the presence of "sub-

clinical" cerebral edema in this group of children. The evaluation of IVC/Ao index 

helps and objectifies preliminary assessment of the hydration status of children with 

newly diagnosed type 1 diabetes. The increase of IVC/Ao index during intravenous 

insulin therapy shows improved hydration status. The IVC/Ao index and laboratory 

parameters WBC and HCO3 have good predictive value for the duration of intravenous 

insulin therapy. This allows a more objective evaluation of the condition of the patient 

with newly diagnosed type 1 diabetes and may help planning the therapy, especially the 

intravenous fluid therapy.  
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The size of liver AP dimension significantly correlates with CRP and the serum 

pH in children with newly diagnosed type 1 diabetes. It indicates a relationship between 

the liver’s size and the severity of ketoacidosis, as well as the presence of inflammation. 

The size of the spleen at diagnosis in children with type 1 diabetes does not correlate 

with CRP or any other metabolic parameters and arterial blood gas or the IVC/Ao index 

and ONSD. The length of the kidneys at diagnosis in children with type 1 diabetes does 

not correlate with serum creatinine level, BUN, metabolic parameters, arterial blood 

gas, the IVC/Ao index and ONSD. In terms of TLUS in 92,3% of patients has been 

found the presence of so-called "dry lung". 

Ultrasound examination of the thyroid gland has an important relevance in 

assessing the characteristics of autoimmune thyroiditis already at diagnosis of type 1 

diabetes in children. It is a valuable supplement to laboratory tests. Ultrasound 

examination is an additional diagnostic tool which can help in the acute phase of 

treatment of newly diagnosed type 1 diabetes and additional comorbidities of diabetes, 

especially the thyroid gland. 

All of the above findings indicate that the ultrasound examination, in many 

aspects, may supplement the information obtained about a patient with a physical 

examination and laboratory tests, especially in evaluating the state of hydration. The 

ultrasonography can also help to prevent the acute complications and can be useful tool 

in diagnosis of comorbidities of type 1 diabetes in children. 
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