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ADA American Diabetes Association

AKI ostre uszkodzenie nerek (ang. acute kidney injury)
ALT aminotransferaza alaninowa

Ao aorta

AS czestos¢ akeji serca

AST aminotransferaza asparaginianowa

AZT autoimmunologiczne zapalenie tarczycy

BMI wspotczynnik wzglednej masy ciata (ang. body mass index)
BSA powierzchnia ciala (ang. body surface area)

BUN azot mocznika w surowicy

CoA koenzym A

CPTI palmitoilo-transferaza karnitynowa I

CRP biatko C-reaktywnego (ang. C-reactive protein)
CRT nawrot kapilarny (ang. capillary refill time)

Czas ins. doz.
DKA
ECF
EKG
FFA
FVC
GAD
Glc
Hb
HbAlc
Ht
IAA
IA2
ICA
IDF
ISPAD
IvC

czas trwania insulinoterapii dozylnej

cukrzycowa kwasica ketonowa (ang. diabetic ketoacidosis)
ptyn zewnatrzkomorkowy (ang. exstracellular fluid)
elektrokardiografia

wolne kwasy tluszczowe (ang. free fatty acids)

natezona pojemnos¢ zyciowa (ang. forced vital capacity)
przeciwciata przeciwko dekarboksylazie kwasu glutaminowego
stezenie glukozy w surowicy krwi

hemoglobina

hemoglobin glikowana

hematokryt

przeciwciala przeciwko insulinowe

przeciwciala przeciwko fosfatazie tyrozyny

przeciwciala przeciwko wyspom trzustkowym
International Diabetes Federation

International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes

zyta gtowna dolna (ang. interior vena cava)



Kreat.
MAP
MRI

Na skor.
PALS

PBUP

pCO;

PEF

PLT

PMR

PTD

PTU

RBC

RR rozk.

RR skurcz.

SDS nerki lewej
SDS nerki prawej
SDS $ledziony
SDS watroby
SONW

TK

TLCO

USG
watroba (AP)
WBC

WHO

ZnT8

SPIS SKROTOW

stezenie kreatyniny w surowicy krwi

$rednie ci$nienie t¢tnicze (ang. mean arterial preassure)
rezonans magnetyczny

stezenie sodu skorygowanego w surowicy krwi

algorytm zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych u dzieci
(ang. pediatric advanced life suport)

przezklatkowe badanie ultrasonograficzne ptuc

ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla

szczytowy przeptyw wydechowy (ang. peak expiratory flow)
ptytki krwi

ptyn moézgowo-rdzeniowy

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne

Polskie Towarzystwo Ultrasonograficzne

czerwone krwinki krwi (ang. red blood cells)

ci$nienie tetnicze rozkurczowe

ci$nienie tetnicze skurczowe

wzgledna wielko$¢ nerki lewej

wzgledna wielko$¢ nerki prawej

wzgledna wielko$¢ §ledziony

wzgledna wielko$¢ watroby

$rednica ostonki nerwu wzrokowego

tomografia komputerowa

zdolnos¢ dyfuzyjna ptuc dla tlenku wegla (ang. transfer factor
for carbon monoxide)

ultrasonografia

wielko$¢ watroby w wymiarze przednio-tylnym

biate krwinki krwi (ang. white blood cells)

Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)

przeciwciala przeciwko transporterowi cynku 8



WSTEP

2. WSTEP

Leczenie cukrzycowej kwasicy ketonowej (DKA), szczego6lnie u dzieci z nowo
rozpoznang cukrzycg typu 1 jest bardzo trudne. Potwierdza to codzienna praktyka
kliniczna, jak i autorzy ujednoliconych wytycznych International Society for Pediatric
and Adolescent Diabetes (ISPAD) 1 American Diabetes Association (ADA). Wynika to
z bardzo szerokiego spektrum objawow DKA, od bardzo stabo zaznaczonego
odwodnienia do stanow bardzo cig¢zkich, zagrazajacych zyciu. Pacjenci z DKA
wymagaja indywidualnego podejscia i wykraczania poza ogolnie przyjete schematy
celem optymalnego leczenia. W trakcie terapii DKA nalezy uwzglednia¢ aktualny stan
kliniczny 1 aktualne parametry biochemiczne (1). Takie podejécie i codzienne trudnosci
w praktyce klinicznej zachecily autora pracy do wykorzystania nowego narzedzia w

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

2.1. Historia cukrzycy i leczenia cukrzycowej kwasicy ketonowe;j

Ludzko$¢ zmaga si¢ z cukrzyca od okoto 5000 lat. W owych czasach cukrzyca
byla choroba rzadka. Obecnie jest to choroba, ktéra przybrala wymiar
wogolnospolecznej kleski zdrowotnej”. Juz kilka tysiecy lat temu lekarze
zaobserwowali, ze mocz oséb chorych na cukrzyce staje si¢ stodki, ,przyciggajgcy
owady”. Medycy juz wtedy zwrdcili uwage na najbardziej charakterystyczne dla
cukrzycy objawy, takie jak: polidypsja, poliuria i utrata masy ciala. Z tego powodu w 11
wieku przed nasza erg cukrzyca zostala przez Dametriosa z Apamei nazwana
diabeinein, co w grece oznacza przeplywac w nadmiarze, przeptywac przez cos (2). Na
poczatku naszej ery Arteusz z Kapadocji nazwat chorobg diabetes, co oznacza kanat, z
powodu tego iz ,, ptyny (ktore chory przyjmuje) nie mogq zatrzymac si¢ w ustroju, ktory
stuzy im jako swego rodzaju kanat”. Opisal on, ze cukrzyca moze rozwijaé si¢
stopniowo, a takze bardzo gwattownie, powodujac $mier¢ chorego (2). W XVIII wieku
dodano do nazwy choroby stowo mellitus (z tac. stodki) odrézniajac tym samym
cukrzyce od innej choroby przebiegajacej z poliuria - moczéwki prostej (diabetes
insipidus) (2). Koniec XVIII wieku 1 wiek XIX przyniosty ze sobg pierwsze proby

leczenia dietetycznego pacjentow z cukrzyca, a takze pierwsze prace naukowe,
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upatrujace w trzustce przyczyne choroby. Opisano réwniez wystgpowanie ,.Spigczki
kwasicznej” w koncowym okresie cukrzycy. W XIX wieku zaczgto dokonywad
pomiardw zawarto$ci cukru w moczu, acetonu w moczu i w wydychanym przez
chorych na cukrzyce powietrzu. Pod koniec XIX wieku wyrdzniano dwa typy cukrzycy:
cukrzyca z wychudzeniem (fr. diabete maigre) 1 cukrzyca z otyloScia (fr. diabete gras)
(2, 3).

Przetomem w leczeniu cukrzycy bylo odkrycie insuliny. Dokonat tego w 1921
roku Nicolae Paulescu. Nieco p6zniej niezaleznie od N. Paulescu odkrycia dokonali w
Toronto F.G. Banting, C.H. Best oraz J.J.R. Macleod. Sa oni powszechnie uwazani za
odkrywcéw insuliny 1 za swoje odkrycie otrzymali nagrode Nobla. Dzigki odkrytej
przez kanadyjski zespot insulinie w styczniu 1922 roku uratowano ze $pigczki
cukrzycowej pierwszego na Swiecie czlowieka 1 jednocze$nie pierwsze dziecko z
cukrzyca typu 1 - 14-letniego Leonarda Thompsona. Od tamtej pory cukrzyca typu 1
przestata by¢ chorobg $miertelng. Kolejnym krokiem milowym, dokonanym w potowie
XX wieku, bylo zwrdcenie uwagi na wystepowanie hipokaliemii w trakcie leczenia
$pigczki cukrzycowej. Mialo to wplyw na poprawe wynikow leczenia $pigczki
cukrzycowej. Okreslono takze charakterystyczne zmiany w EKG w trakcie leczenia
cukrzycowej kwasicy ketonowej (DKA) insuling (2).

Dalszy szybki rozw¢j badan i terapii przeciwcukrzycowej nastgpit po II Wojnie
Swiatowej. Wiek XXI to era badan genetycznych i immunologicznych, a takze coraz
szerszej diagnostyki przyczyn i patomechanizméw dotyczacych cukrzycy. Aktualnie
trwaja intensywne poszukiwania metody umozliwiajacej trwate wyleczenie cukrzycy
(2). Jedno z takich badan, dotyczace mozliwosci wykorzystania limfocytow T-
regulatorowych w terapii cukrzycy typu 1, jest prowadzone w Klinice Pediatrii,

Diabetologii i Endokrynologii, Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego (4, 5).

2.2, O CUKRZYCY TYPU 1

2.2.1. Definicja, podzial, patogeneza i kryteria rozpoznania cukrzycy

Pojecie cukrzycy ewoluowato na przestrzeni wiekéw. Obecnie za cukrzyce

uwaza si¢ w grupe chorob metabolicznych, ktore rdznig si¢ patogeneza i etiologia, ale
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charakteryzuja si¢ hiperglikemia wynikajaca z defektu wydzielania i/lub dziatania
insuliny (6). Wyr6zni¢ mozemy kilka typow cukrzycy: typ 1, typ 2, cukrzyca
ciezarnych oraz inne okreslone typy cukrzycy wywotlane przyczynami genetycznymi
badz wtérnymi (2, 3).

U dzieci 1 mtodziezy najczesciej wystepuje cukrzyca typu 1 (7). Cukrzyca typu 1
jest chorobg autoimmunologiczng, w ktorej dochodzi do zniszczenia komorek beta
trzustki na drodze autoagresji, co prowadzi do zahamowania wytwarzania endogenne;j
insuliny. W wyniku destrukcji komorek beta trzustki u wszystkich chorych dochodzi
ostatecznie do catkowitego braku sekrecji endogennej insuliny, cho¢ tempo tego
procesu jest zmienne (3, 8, 9) Rozpoznanie cukrzycy typu 1 opiera si¢ na stwierdzeniu
hiperglikemii oraz obecnosci przeciwciat, m.in.: GAD, 1A2, IAA czy ZnT8. Jedno lub
kilka z wymienionych przeciwcial sg obecne u 85-90% pacjentéw (10). U pozostatych
pacjentdow przy wystepowaniu typowych objawow klinicznych i1 nie stwierdzenia
obecno$ci typowych przeciwcial cukrzyce klasyfikujemy jako cukrzyce typu 1
idiopatyczng (11). Typowy dla cukrzycy typu 1 jest takze obnizony poziom C-peptydu
na czczo (<0,4 ng/ml). Pozwala to odr6zni¢ dzieci z cukrzycg typu 2 bez

autoprzeciwciat i z insulinoopornoscia (12).

2.2.2. Epidemiologia cukrzycy typu 1

Cukrzyca nie jest jednorodng grupa chorob, ale staje si¢ ,,epidemiq XXI wieku”.
Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) w 2002 roku na cukrzyce na
swiecie chorowato 176 milionow ludzi, a wedtug prognoz liczba ta ma wzrosna¢ do 370
milionéw oséb w 2030 roku (13). Obecnie, dzigki wynalezionej 90 lat temu insulinie,
na catym Swiecie zyje okoto 30 milionéow ludzi, a w samej Polsce okoto 400 tysiecy
0s0b (2).

Cukrzyca typu 1 stanowi od 5 do 10% wszystkich przypadkéw cukrzyey (8, 11).
Cukrzyca typu 2, wystepuje powszechnie u dorostych, ale u 0s6b ponizej 18 roku zycia
wystepuje coraz czesciej, szczegolnie w grupach etnicznych wysokiego ryzyka (11, 14).
W wigkszo$ci krajow wysoko rozwinigtych cukrzyca typu 1 stanowi ponad 90-95%
rozpoznan cukrzycy w grupie pacjentdow ponizej 18 roku zycia, a ponad polowa

pacjentéw w momencie rozpoznania choroby ma mniej niz 15 lat (7, 11, 15). Szczyt
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zachorowan na cukrzyce typu 1 przypada w dziecinstwie miedzy 5 a 9 rokiem zycia
(16).

O tym, jak wielkim problemem medycznym i spolecznym jest cukrzyca,
swiadczy¢ moze rezolucja Zgromadzenia Gléwnego Narodow Zjednoczonych (ONZ),
ktora zakwalifikowata cukrzyce do chordb zagrazajacych ludzkosci o zasiegu epidemii
(7).

W ostatnich latach obserwujemy coraz wigkszg liczb¢ nowych zachorowan na
cukrzyce typu 1 u dzieci i mtodziezy. Wedtug danych International Diabetes Federation
(IDF) z 2006 roku na cukrzyce typu 1 na $wiecie chorowalo okoto 440 000 dzieci, a
rocznie szacunkowo stwierdzono okoto 70 000 nowych zachorowan (17). Natomiast
wedtug danych IDF z 2013 roku szacowana ilo$¢ dzieci chorych na cukrzyce typu 1
wynosita juz 497 000, a w ciggu roku stwierdzono okoto 79 100 nowych przypadkow
tej choroby u dzieci ponizej 15 roku zycia. Najwiekszy odsetek dzieci z cukrzyca typu 1
zamieszkuje Europe (26%) oraz Ameryke Péinocng 1 Region Karaibow (lacznie okoto
22%) (18).

W Europie zapadalno$¢ na cukrzyce u dzieci jest jedng z najwyzszych na
swiecie, przy czym w obrebie poszczegélnych panstw europejskich wystepuje duze
zréznicowanie 1 duza zmienno$¢. Najwigksza dynamika wzrostu zapadalnosci,
dochodzaca do ponad 9% rocznie, charakteryzuja si¢ kraje Europy Poéinocno-
Wschodniej, z Polskg na pozycji lidera (19). Jest to trzykrotnie wigcej niz $redni wzrost
zachorowan na $wiecie, ktory utrzymuje si¢ na poziomie okoto 3% (17, 18).

W latach osiemdziesiatych i poczatku lat dziewigédziesiagtych ubieglego stulecia
badawcze programy epidemiologiczne (EURO-DIAB, DIAMOND) zaliczaty Polske do
krajow o bardzo niskiej zapadalno$ci na cukrzyce, oceniajagc wskaznik zapadalnosci na
6,6/100.000/rok, a juz w 2003 roku plasowano Polske wsrdod krajow o S$rednim
poziomie zapadalnosci (20-24). W ciggu 17-letniego okresu obserwacji w Polsce, w
latach 1989-2005 odnotowano ponad 2,6-krotny wzrost zachorowalnos$ci na cukrzyce
typu 1 u dzieci i mtodziezy. Odnotowano takze 3,6-krotny wzrost zachorowan wsrod
dzieci w wieku 0-4 lat oraz 3,4-krotny wzrost zachorowalnosci wsrdd dzieci w wieku 5-
9 lat. Dla grupy dzieci w wieku ponizej 10 lat §redni roczny wzrost zapadalnosci na
cukrzyce typu 1 utrzymywat si¢ na poziomie okoto 10%, bedac jednym z najwyzszych
w Europie (16).

Ciagle wzrastajaca liczba nowych zachorowan na cukrzyce typu 1, szczeg6lnie

w grupie malych dzieci, niesie za sobg wzrost liczby ostrych powiktan cukrzycy w tej
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grupie pacjentow. Jak wskazuja dane epidemiologiczne, w momencie rozpoznania
okoto 22% dzieci jest przyjmowanych do szpitala juz z objawami ciezkiej kwasicy
ketonowej (25). U o0so6b juz chorujacych odsetek ten wynosi niespetna 5 na 100

pacjentoOw na rok (26).

2.3. Ostre powiklania cukrzycy w przebiegu hierglikemii u dzieci i
mlodziezy z nowo rozpoznana cukrzycag typu 1

Najczesciej rozpoczynajacej sie cukrzycy typu 1 u dzieci i milodziezy
towarzysza charakterystyczne objawy, takie jak: polidypsja, poliuria, nycturia,
moczenie dzienne i/lub nocne, utrata masy ciata. Dodatkowo wystepowaé moze
polifagia 1 zaburzenia widzenia. Przy przewlekle utrzymujacej si¢ hiperglikemii
nastepuje spowolnienie wzrostu oraz podatno$¢ na réznego rodzaju infekcje. Poczatek
cukrzycy moze rozwijac si¢ takze w cigzkiej formie: kwasicy ketonowej (DKA) czy
rzadziej zespotu hiperglikemiczno-hipermolarnego (HHS), ktore moga doprowadzi¢ do
$piaczki, a przy braku efektywnego leczenia, nawet do zgonu dziecka (11). DKA wigze
si¢ z okoto 5% $miertelnoscia, a HHS wigze si¢ z okoto 15% $miertelnoscia (27).

Ostre powiktania cukrzycy zwigzane z podwyzszonym poziomem glikemii u
pacjentow chorujagcych na cukrzyce sa zwigzane z przerwaniem lub biedami
insulinoterapii, naduzywaniem alkoholu, z ostrymi stanami zapalnymi (infekcje
bakteryjne, wirusowe czy grzybicze) lub cigza (27, 28). U mitodych pacjentow juz
chorujacych na cukrzyce typu 1, przyczyna, nawet okoto 20% powtarzajacych sie¢
cukrzycowych kwasic ketonowych, moga by¢ problemy psychologiczne potaczone z
zaburzeniami odzywiania. Przyczyniajg si¢ do tego takze omijanie podawania insuliny z
powodu strachu przed przyrostem masy ciata, strachu przed hipoglikemia, buntu przed
opiekunami, czy stresu zwigzanym z chorobg przewlekta (28). U pacjentow dorostych
moga by¢ spowodowane incydentem mozgowo-naczyniowym, zapaleniem trzustki,
urazem oraz lekami. Leki mogace przyczynia¢ si¢ do wystgpienia DKA 1 HHS to
miedzy innymi kortykosteroidy, tiazydy, leki sympatykomimetyczne (np. dobutamina,
terbutalina) (28, 29).

Ostre powiklania cukrzycy u pacjentow z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1

zwigzane s3 najczesciej ze zbyt pdznym rozpoznaniem cukrzycy (28).
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2.3.1. Zespol hiperglikemiczo-hipermolarny (HHS)

Zespot  hiperglikemiczno-hipermolarny  (inaczej stan  hiperglikemiczno-
hiperosmolalny, HHS) to ostre powiktanie cukrzycy, ktore charakteryzuje si¢ wysoka
hiperglikemig (>600 mg/dl), znacznego stopnia odwodnieniem i cz¢sto przednerkowg
niewydolnoscig nerek oraz wzrostem osmolalnosci osocza. pH krwi tetniczej zblizone
jest do warto$ci prawidtowych, nie obserwuje si¢ takze hiperketonemii 1 ketonurii (28,
30).

Do kryteriow laboratoryjnych pozwalajacych rozpozna¢ HHS naleza: glikemia
>600 mg/dl (>33,3 mmol/l), pH >7,30, stezenie wodoroweglanow w surowicy >15,0
mmol/l, hipernatremia skorygowana, wyliczona wedtug wzoru, >150 mmol/l, brak lub
slad ciat ketonowych w surowicy, efektywna osmolalno$¢ osocza >320 mOsm/kg H,O
(27).

Badania na ludziach i1 zwierzetach z cukrzyca wykazaty, ze stezenie insuliny we
krwi konieczne dla jej antylipolitycznego dzialania jest nizsze niz to niezbgdne dla
wychwytu glukozy w tkankach obwodowych. Stad w HHS wystepuje hiperglikemia bez
kwasicy ketonowej, gdyz stezenie insuliny jest zbyt mate do utrzymania normoglikemii,
ale na tyle duze zeby zahamowac ketogeneze (29).

HHS najczesciej rozwija si¢ przez dtuzszy czas: kilka dni lub kilka tygodni. W
obrazie klinicznym dominujg objawy odwodnienia, ktore moga przebiega¢ z objawami
poczatkowo polidypsji, poliurii i utraty masy ciata, pdzniej zaburzen orientacji,
swiadomosci czy nawet $pigezki. W trakcie HHS moze wystapi¢ wstrzas
hipowolemiczny i przednerkowa niewydolnos$¢ nerek (28, 30).

W badaniu fizykalnym stwierdza si¢ najczesciej cechy odwodnienia i zaburzenia
swiadomosci. Ich przyczyng jest nasilona diureza osmotyczna, zwigkszajaca sie¢
osmolalno$¢ osocza a czasem ogniskowe uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN) (28, 30).

U dzieci i miodziezy z cukrzyca typu 1 HHS wystepuje rzadko, jego czestosé
wystepowania jest trudna do oszacowania (31).

Celem leczenia jest stopniowe obnizanie glikemii i normalizacja osmolalnosci
osocza o nie wiecej niz 3 mOsm/kg H,O/godz. oraz wyréwnanie niedoborow wody i
elektrolitow. Celem zapobiegania powiktaniom zakrzepowym w przebiegu HHS

wskazane jest podskorne podanie heparyny drobnoczasteczkowej. W trakcie leczenia
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nalezy stosowa¢ hipotoniczny - 0,45% roztwér NaCl do momentu uzyskania
prawidtowej molalno$ci osocza, a pdzniej 0,9% roztwor NaCl we wlewie dozylnym. W
trakcie leczenia niezbedne jest regularne monitorowanie stanu uktadu krazenia, glikemii

1 elektrolitow (27).

2.3.2. Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA)

2.3.2.1. Definicja, kryteria rozpoznania i podzial DKA

Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA) jest ostrym powiklaniem metabolicznym
wystepujacym u chorych w przebiegu cukrzycy typu 1, rzadziej cukrzycy typu 2 (32-
39).

DKA jest to stan zagrazajacy zyciu i zdrowiu pacjenta z cukrzyca. DKA jest
spowodowana niedoborem lub brakiem insuliny oraz dzialaniem hormonéw
kontrregulacyjnych, tj. glukagonu, kortyzolu, katecholamin, hormonu wzrostu.
Dziatanie tych czynnikow powoduje zaburzenia metaboliczne prowadzace do
hiperglikemii i odwodnienia (29, 32).

Rozpoznanie DKA w przebiegu cukrzycy opiera si¢ na stwierdzeniu:
hiperglikemii (najczesciej powyzej 200 — 250 mg/dl lub 11 - 13,9 mmol/l), pH krwi
<7,3, stezeniu wodoroweglanow <18 mmol/l (wedlug ISPAD <15 mmol/l), obecnosci
ciat ketonowych w moczu lub w surowicy - przy uzyciu metody z nitroprusydkiem sodu
oraz luki anionowej >12 mmol/l, wyliczonej wedtug wzoru [Na (mmol/l) — [CI
(mmol/l) + HCO3™ (mmol/1)] (1, 27).

DKA dzielimy w zalezno$ci od stopnia jej cigzkosci na 3 stopnie:

e niewielkiego stopnia - pH <7,3 i stezenie wodoroweglanéw <15 mmol/l
e $redniego stopnia - pH <7,2 i stezenie wodoroweglanow <10 mmol/l

e cig¢zka - pH <7,1 i stezenie wodoroweglanow <5 mmol/l (40).
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2.3.2.3. Epidemiologia DKA u dzieci z cukrzycg typu 1

W Europie, Australii i Ameryce Péinocnej DKA rozwija si¢ u 15-70% dzieci z
nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 (32-39). W Polsce czesto$¢ wystgpowania DKA
wynosi okoto 22-28% (25, 41).

W ostatnich 20 latach na $wiecie, mimo narastania zapadalno$ci na cukrzyce
typu 1 u dzieci, czestos¢ DKA w tej grupie utrzymuje si¢ na podobnym poziomie i
wynosi okoto 26%, a w Polsce 22-28%. Jak wynika z badan epidemiologicznych, na
rozw0] DKA narazone s3 szczegdlnie male dzieci ponizej 4. roku zycia, dzieci
pochodzace z rodzin z uyjemnym wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy typu 1, o
nizszym statusie socjoekonomicznym oraz zamieszkujagce regiony o niskiej
zapadalno$ci na cukrzyce, a takze gorszym dostepie do lekarza pierwszego kontaktu,
aczkolwiek co do ostatniego czynnika, dane z Polski takiej zalezno$ci nie potwierdzaja
(25,41, 42).

Czesto$¢ DKA u dzieci juz leczonych z powodu cukrzycy typu 1 wynosi 1-10%
na rok (36, 38). Sposréd dzieci z rozpoznang wezesniej cukrzyca typu 1 na wystapienie
DKA narazone sg dzieci z cukrzycg typu 1 z przewleklym niewyrownaniem
metabolicznym, pochodzace z zaniedbanych s$rodowisk czy dzieci nieregularnie
przyjmujace insuling (32).

Szczegdlnie narazeni na ryzyko rozwoju DKA s3a chorzy leczeni krétko
dziatajacymi analogami insuliny w cigglym podskérnym wlewie przy pomocy osobistej
pompy insulinowej. W tej grupie chorych DKA moze rozwinag¢ si¢ w bardzo krotkim
czasie, w ciggu 610 godzin. Dzieje si¢ tak w przypadku braku depozytu insuliny w
organizmie na skutek przerwania dopltywu insuliny do tkanki podskornej. Moze to by¢
spowodowane awarig pompy insulinowej, zatkaniem wkiucia podskérnego lub
przypadkowym usuni¢ciem wktucia, na przyktad we $nie lub w trakcie aktywnosci

fizycznej (32).

2.3.2.4. Patogeneza DKA

DKA jest spowodowana brakiem albo nieskutecznym dzialaniem insuliny z

jednoczesnym zwigkszonym dziataniem hormonéw kontrregulacyjnych (glukagonu,
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katecholamin, kortyzolu i hormonu wzrostu). W wyniku tego nast¢puje zwickszona
produkcja glukozy i jej zuzycie oraz zwigkszenie lipolizy i produkcji ciat ketonowych.
Hiperglikemia powoduje nasilenie produkcji glukozy w nerkach i watrobie w procesie
glukoneogenezy 1 glikogenolizy, przy jednoczesnym upos$ledzeniu wykorzystania
glukozy w tkankach obwodowych. Nasilona glukoneogeneza jest spowodowana duza
dostepnoscia w watrobie alaniny, kwasu mlekowego i glicerolu, a w nerkach glutaminy
oraz zwickszong aktywnoscig enzymow glukoneogenezy, tj. karboksykinazy
fosfoenolopirogronianu ~ (PEPCK),  fruktozo-1,6-bisfosfatazy 1  karboksylazy
pirogronianowej. Z iloSciowego punkt widzenia, zwigkszona watrobowa produkcja
glukozy jest gldwnym zaburzeniem odpowiedzialnym za hiperglikemi¢ u pacjentow z
DKA. Ponadto, zarowno hiperglikemia, jak 1 wysokie stezenie ciat ketonowych,
powoduja diurezg osmotyczng w kanalikach nerkowych. Prowadzi to do hipowolemii i
zmniejszenia filtracji kigbuszkowej, co jeszcze bardziej poglebia hiperglikemie (29).
Wspotwystepowanie niedoboru insuliny i zwigkszonej aktywnos$ci hormonow
kontrregulatorowych powoduje aktywacje hormono-zaleznej lipazy w tkance
thuszczowej. Zwigkszona aktywnos$¢ lipazy tkankowej powoduje rozpad triglicerydow
na gliceryne¢ i wolne kwasy ttuszczowe (FFA). Podczas, gdy glicerol staje si¢ waznym
substratem glukoneogenezy w watrobie, to masywne uwalnianie FFA bedacych
prekursorami ketokwasoéw, nasila ketozg. W watrobie FFA sg utleniane do ciat
ketonowych gltéwnie za sprawg glukagonu. Podwyzszone stezenie glukagonu obniza w
watrobie st¢zenie malonylo-koenzymu A (CoA), blokujac konwersje pirogronianu do
acetylo-CoA poprzez hamowanie karboksylazy acetylo-CoA - enzymu, ktory blokuje
powstawanie kwasoéw tluszczowych de novo. Malonylo-CoA hamuje palmitoilo-
transferaz¢ karnitynowa I (CPT I), ktora jest enzymem ograniczajagcym szybkos¢
transestryfikacji z pochodzacego z tkanki tluszczowej acylo-CoA do pochodzacej z
tkanki thuszczowej acylo-karnityny. To dziatanie CPTI umozliwia utlenianie kwasow
thuszczowych do ciat ketonowych. Enzym CPT I jest niezbedny do transportu FFA do
mitochondriéw, gdzie nastepuje ich utlenianie. Zwickszona aktywno$¢ thuszczowego

acylo-CoA 1 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 ciala to typowa triada objawow dla
rozwijajacej si¢ DKA w przebiegu cukrzycy typu 1. Objawy te rozwijaja si¢ najczesciej
w ciggu 2 do 6 tygodni. Sg jednak dzieci, u ktérych objawy moga rozwija¢ si¢ powoli,
przez kilka miesigcy, oraz takie, u ktérych poczatek choroby jest gwattowniejszy i
objawy kwasicy ketonowej rozwijaja si¢ w ciggu kilku dni. Dlatego obraz kliniczny
nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 moze by¢ bardzo rozny: od pacjentdw nie
wymagajacych intensywnej terapii do cigzkiego odwodnienia, z objawami wstrzasu i
kwasicg ketonowg (43).

W badaniu fizykalnym u dziecka z DKA wystepuja najczesciej: roznego stopnia
odwodnienie, tachykardia, tachypnoe i poglebienie oddechu, czyli tzw. oddech
Kussmaula oraz zapach acetonu z ust. Dodatkowo moga wystepowa¢ nudnos$ci i
wymioty, ktore moga by¢ mylone z zapaleniem lub niezytem zotadkowo-jelitowym.
Czasami wystepuje silny bol brzucha, ktéry moze by¢ zinterpretowany jako objaw
ostrego brzucha — tzw. maska brzuszna cukrzycy. DKA towarzysza zwykle, ale z
réznym nasileniem, objawy neurologiczne pod postacig zaburzen $wiadomosci, takie
jak dezorientacja, splatanie, sennos¢, stopniowy spadek poziomu $wiadomosci, a

ostatecznie utrata $wiadomos$¢ (1).

2.3.2.6. Postepowanie z dzieckiem w stanie DKA

2.3.2.6.1. Ocena kliniczna i monitorowanie leczenia DKA

Ze wzgledu na wymagania dotyczace monitorowania leczenia DKA u dzieci 1
mtodziezy z cukrzycg typu 1 w wytycznych International Society for Pediatric and
Adolescent Diabetes (ISPAD) oraz w wytycznych Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego (PTD) podkresla si¢ koniecznos¢ prowadzenia leczenia w o$rodkach
i centrach posiadajacych dos$wiadczenie. W o$rodkach, gdzie objawy czynnoS$ci
zyciowych, stan neurologiczny i badania laboratoryjne mogg by¢ monitorowane z
zalecang czestoscig. W sytuacji, gdy ograniczenia geograficzne lub stan pacjenta

uniemozliwiaja rozpoczecie lub prowadzenie terapii w os$rodku referencyjnym,
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wskazany jest kontakt telefoniczny badz wideokonferencja lekarza z placowki o
mniejszym doswiadczeniu z lekarzem do$§wiadczonym w zakresie leczenia DKA (1,
27).

W leczeniu DKA u dzieci powinno si¢ przestrzega¢ ogoélnych wytycznych
dotyczacych zaawansowanych zabiegow resuscytacyjnych u dzieci (PALS), ktore
obejmuja natychmiastowy pomiar: glikemii, obecnosci ketondow w krwi i/lub moczu,
stezenia elektrolitow 1 mocznika w krwi, gazometrii krwi 1 pelnej morfologii krwi.
Nalezy oceni¢ stopnien odwodnienia i stan $wiadomos$ci pacjenta. Niezbedne jest tez
zabezpieczenie obwodowego dostepu zylnego (1, 44, 45).

Monitorujac leczenie DKA nalezy regularnie, co godzing, ocenia¢ parametry
zyciowe: cisnienie tetnicze, czestos¢ tetna, liczbe oddechéw, stopien $wiadomosci,
bilans ptynowy. Ponadto nalezy monitorowa¢ EKG w celu oceny zatamka T oraz co
godzing oznacza¢ poziom glikemii. Co okoto 3-4 godziny powinno oceniac¢ si¢ stezenie
sodu i potasu w surowicy, a takze gazometri¢ krwi. W sytuacjach szczegdlnych, np. w
przypadku hiperkaliemii, kontrolne oznaczenie poziomu potasu powinno si¢ wykonac
po okolo 2 godzinach, a w sytuacji, kiedy istnieja wskazania do podania
wodoroweglanow (pH <6,9), kontrolne oznaczenie gazometrii powinno wykona¢ si¢ po
1 godzinie od ich podania. Dodatkowo zaleca si¢ monitorowanie temperatury ciata co
okoto 8 godzin. Taka skrupulatna ocena parametrow zyciowych i biochemicznych
pozwala na podejmowanie wiasciwych dziatan w odpowiednim czasie w trakcie
leczenia (1, 27).

W razie podejrzenia obrzeku mozgu zaleca si¢ wykonanie konsultacji
okulistycznej z oceng dna oka i konsultacji neurologicznej. W stanie zagrozenia zycia
zaleca si¢ takze wykonanie badania obrazowego osrodkowego uktadu nerwowego,
ktore jednak wymaga transportu pacjenta do pracowni radiologicznej (27). Dlatego
poszukuje si¢ nowych, dodatkowych metod monitorowania pacjenta w poczatkowym
etapie leczenia DKA.

Do tej pory ani w polskich, ani mi¢dzynarodowych wytycznych nie
wskazywano na mozliwos¢ wykorzystania badania ultrasonograficznego w ocenie i
monitorowaniu stanu klinicznego pacjenta w trakcie leczenia kwasicy. Rowniez w

dostepnych bazach danych autorowi nie udalo si¢ znalez¢ informacji na ten temat.
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2.3.2.6.2. Ocena stopnia nawodnienia u dzieci

Odwodnienie jest jedng z najczestszych przyczyn chorobowych i §miertelno$ci u
dzieci na calym $wiecie. 30% zgonow niemowlat i matych dzieci na $wiecie jest
zwigzane z chorobg biegunkowag i odwodnieniem. W praktyce pediatrycznej ocena
odwodnienia jest jednym z podstawowych parametrow ocenianych w badaniu
fizykalnym 1 ma ona zasadnicze znaczenie dla dalszych decyzji terapeutycznych.
American Academy of Pediatrics (AAP), Centers for Disease Control (CDC) i WHO

zalecaja podziat na 3 stopnie odwodnienia: lekkie 3-5%, $rednie 6-9% i cigzkie >10%.

Ocena stopnia odwodnienia w badaniu fizykalnym:
e Dyskretnie zaznaczone cechy odwodnienia — 3%
e Suche §luzowki, zmniejszona elastyczno$¢ skory, tachykardia — 5%
e Zapadnigte galki oczne, wydluzony nawrdt kapilarny >3 s (norma: 1,5-2s) - 10%
e  Wstrzas (stabo wyczuwalne tetno, niskie lub nieoznaczalne ci$nienie tetnicze,

oliguria) - >10% (46).

Wilasciwa ocena stopnia odwodnienia ma istotne znaczenie kliniczne;
niewlasciwa ocena stopnia odwodnienia moze mie¢ powazne konsekwencje tacznie ze
zgonem pacjenta. Dlatego umiejetno$¢ wilasciwej oceny odwodnienia jest jedng z
podstawowych umiejetnosci pediatrycznych. Mimo wazno$ci problemu bardzo niewiele
prac i analiz dotyczy tego problemu. Nauka na studiach medycznych jest oparta bardziej
na do$§wiadczeniu klinicznym 1 tradycji niz na badaniach naukowych. Objawy kliniczne
odwodnienia wigza si¢ bezposrednio z wysuszeniem danej tkanki (np. suchos$¢ blon
sluzowych), reakcja kompensacyjng (np. tachykardia) albo kombinacjg obu (np. nawrot
kapilarny) (47).

W ocenie klinicznej bierze si¢ pod uwage: parametry oddychania, jego czgstosc,
gdyz przyspieszony oddech sugeruje kwasicg; poza tym temperature ciata, puls,
ci$nienie tetnicze. Od ponad 50 lat ocenianym parametrem jest elastycznos$¢ faldu
skornego, cho¢ wlasciwie nie okreslono jego norm. W praktyce najczesciej okresla si¢
go jako prawidtowa sprezystos¢, fald nieco wolniejszy 1 fald wolny. Jego ocena jest
utrudniona u pacjentow otylych, wychudzonych, z hipernatremig oraz z chorobami

skornymi. Oceny nawrotu kapilarnego (CRT) dokonuje si¢ uciskajac powierzchowne
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kapilary i oceniajac czas powrotu normalnego koloru skéry po zwolnieniu ucisku. CRT
moze by¢ badany w roznych miejscach ciata, najczgsciej ocenia si¢ od strony dtoniowe;j
reki uciskajac koncowke palca. W prawidlowych warunkach u dzieci CRT wynosi od
1,5 do 2 sekund. Moga mie¢ na niego wplyw temperatura otoczenia, badane miejsce,
oswietlenie, przyjmowane leki oraz pierwotne i wtérne zmiany autonomiczne.
Wykazano jednak, ze goraczka nie ma wptywu na ten parametr u dzieci wymiotujacych,
z biegunka, czy niechetnie pijacych ptyny. Zilotym standardem w ocenie stopnia
odwodnienia jest jednak ocena réznicy migdzy masg ciata po nawodnieniu i przed
nawodnieniem podzielona przez mas¢ ciala po nawodnieniu. Najwiekszym
wskaznikiem wiarygodnosci sposréd wymienionych charakteryzuja sig: wydluzony
powrdt zylny, zmniejszona elastyczno$¢ skory i nieprawidtowy oddech. Dodatkowo
pomocne moga by¢ wyziebienie konczyn, staby puls 1 brak tez w trakcie ptaczu.
Suchos$¢ $luzoéwek czy zapadnigcie gatek ocznych, wbrew obiegowej opinii, maja
niewielkg warto$¢ kliniczng w ocenie stopnia odwodnienia, podobnie jak u malych
dzieci tachykardia czy zapadnig¢te ciemi¢. Natomiast wilgotne $luzowki, prawidiowy
wyglad ogolny 1 brak zapadnietych gatek ocznych z duzym prawdopodobienstwem
wykluczaja odwodnienie (47). Co zwraca uwage, we wszystkich wymienionych
objawach klinicznych okresla si¢ prawdopodobienstwo odwodnienia, dlatego,
mimo wielu parametréw ocenianych w badaniu fizykalnym, dodatkowo nalezy
siega¢ rowniez po wyniki badan laboratoryjnych.

W zakresie badan laboratoryjnych probuje si¢ oceniaé stopien odwodnienia w
kontekscie: podwyzszonego stezenia BUN - w zaleznosci od badacza > 8, >18, >27,
>45 mmol/l, wspdtczynnika BUN/kreatynina w surowicy z punktem odcigcia >40,
stezenia wodoroweglanow z punktem odcigcia <15 lub <17 mmol/l, niedoboru zasad
(BE) <-7, pH <7,35; luki anionowej >20 mmol/l, st¢zenia kwasu moczowego
>600mmol/l.  Jedynym z  rozwazanych  parametrow, jaki z  duzym
prawdopodobienstwem wyklucza odwodnienie u dzieci z niezytem zotadkowo-
jelitowym, jest stezenie wodoroweglanéw > 15 lub >17 mEq/l (47). Wymienione
nieprawidlowe parametry biochemiczne moga towarzyszy¢ wielu zaburzeniom
metabolicznym, w tym opisywanej w tej pracy cukrzycy, co moze mie¢ wplyw na ich
interpretacje. W cukrzycy zmiany gazometryczne wynikaja rowniez bezposrednio z
patomechanizmu kwasicy ketonowej. Dlatego wlasnie bardzo cennym narzedziem

moze okaza¢ si¢ badanie ultrasonograficzne. Moze ono pozwoli¢, w polaczeniu z
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badaniem fizykalnym i badaniami laboratoryjnymi, na jeszcze dokladniejsza ocene¢
stanu nawodnienia pacjenta z cukrzyca typu 1.

Aktualnie  stopien  odwodnienia  dzieci, czyli  niedoboru  ptynu
zewnatrzkomorkowego (ECF), u dzieci z DKA oszacowuje si¢. Oparte jest to na
zatozeniu, iz zwyczaj niedobor ECF miesci si¢ w zakresie 5-10%. Dlatego zaleca si¢
przyjecie, ze w $redniego stopnia DKA niedobdr ECF wynosi 5-7%, a w przypadkach
cigzkiej DKA niedobor ECF wynosi 7-10%. Dodatkowymi markerami, jakie moga
pomdce w ocenie stopnia odwodnienia, sg: zwigkszone stezenie azotu mocznika (BUN) i
poziom hematokrytu czy hemoglobiny w morfologii krwi, a w sytuacji podejrzenia
anemii: ocena st¢zenia albuminy czy biatka catkowitego w surowicy. W ocenie stopnia
nawodnienia pacjenta nie powinno si¢ bra¢ pod uwage stezenia sodu, dlatego, ze jego
poziom jest najczesciej w badaniach laboratoryjnych obnizony, co wynika z
podwyzszonego stezenia glukozy w surowicy, a takze zwigkszonego stgzenia frakcji
lipidow (1, 47-49). Wydaje si¢, ze badanie ultrasonograficzne mozna byloby

wykorzysta¢ jako uzupelniajace w ocenie stanu nawodnienia pacjenta z cukrzycg

typu 1.

2.3.2.6.3. Leczenie DKA

Podstawowymi celami leczenia DKA s3 odpowiednie nawodnienie chorego,
zmniejszanie hiperglikemii oraz wyréwnywanie zaburzen elektrolitowych. Nawadnianie
dziecka z DKA jest prowadzone w celu uzupetienia objetosci krwi krazacej 1 ECF oraz
poprawy filtracji klebuszkowej (1).

Odpowiednie nawodnienie chorego z DKA polega na dozylnym, a pdzniej
doustnym podawaniu pltynow wedlug obliczonego na nie zapotrzebowania.
Uzupetianie ptynow planuje si¢ na 48 godzin. Ilo$¢ ptyndw, jaka jest potrzebna do
uzupelienia w trakcie terapii, jest zalezna od wieku, masy ciatla pacjenta i
oszacowanego stopnia odwodnienia, ktore w praktyce jest bardzo trudne (50).

Poczatkowo, przez pierwsza godzing leczenia, podaje si¢ 0,9% NaCl we wlewie
o predkosci 10 ml/kg mc/godz. Wytyczne ISPAD zalecaja podawanie nawet do 20
ml/kg mc/godz w ciggu pierwszych 1-2godzin. W nastepnych godzinach zaleca sig¢

nawadnianie 0,9% roztworem soli fizjologicznej z predkoscia 5 ml/kg mc/godz., nie
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przekraczajac planowanych 4 1/m* powierzchni ciata pacjenta w ciagu pierwszej doby.
Po 1-2 godzinach od rozpoczecia ptynoterapii do leczenia nalezy wilaczy¢ insuling
podawang dozylnie w dawce: 0,05-0,1 j./kg/godz., a u mniejszych dzieci (z masg ciata
< 20 kg), w dawce 0,03-0,05 j./kg/godz. Konieczna jest takze dozylna suplementacja
potasu w dawce 40 mmol/l. W sytuacji, gdy glikemia obnizy sie do 300 mg/dl (17
mmol/l) lub spadek glikemii jest wigkszy niz 90 mg/dl/godz., (5 mmol/l/godz.) do
leczenia dolacza si¢ mieszaning 0,45% NaCl 1 5% glukozy. Nalezy woéwczas
skorygowa¢ tempo wlewu insuliny, aby zapobiec nadmiernemu spadkowi glikemii.
Dawka insuliny nie powinna by¢ jednak mniejsza niz 0,01-0,05 j./kg/godz., w
zaleznosci od masy ciata dziecka. Pamigta¢ nalezy takze o dozylnej suplementacji NaCl
celem uzyskania odpowiedniego wzrostu stezenia sodu w surowicy. Po uzyskaniu
poprawy klinicznej 1 wyréwnaniu parametrow biochemicznych, kiedy pacjent znajduje
si¢ w stanie ogdlnym dobrym i dobrze toleruje doustne przyjmowanie ptynéw mozna
rozpocza¢ insulinoterapi¢ podskorng. Wstrzymanie insulinoterapii dozylnej powinno
odby¢ si¢ 1 godz. po wstrzyknieciu podskornym insuliny krotkodziatajacej lub
szybkodziatajacego analogu insuliny (1, 27) (ryc. 1).
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Ryc. 1. Postgpowanie w DKA u dzieci (zrodto: wytyczne PTD 2015) (27).
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2.3.2.7. Powiklania i Smiertelnos¢ w przebiegu DKA

Cukrzycowa kwasica ketonowa jest stanem zagrozenia zycia i1 pomimo
prawidtowego prowadzenia leczenia, zgodnego z wytycznymi, w przebiegu DKA moga
wystepowac cigzkie powiktania.

Najpowazniejszym powiklaniem jest zgon dziecka. Wedlug badan
populacyjnych okoto 0,15-0,30% dzieci leczonych z powodu DKA umiera. Pomimo
wprowadzenia nowych metod intensywnego leczenia, czgstos¢ zgondow utrzymuje si¢
od wielu lat na podobnym poziomie. Najczesciej do zgonu dziecka, leczonego z
powodu DKA, doprowadza obrzek moézgu. Jest on przyczyng 60-90% wszystkich
zgonOw w tej grupie pacjentow. Pozostale rzadkie przyczyny zgondow w przebiegu
DKA to: hipokaliemia, hipokalcemia i hipomagnezemia, ci¢zka hipofosfatemia,
hipoglikemia, zakrzepica zatok zylnych mozgu lub tetnicy podstawnej, krwawienie
wewnatrzczaszkowe, zawal niedokrwienny mozgu, zakrzepica zylna, zatorowos¢
phlucna, sepsa, mucormycosis, zachtystowe zapalenie ptuc, obrz¢k ptuc, zespdt ostrej
niewydolno$ci oddechowej, odma oplucnowa, $rédpiersiowa lub podskoérna,
rabdomioliza, niedokrwienna martwica jelit, ostra niewydolno$¢ nerek oraz ostre

zapalenie trzustki (1).

2.3.2.7.1. Obrzek mozgu w przebiegu DKA

Czestos¢ obrzeku moézgu u dzieci z DKA wynosi 1:100 1 wzrasta w grupach
ryzyka. Do grup ryzyka zalicza si¢: dzieci male, szczeg6lnie ponizej 5. roku Zycia,
przypadki, w ktorych DKA jest pierwsza manifestacjg choroby, dzieci z dlugim
wywiadem hiperglikemii, wysokim stezeniem mocznika, ciezkg kwasicg metaboliczng i
niskim ci$nieniem parcjalnym dwutlenku wegla (pCO;) w badaniu gazometrii w
momencie rozpoznania DKA (50).

Obrzek mozgu w przebiegu DKA najczesciej wystepuje w ciggu 12 godzin od
rozpoczecia insulinoterapii dozylnej. Obrzek moézgu bardzo rzadko moze wystepowac
jeszcze przed rozpoczeciem leczenia albo pdzno po 24-48 godzinach leczenia. Dzieci
bez objawdéw neurologicznych w trakcie DKA mogg mie¢ subtelne cechy uszkodzenia

mozgu w postaci, np. zaburzen pamigci po wyleczeniu (1).

25



O CUKRZYCY TYPU 1

Dzigki badaniom obrazowym OUN u wigkszo$ci dzieci z DKA stwierdzono
wystepowanie, tzw. subklinicznego obrzeku mozgu (50,51.

W codziennej praktyce klinicznej w celu wykluczenia obrzeku moézgu korzysta
si¢ z pomocy lekarzy innych specjalnosci: okulistow, ktorzy wykonujg oftlmoskopowa
ocen¢ dna oka i tarczy nerwu wzrokowego, oraz neurologéw. W przypadku zagrozenia
zycia, po ustabilizowaniu si¢ stanu klinicznego pacjenta, wykonuje si¢ badania
obrazowe OUN, w tym badanie tomografii komputerowej (TK) glowy. Wymaga to
jednak transportu do oddziatu radiologii i zwigzanego z nim ryzyka (27).

Dotychczas nie wykorzystywano na Swiecie badania ultrasonograficznego
do oceny Srednicy oslonki nerwu wzrokowego u dzieci z cukrzyca typu 1 z
wyjatkiem Kliniki Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii, Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego (52-54).

24. Watroba u dzieci z cukrzycag typu 1

Watroba, jako centrum metaboliczne organizmu, bierze udzial w metabolizmie
nie tylko weglowodanow, ale rowniez bialek 1 thuszczow oraz wielu innych substancji,
w tym rowniez lekow. W watrobie zachodzi glukoneogeneza, a takze proces
gromadzenia glukozy w postaci glikogenu. U dzieci z cukrzyca typu 1 prawidlowe
funkcjonowanie watroby zalezy, miedzy innymi, od odpowiedniego dawkowania
insuliny. W sytuacjach nadmiernej podazy insuliny, jak i jej niedoboréw, metabolizm
watrobowy jest zaburzony (3).

U dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 funkcjonowanie watroby jest
zaburzone, ze wzgledu na bezwzgledny niedobor insuliny Prowadzi on do obnizenia
poziomu watrobowej glukokinazy i powoduje to zmniejszenie wychwytu glukozy z
krwi. Skutkuje to, w potaczeniu z wigkszymi poziomami glukagonu, zwickszeniem
glikogenolizy i glukoneogenezy (3, 55). Pacjenci z cukrzycg typu 1 s3 potencjalnie
takze bardziej narazeni na zakazenie wirusem zapalenia watroby typu C (HCV). Maja tu
znaczenie takie czynniki, jak: czeste hospitalizacje, iniekcje insuliny, dzielenie si¢
amputkami insuliny czy sprzetem do nakluwania palcow (56). Jednak narazenie na
HCYV chorych z cukrzyca typu 1 jest porownywalne z populacja ogo6lna, a wigc nie ma
wickszego ryzyka infekcji HCV (57).
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Prace badawcze dotyczace dzieci z cukrzyca typu 1 w zakresie choréb watroby
sa nieliczne. Dotycza one jedynie serii albo pojedynczych przypadkow chorych z
objawowg dysfunkcja watroby w czasie niewyrownania metabolicznego badz w trakcie
kwasicy ketonowej. U pacjentow z przewleklym niewyréwnaniem metabolicznym
cukrzycy typu 1 najczesciej opisywanymi zaburzeniami sg: nadmierne gromadzenie
glikogenu w watrobie oraz, znacznie rzadsze, stluszczenie watroby (56, 58-65). W
badaniach stwierdzano takze pojedyncze przypadki zapalenia watroby typu A oraz
autoimmunologicznego zapalenia watroby czy przypadki infekcji wirusem HCV (56).
Opisywane sg w literaturze przypadki niedotlenieniowego uszkodzenia watroby, m.in. u
niemowlgcia z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 (66, 67). W dostepnym
piSmiennictwie znalez¢é mozna pojedyncze badania dotyczace funkcji watroby u
pacjentow nowo rozpoznang cukrzycg typu 1 1 z kwasicg ketonows, ale dotycza one
0s6b dorostych (68, 69).

Autorowi, w dostepnych bazach danych, nie udato si¢ znalez¢ pracy badawczej
dotyczacej badania ultrasonograficznego watroby u pacjentOw z nowo rozpoznang
cukrzycg typu 1. W dostepnym piSmiennictwie pacjenci z nowo rozpoznang cukrzyca
typu 1 najczeéciej nie wystepuja jako odrebna grupa (56, 64). Nie ma takze ustalonych
wytycznych co do postepowania w przypadku wspotwystgpowania nieprawidtowosci w
zakresie watroby u dzieci z cukrzycg typu 1, co moze powodowaé wykonywanie
licznych 1 drogich badan oraz procedur zaréwno inwazyjnych, jak i nieinwazyjnych

(56).

2.5. Nerki u dzieci z cukrzyca typu 1

Nerki sg narzadem, ktéry nie tylko bierze udziat w usuwaniu produktow
przemiany materii, ale roéwniez w utrzymaniu homeostazy glukozy. W korze nerek,
podobnie jak w watrobie, zachodzi proces glukoneogenezy. Kora nerki moze
produkowaé 25% catkowitej ilosci glukozy powstajacej w procesie glukoneogenezy w
organizmie. Z czego 20% odzywia rdzen nerki, a pozostala cze¢$¢ przenika do
krwiobiegu. W odrdznieniu od glukoneogenezy watrobowej, powstawanie glukozy w
korze nerek nasila si¢ w warunkach kwasicy metabolicznej badz oddechowe;,

niezaleznie od zmian stezenia insuliny we krwi (3).
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Pi$miennictwo dotyczace przewleklych powiklan cukrzycy w zakresie nerek jest
bardzo szerokie. W ostatnim czasie pojawily si¢ nawet badania dajace nadziej¢ na
mozliwos¢ odwrdcenia procesu niszczenia kigbuszkéw nerkowych odpowiedzialnych
za dysfunkcje nerek (70). W zakresie ostrego uszkodzenia nerek (AKI) w cukrzycy typu
1 danych literaturowych jest niewiele, w wigkszos$ci to opisy pojedynczych przypadkow
u pacjentow dorostych (71-76) i pojedynczych u dzieci (77). U pacjentow dorostych
AKI wigze sie z 50% S$miertelnoscig. Natomiast u pacjentoéw z cukrzyca typu 1 i
kwasicg ketonowa AKI wystepuje zaskakujgco rzadko, mimo znacznego stopnia
odwodnienia i zaburzen metabolicznych (76).

Autorowi nie udalo si¢ znalez¢ w dostepnym piSmiennictwie artykulow
dotyczacych badania ultrasonograficznego wielkosci nerek u dzieci z nowo
rozpoznana cukrzycg typu 1, a jedynie u dzieci juz chorujagcych w kontekscie

przewlektych powiktan (78).

2.6. Sledziona u dzieci z cukrzyca typu 1

Sledziona jest nieparzystym narzadem jamy brzusznej, ktory bierze udziat w
produkcji immunoglobulin oraz miejscem usuwania erytrocytow, krwinek biatych oraz
trombocytow.

Rola $ledziony u dzieci z cukrzyca typu 1 jest stabo poznana. Swiadczy o tym
niewielka ilos¢ artykutow dotyczacych sledziony i cukrzycy typu 1. W piSmiennictwie
wskazuje si¢, ze S$ledziona moze odgrywa¢ role¢ w procesie immunologicznym
prowadzacym do niszczenia komoérek B trzustki (79). Z drugiej jednak strony komorki
macierzyste pochodzace ze $§ledziony moga potencjalnie pomoc w wyleczeniu cukrzycy

typu 1, co wykazano na modelu zwierzecym (80, 81).

2.7. Phluca u dzieci z cukrzycg typu 1

Wsrdd chordb przewleklych wspotwystepujacych z cukrzyca typu 1 u dzieci

choroby pluc sa 6. co do czgstosci. Zajmuja kolejne miejsce po chorobach tarczycy,
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nieswoistych zapaleniach jelit, chorobach sercowo-naczyniowych i zaburzeniach
psychicznych oraz padaczce (82).

U dzieci z cukrzycg typu 1 stwierdza si¢ uposledzong funkcj¢ ptuc na podstawie
obnizenia si¢ takich parametrow spirometrycznych jak FVC, PEF, TLCO w stosunku do
populacji dzieci zdrowych. Badania wskazuja takze na wczesne uposledzenie funkcji
ptuc w przebiegu cukrzycy typu 1 oraz brak istotnego wptywu wieku pacjenta, czasu
trwania choroby czy wyréwnania metabolicznego na parametry wydolnosci ptuc (83-
85). U dzieci z cukrzyca typu 1 wystepuje wigksze ryzyko infekcji plucnych takimi
patogenami, jak Mycobacterium tuberculosis (86-87).

U dzieci z cukrzyca typu 1 wykazano wieksza czgstos¢ astmy oskrzelowej niz w
populacji ogolnej, szczegdlnie u tych z gorsza kontrolg glikemii (88-89). Natomiast u
0sob dorostych wykazano, ze cukrzyca typu 1 jest niezaleznym czynnikiem ryzyka

wioknienia ptuc (90).

2.8. Tarczyca u dzieci z cukrzyca typu 1

U dzieci z cukrzycg typu 1 choroby tarczycy wystepuja czg¢sciej niz w populacji
ogolnej. Najczestsza chorobg tarczycy, ktora wystepuje nawet u 3 do 8% dzieci z
cukrzyca typu 1, jest autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (AZT). AZT powoduje
najczesciej pierwotng albo subkliniczng niedoczynno$¢ tarczycy. W przebiegu AZT
bardzo rzadko moze wystepowac rowniez nadczynnos¢ tarczycy. Juz w ciggu 1 roku od
rozpoznania cukrzycy przeciwciata przeciwtarczycowe sg stwierdzane u okolo 29%
dzieci z cukrzyca typu 1. Wraz z czasem trwania choroby ilo$¢ dzieci z dodatnim
mianem przeciwciat przeciwtarczycowych rosnie (91).

W diagnostyce AZT wskazuje si¢ na istotng role badania ultrasonograficznego
(92). W wytycznych ISPAD brakuje jednak konsensusu, co do zastosowania tego
badania w diagnostyce AZT (93). Leczenie zaburzen funkcji tarczycy opiera si¢ na

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

2.9.1. Historia ultrasonografii

Ultradzwieki dla celow medycznych zaczeto wykorzystywac na przetomie lat 30
1 40-tych XX wieku. Za ojca ultrasonografii uznaje si¢ Karla Dussika neurologa i
psychiatr¢ pracujacego na Uniwersytecie Wiedenskim, ktory wraz z bratem
Friedrichem, fizykiem, po raz pierwszy uzyli ultradzwigkow do celéw diagnostycznych.
Przy uzyciu ultradzwigkéw zlokalizowali guz mdzgu oraz komory mozgu, a wyniki
eksperymentu opublikowano w 1942 roku. Kolejnym krokiem milowym byla praca, a
wiasciwie raport wojskowy, Amerykanina George Ludwig’a dotyczaca mozliwosci
wykrywania kamieni zotciowych i cial 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) gatki ocznej, ktoére
wykonal prof. Leszek Filipczynski. W 1976 roku prof. Andrzej Nowicki po raz
pierwszy w $§wiecie dokonatl pomiaru przeptywu krwi w tetnicy przy pomocy techniki
ultrasonograficznej (96-98).

W latach 80-tych i 90-tych nastapil rozkwit technik ultrasonografii w zakresie
wykorzystania metod dopplerowskich i popularyzacji tej metody w codziennej praktyce
lekarskiej.  Aktualnie = nowoczesna  ultrasonografia  wykorzystuje  techniki
trojwymiarowe, obrazowanie harmoniczne, tzw. sonoelastografie, a takze

ultrasonograficzne $rodki kontrastujace (99, 100).

2.9.2. Badanie ultrasonograficzne

Ultrasonografia jest umiejetnoscig medyczng, ktorg mogg wykonywaé wszyscy
lekarze posiadajagcy odpowiednia wiedzg, doswiadczenie 1 kwalifikacje. Polskie
Towarzystwo Ultrasonograficzne (PTU) stoi na stanowisku, ze do wykonywania
okreslonych badan USG najbardziej predysponowani sg lekarze poszczegdlnych
specjalnosci, zwigzanych z przedmiotem badania. Badanie ultrasonograficzne jest
badaniem wyjatkowym pod wzgledem bezpieczenstwa dla pacjenta, dlatego ze nie

istnieja zadne przeciwwskazania do wykonywania badan ultrasonograficznych.
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Potwierdza to wykorzystanie USG w badaniach kobiet w ciazy, noworodkow czy oséb

krytycznie chorych (101).

2.9.2.1. Ultrasonograficzna ocena Srednicy oslonki nerwu

wzrokowego (SONW)

Nerw wzrokowy jest wypustka osrodkowego uktadu nerwowego (OUN), cho¢ w
nomenklaturze anatomicznej, tradycyjnie zaliczany jest do nerwow czaszkowych.
Podobnie jak pozostale elementy OUN, jest otoczony oponami mézgowymi. Nalezg do
nich: opona twarda, pajeczynéwka oraz opona migkka. Pomiedzy oponami moézgowymi
znajduja si¢ dwie przestrzenie potencjalne: nadtwardowkowa i podtwardowkowa oraz
przestrzen rzeczywista: podpajeczynowkowa. Dlatego tez zmiany w objgtosci plynu
moézgowo-rdzeniowego (PMR) lub ci$nienia wewnatrzczaszkowego powoduja zmiany
w szerokosci przestrzeni podpajeczynowkowej (102).

Do poszerzania si¢ nerwu wzrokowego w obrzeku moézgu doprowadza nagle
poszerzenie przestrzeni podpajeczynéwkowej, co powoduje uwypuklenie nerwu
wzrokowego do komory ciata szklistego i pofatdowanie warstw siatkowki wokoét tarczy
nerwu wzrokowego. Jednoczesnie przy zwigkszonej objetosci plynu w przestrzeni
podpajeczyndwkowej, z powodu malej podatnosci na rozcigganie opony twarde;j,
dochodzi do zaburzen w ruchu aksoplazmy i do obrzgku wildkien nerwowych, co
sumarycznie skutkuje poszerzeniem wymiaru poprzecznego nerwu wzrokowego i
przestrzeni pod oslonka wypeliong ptynem moézgowo-rdzeniowym (102). Pomiar
$rednicy ostonki nerwu wzrokowego (SONW) jest podstawowym parametrem
ocenianym w badaniu ultrasonograficznym. SONW obejmuje pomiar nerwu
wzrokowego wraz z ostonka. Badanie to wykonuje si¢ przy uzyciu glowicy liniowej
lub typu convex poprzez przylozenie glowicy do zamknigtej powieki poprzecznie w
stosunku do osi ciata (rye. 2). Pomiarow SONW dokonuje si¢ w odlegtosci 3,0 mm od
tylnej $ciany ciata szklistego w przekroju poprzecznym. Jest to powszechnie przyjeta

metoda oceny SONW (102-107).
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Ryc. 2. Schemat badania ultrasonograficznego nerwu wzrokowego wraz z ostonka. Pomiarow SONW
dokonuje si¢ 3mm za gatka oczna.

glowica ultrasonograficzna

powieka

siatkdwka \ ——— galla oczna

nerw Wzrokowy e oslonka nerwu wzrokowego

Jedne z pierwszych badan dotyczacych przydatnosci tej metody wykonano juz w
latach 70-tych poréwnujac wyniki badania USG i tomografii komputerowej (108).
Nieliczne  doniesienia  z  literatury  potwierdzaja  warto$¢  diagnostyczng
ultrasonograficznego badania SONW u dzieci z wodoglowiem, craniosynostoza, po
urazach  glowy, niewydolno$cia  watroby, z chorobami metabolicznymi
(mukopolisacharydozy) i wadami rozwojowymi (103-105, 109-113). W ostatnio
wykonanych badaniach Haratz i wsp. zastosowali ultrasonograficzng ocene¢ S$rednicy
ostonki nerwu wzrokowego in utero u ptodéw z podejrzeniem podwyzszonego cisnienia
srédczaszkowego (114).

Przyjmuje si¢, ze u zdrowych dzieci ponizej 1 roku zycia SONW nie powinna
przekracza¢ 4,0 mm (103, 110, 112, 115). Niektorzy autorzy wskazuja, z2 SONW nie
powinna przekracza¢ 4,0 mm az do 4 roku zycia (105, 115). Mimo to Helmke i wsp.
sugeruja, aby u matych dzieci przyjaé jako warto$é prawidtowa SONW ponizej 4,0 mm,
natomiast SONW powyzej 4,0 mm uznawaé za patologie (105).

U dzieci starszych, powyzej 1 roku zycia (a wedtug niektérych powyzej 4 roku
zycia), SONW nie powinna przekracza¢ 4,5mm, jak na ryc. 3. (103, 110, 112, 115).
Jesli SONW przekracza 4,5mm jest to patologia i zawsze wymaga dokladniejszej
diagnostyki, widoczne na rye. 4. (115, 116). Niektorzy autorzy wskazuja SONW
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pomiedzy 4,5 a 5,0 mm jako warto$¢ graniczng, a dopiero wartosci powyzej Smm jako
wskazujacg na podwyzszone ci$nienia srédczaszkowe (105).

Badania Steinborn i wsp. oraz Hall 1 wsp. poddaja jednak w watpliwos¢ przyjete
wczesniej normy jako zbyt niskie (117, 118). Steinborn 1 wsp. zaproponowali normy
wartosci SONW w badaniu ultrasonograficznym 5,86 + 0,71 mm. Wykazali oni bardzo
dobra korelacje z pomiarami SONW w badaniu rezonansem magnetycznym (MRI), w
ktorym SONW wyniosta $rednio 5,86 + 0,66 mm. Dodatkowo autorzy Ci wykazali
wysoka korelacje zgodnosci pomigdzy badajagcymi dla badania ultrasonograficznego
(CCC=0,93) i dla MRI (CCC =0,9). Roéznice uzyskanych wynikéw autorow pracy
moga wynika¢ z zastosowania do badania gtowicy liniowej wysokiej czestotliwosci 17
MHz (117). Podobnie nieco wieksze wartosci prawidtowe SONW uzyskat Hall i wsp. w
badaniu u pacjentdow z niewydolnos$cig zastawki komorowo-otrzewnowej (VPS). W
pracy tej rowniez wykorzystywano do badania glowice liniowa o wysokiej
czestotliwoéci 14 MHz. U pacjentéw z niewydolnoscia VPS SONW w badaniu
ultrasonograficznym wyniosta 4,5 + 0,9mm, a u dzieci z wydolng VPS 5,0+ 0,6 mm. W
badaniu tym czuto$é ultrasonograficznego badania SONW wyniosta 61.1 % (95 % CI
35,7-82,7) a specyficzno$¢ 22,2 % (95 % CI 6,4-47,6 %) w wykrywaniu niewydolnosci
VPS (118). Wedlug wiedzy autora w zakresie ultrasonograficznego badania SONW

u dzieci do tej pory nie przeprowadzono metaanalizy.

Ryc. 3. Prawidlowa $rednica ostonki nerwu Ryc. 4. Powigkszona $rednica ostonki nerwu
wzrokowego w pomiarze wykonanym 3mm za wzrokowego w pomiarze wykonanym 3mm za
tylna $ciang gatki oczne;. tylng $ciang galki ocznej.

+ Dist 0.302 cm .
= Dist 0.428 cm & i - Dist 0.570 cm

U dzieci czuto$é¢ i specyficzno$é¢ ultrasonograficznej oceny SONW oceniano
jedynie w kilku pracach (109, 110, 119). Le i wsp. wskazuja na wysoka czuto$¢

ultrasonograficznej oceny SONW w ocenie nadcisnienia $rodczaszkowego, natomiast
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malg specyficznos¢, odpowiednio 83% (95% CI 0.60 do 0.94) i 38% (95% CI 0.23 do
0.54). Wykazano réwniez zadowalajaca zgodno$¢ wynikoéw badan pomiedzy pediatra
oddzialu ratunkowego a okulistycznym sonograferem (kappa 0.52) oraz okulistg
dziecigcym (kappa 0.64) (110). Znacznie lepsze wyniki uzyskat Beare 1 wsp.
przyjmujac jako warto$¢ graniczng 4,2 mm. Dla warto$ci tej czulo$¢ i specyficznosé
ultrasonograficznego badania SONW u dzieci z podwyzszonym ci$nieniem
srédczaszkowym, wyniosta odpowiednio 100% 1 86% (119). Odmienne wyniki uzyskali
badacze z Holandii, Driessen i wsp., ktorzy u dzieci z craniosynostoza poréwnywali
wyniki badania USG z badaniem TK i okulistyczng oceng dna oka. Wykazali oni co
prawda istotng statystycznie korelacje badania SONW w badaniu ultrasonograficznym i
TK (R=0.41, p<0.001), ale w poréwnaniu do badania dna oka czuto$¢ badania SONW
byta niska (11%) przy wysokiej specyficznosci (97%). Autorzy wskazuja na zalety
badania ultrasonograficznego w monitorowaniu i ilo§ciowej ocenie SONW w tej grupie
pacjentow, ale takze na konieczno$¢ wykonywania okulistycznej oceny dna oka (109).

W wykonanych do tej pory badaniach u dzieci z DKA przy pomocy badan
obrazowych: TK 1 MRI, potwierdzono wyst¢powanie tak zwanego ,,subklinicznego”
obrzeku moézgu (120-122). Wydaje sie, ze zwigkszonemu gromadzeniu wody przez
tkanke nerwowa centralnego uktadu nerwowego w przebiegu DKA i zwigzanemu z nim
subklinicznemu obrzekowi mézgu moze towarzyszyé takze poszerzenie SONW.

W dostepnym pisSmiennictwie nie udalo si¢ znalez¢ badan dotyczacych
oceny SONW metoda ultrasonograficzna u dzieci z cukrzyca typu 1 z wyjatkiem
badan wykonywanych w Klinice Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii,
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego (52-54).

2.9.2.2. USG jamy brzusznej i specyfika badania USG u dzieci

Do badania USG jamy brzusznej, a takze wielu innych badan
ultrasonograficznych, potrzebny jest aparat ultrasonograficzny umozliwiajacy
wykonywanie badan opcji B-mode, czyli w czasie rzeczywistym w dwuwymiarowej
skali szaro$ci oraz wyposazony w doppler pulsacyjny i doppler kodowany kolorem.
Aparat powinien posiada¢ minimum 128 rzeczywistych kanatow nadawczo odbiorczych

1 minimum 256 stopniowg skale szaro$ci oraz duza rozpigto$¢ ogniska. W trakcie

34



O ULTRASONOGRAFII

badania dzieci nalezy uwzgledni¢ znaczng aktywno$¢ ruchowa, ptacz i brak wspolpracy
z lekarzem. Do badania ultrasonograficznego brzucha dzieci powinno si¢
wykorzystywaé glowice o szerokim spektrum czgstotliwosci od 3,5 do 10 MHz oraz o
roznej wielkos$ci. Przystepujac do badania nalezy pamigta¢ o odmiennosciach
fizjologicznych dzieci oraz specyfice patologii wystepujacej u dzieci (101).

Badanie wykonuje si¢ w pozycji lezacej na plecach, na brzuchu, a w razie
koniecznosci na lewym i prawym boku. W badaniu poszczegdlnych narzagdéw jamy
brzusznej oceni¢ mozna bardzo wiele parametrow. Poczawszy od wielko$ci narzadu,
jego ksztaltu, echogenicznos$ci, echostruktury, obecnosci zmian ogniskowych,
wariantéw anatomicznych poprzez unaczynienie w opcjach dopplerowskich (101).

Zaleca si¢ wykonywanie badania ultrasonograficznego jamy brzusznej
kazdorazowo wedtug ustalonego tego samego schematu. U najmlodszych dzieci
badanie USG powinno si¢ rozpocza¢ od oceny pecherza moczowego (101).

W badaniu ultrasonograficznym watroby, §ledziony i nerek oceniane sg wielkos¢
1 budowa anatomiczna tych narzagdoéw, echogeniczno$¢ i echostruktura oraz obecnos¢
zmian ogniskowych. Echogeniczno$¢ migzszu watroby jest oceniana w stosunku do
echogeniczno$ci migzszu nerki prawej i odwrotnie. Echogeniczno$¢ $ledziony jest
oceniana w stosunku do nerki lewej i odwrotnie. Dodatkowo w zakresie watroby ocenia
si¢ obraz naczyn watrobowych: zyty wrotnej oraz zyt watrobowych. W zakresie nerek
ocenia si¢ poza migzszem nerki takze wngke nerki zawierajacag naczynia i uklady

kielichowo-miedniczkowe (101).

2.9.2.2.1. Ultrasonograficzna ocena zyly glownej dolnej i aorty oraz

wspolczynnika zyla gtlowna dolna/aorta (IVC/Ao)

Badanie $rednicy zyly gtéwnej (IVC) i aorty (Ao) ma na celu ocen¢ wypelnienia
tozyska zylnego, a przez to stanu nawodnienia badanej osoby. Metoda ta
wykorzystywana jest szczegdlnie na oddziatach ratunkowych oraz intensywnej opieki
medycznej, a takze na oddziatach pediatrycznych. Pomiary IVC 1 Ao wykonuje si¢ w
przekrojach podtuznych lub poprzecznych przyktadajac gtowice typu convex w linii
posrodkowej (123-128). Pomiary IVC i Ao w przekroju podtuznym widoczne s3 na

rycinie 51 6.
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Wedlug wiedzy autora do tej pory nie wykorzystywano tego badania u

dzieci z cukrzyca typu 1 z wyjatkiem Kliniki Pediatrii, Diabetologii i

Endokrynologii, Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego (129, 130).

Ryc. 5. Pomiar $rednicy IVC w przekroju podtuznym
wykonany okoto 2cm ponizej prawego przedsionka.
Glowica ultrasonograficzna umiejscowiona podtuznie
w linii posrodkowej cialta pod wyrostkiem
mieczykowatym mostka, czoto glowicy skierowane
nieznacznie w prawa strong.

Ryc. 6. Pomiar $rednicy aorty brzusznej w przekroju
podhuznym wykonany okoto lcm powyzej odejscia
od aorty pnia trzewnego. Glowica ultrasonograficzna
umiejscowiona podluznie w linii posrodkowej ciata
pod wyrostkiem mieczykowatym mostka, czoto
glowicy skierowane nieznacznie w lewa strong.

Freq.: 5.0 MH2/5.0 MHx
Depth: 14.0 cm

2.9.2.3. Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie ptuc (PUBP)

Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie pluc (PBUP) wykonywa¢ mozna
zarowno u dorostych jak i u dzieci. Badanie to wykonuje si¢ najczg¢sciej] w pozycji
lezacej 1 siedzacej. Glowice ultrasonograficzng przyktada si¢ poprzecznie i podtuznie w
stosunku do przestrzeni miedzyzebrowych lub osi ciala oceniajac kazda przestrzen
miedzyzebrowg na catym dostepnym badaniu obszarze klatki piersiowej (ryc. 7, 8).
Badanie to umozliwia uwidocznienie ptynu w jamach oplucnowych, a takze odmy
optucnowej, cech witoknienia ptuc w chorobach $§rédmiazszowych, obrzeku ptuc,
zapalenia phuc, zatorowos$ci plucnej, niedodmy, zmian o charakterze nowotworowym
(131-133).

Badanie ultrasonograficzne ptuc polega na analizie objawow 1 artefaktow
ultrasonograficznych. Naleza do nich, migdzy innymi:

e linie-A, ktore s3 poziomymi powtorzeniami linii optucnej, $wiadcza o obecnosci

powietrza w migzszu ptuc,
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e linie-B, ktoére sg artefaktamii ogona komety, majg swoj poczatek na linii optucne;j
oraz przemieszczajg si¢ wraz z ruchami linii optucnej,

e linie C, ktore sg artefaktamii ogona komety, majgcymi swoj poczatek ponizej linii
optucnej, wskazujg na wystepowanie podoptucnowych konsolidacji (134).

W prawidlowym obrazie ultrasonograficznym pluc w PBUP widoczne s3: objaw
slizgania nad catg powierzchnig ptuc; pojedyncza, cienka linia optucnej oraz linie A.
Nie stwierdza si¢ zmian ogniskowych ani wolnego ptynu w jamach optucnowych. W
prawidtowym obrazie pluc w PUBP moga by¢ widoczne pojedyncze linie B u podstawy
phuc (134).

W dostepnym piSmiennictwie autorowi nie udalo si¢ znalezé artykulow
dotyczacych przezklatkowego badania ultrasonograficznego pluc (PBUP) u dzieci
z cukrzycg typu 1.

Ryc. 7. Prawidlowy obraz pluca w PBUP z Ryc. 8. Pojedyncza linia B w PBUP. Glowica
widocznymi liniami A. Glowica ultrasonograficzna ultrasonograficzna ulozona wzdtuz migdzyzebrza w
utozona wzdtuz migdzyzebrza w linii linii pachowej przednie;j.

przykrggostupowe.

2.9.24. Ultrasonograficzne badanie tarczycy

W badaniu USG tarczycy u dzieci z cukrzyca typu 1 istotne jest poszukiwanie
cech charakterystycznych dla autoimmunologicznego zapalenia tarczycy oraz zmian
ogniskowych 1 ocena objgtosci tarczycy (92).

Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Ultrasonograficznego badanie
tarczycy nalezy wykona¢ elektroniczng glowicg liniowa, szerokopasmowg w zakresie

czestotliwoscei 5,0-10,0 (lub 12,0 czy 14,0) MHz. Ogniskowanie wigzki powinno by¢
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ustawione w polowie grubosci platéw tarczycy. Badanie USG tarczycy nalezy zaczac
od przekrojow poprzecznych w stosunku do osi ciata. Nalezy zmierzy¢ trzy wymiary
ptatow 1 grubos¢ ciesni. Pomiary tarczycy wykonuje si¢ od zewnetrznego zarysu torebki
tarczycy (ryc. 9, 10). Oprocz wymiaréw tarczycy ocenia si¢ jej echogeniczno$¢ w
stosunku do mig$ni szyi, obecno$¢ zmian ogniskowych, zwapnien oraz obecnos¢ ech od
podscieliska tacznotkankowego tarczycy. Przy pomocy dopplera kodowanego kolorem i
dopplera mocy ocenia si¢ unaczynienie migzszu tarczycy 1 wszystkich,
nieprawidlowych zmian ogniskowych stwierdzonych w badaniu. Jezeli widoczne sg w
tarczycy zmiany ogniskowe <l0mm podajemy jeden najwigkszy wymiar, jezeli sg
wieksze niz 10mm, podaje si¢ dwa wymiary. Ocenie podlega takze ciesn tarczycy (101,

135).

Ryc. 9. Pomiary ptata prawego tarczycy w przekroju
poprzecznym wykonane od zewnetrznych zarysow
tarczycy. Glowica ultrasonograficzna przytozona
kilka centymetréw ponizej chrzastki tarczowatej,
poprzecznie w stosunku do osi podtuznej ciata i nieco

Ryc. 10. Pomiary plata prawego tarczycy w przekroju
podtuznym wykonane od zewngtrznych zarysow
biegunow plata prawego. Glowica ultrasonograficzna
przytozona kilka centymetrow ponizej chrzastki
tarczowatej, rownolegle 1 nieco przysrodkowo w

po stronie prawej. stosunku  do migénia mostkowo-obojczykowo-
sutkowego.

Freq.: 130 M| - —
Depth: 3.0 em -
x -
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3. CEL PRACY

Celem niniejszej pracy jest okreslenie badaniem ultrasonograficznym zmian
narzadowych towarzyszacych nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 u dzieci i ich
odwracalnosci badz nie w dalszym przebiegu choroby.

Cel pracy jest realizowany poprzez:

1) oceng parametrow biochemicznych 1 klinicznych pacjentow chorych na

cukrzyce typu 1,

2) ocen¢ ultrasonograficzng nerwu wzrokowego wraz z ostonka, zyly glownej
dolnej 1 aorty brzusznej, watroby, sledziony, nerek, pluc oraz tarczycy:
I.  napoczatku insulinoterapii dozylnej — badanie I,
II. w momencie przej$cia z insulinoterapii dozylnej na insulinoterapi¢
podskorng — badanie II,
III.  po kilku miesigcach od rozpoznania cukrzycy typu 1 — badanie III —

badanie kontrolne.

Ostatecznym celem pracy sg odpowiedzi na pytania:

e Jakie zmiany narzagdowe w obrazie ultrasonograficznym towarzysza
ostrej fazie nowo rozpoznanej, niewyréwnanej cukrzycy typu 1?

e (Czy zmiany narzadowe s3 odwracalne w trakcie nawadniania chorego
oraz wyrownywania gospodarki kwasowo-zasadowej 1 weglowodanowe;j
u dzieci z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1?

e Na ile zmiany patologiczne stwierdzone w obrazie ultrasonograficznym
narzagdow odpowiadaja towarzyszacym zaburzeniom biochemicznym i
klinicznym u dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1?

e Jaka jest przydatno$¢ oceny ultrasonograficznej zyly gtownej dolnej i

aorty w okresleniu stanu nawodnienia ustroju chorego?
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4. MATERIAL I METODY

4.1. Grupa badana

Badaniami w sposob prospektywny objeto chorych w wieku od 2 do 18 lat z
nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 leczonych na Oddziale Diabetologii Dziecigcej
Kliniki Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii, Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego
w latach 2009 - 2012. U wszystkich pacjentow potwierdzono rozpoznanie cukrzycy
typu 1 na podstawie kryteriow Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD) 1
International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) (11). Leczenie
dozylne hiperglikemii i/lub DKA bylo prowadzone zgodnie z wytycznymi PTD i
ISPAD (1, 27).

Badania USG w badanej grupie wykonywano na przestrzeni niespetna 4 lat, od
grudnia 2009 roku do sierpnia 2013 roku. Jedynym kryterium wiaczenia do badania
byla nowo rozpoznana cukrzyca typu 1 i w przypadku pacjentéw matoletnich pisemna
zgoda rodzicow oraz w przypadku pacjentow >16 rz pisemna zgoda pacjenta i rodzicow
na wykonanie dodatkowo badania ultrasonograficznego nerwu wzrokowego wraz z
ostonka, zyly gléwnej dolnej 1 aorty brzusznej, watroby, §ledziony, nerek, pluc oraz
tarczycy. Dobor pacjentow byl losowy i zwigzany byt z dostepno$cig aparatu
ultrasonograficznego 1 mozliwo$cig wykonania badania osobiScie przez autora pracy.
Jedynym kryterium wytgczenia byt brak pisemnej zgody pacjenta lub jego rodzicow na
udziat w badaniu.

Do ostatecznej analizy witaczono 52 chorych (25 dziewczat i 27 chlopcow) w

wieku 8,11 + 4,14 lat.

Badang grupe w dalszej analizie podzielono na dwie grupy wiekowe:
Grupa A - mate dzieci w wieku przedszkolnym <6rz (n=18)

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

Dodatkowo w analizie niektorych parametréw dodatkowo badang grupe
podzielono w zalezno$ci od parametréw biochemicznych na dwie grupy:
Grupa BK — dzieci przy przyjeciu bez kwasicy metabolicznej pH > 7,3 (n=33)
Grupa K — dzieci przy przyjeciu z kwasicg metaboliczng (DKA) pH < 7,3 (n=19).
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Ze wzgledu na czas trwania insulinoterapii dozylnej pacjentow z nowo
rozpoznang cukrzycg typu 1 podzielono na grupy:
Grupa 1 — pacjenci, u ktérych insulinoterapia dozylna trwata od 0 do 12 godzin (n=16);
Grupa 2 — pacjenci, u ktorych insulinoterapia dozylna trwata od 12 do 36 godzin
(n=23);

Grupa 3 — pacjenci, u ktorych insulinoterapia dozylna trwata ponad 36 godzin (n=6).

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgod¢ Niezaleznej Komisji ds. Badan

Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym NKBBN/404/2009.
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4.2. METODY

4.2.1. Dane kliniczne

W przeprowadzonym badaniu w sposob retrospektywny, po wykonaniu badania
ultrasonograficznego, zebrano nastepujace dane pacjentow z dokumentacji medyczne;j:
date urodzenia, mase¢ ciata, wzrost, stan ogodlny pacjenta przy przyjeciu, ci$nienie
tetnicze krwi, czesto$¢ akcji serca, czestos¢ oddechow, stopien wilgotnosci §luzéwek
jamy ustnej, elastycznos¢ fatdu skornego, wynik ewentualnej konsultacji okulistyczne;j
i/lub konsultacji neurologiczne;.

Z wartosci parametrow klinicznych dokonano nastgpujacych wyliczen:

e Powierzchni¢ ciala (BSA) wg. formuty Dubais&Dubais - BSA [m2] = masa

ciata [kg]®** x wzrost [em]*"*x 71.84 x 107

o Srednie ciénienic tetnicze (MAP) wedlug wzoru: MAP= RR
rozkurczowe[mmHg] + 1/3 (RR skurczowe[mmHg] - RR
rozkurczowe[mmHg]).

e (Czas intensywnej insulinoterapii dozylnej wedtug wzoru: Czas ins. doz.[godz.]
= data i godzina zakonczenia intensywnej insulinoterapii dozylnej [dni, godz.] -

data i godzina rozpoczecia dozylnej insulinoterapii [dni, godz.].

Celem utatwienia obliczen statystycznych przydzielono odpowiednie wartosci
liczbowe dla parametréw klinicznych:

e stan ogodlny przy przyjeciu klasyfikowano jako: dos¢ dobry — 0 , $redni (dla
sredni 1 $rednio-ciezki) — 1, ciezki (dla dos$¢ ciezki, ciezki, bardzo cig¢zki,
skrajnie cigzki) — 2;

e wilgotnos¢ sluzéwek jamy ustnej klasyfikowano: §luzéwki wilgotne — wartos¢ 0,
sluzoéwki podsychajace — 1, sluzéwki suche — 2;

e clastycznos¢ faldu skornego na brzuchu: prawidtowa — 0, fald skoérny nieco

wolniejszy (nieco mniej elastyczny) — 1, fatd skorny wolny — 2.
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4.2.2. Badania biochemiczne

Badania laboratoryjne wykonywane byty w Centralnym Laboratorium
Klinicznym oraz w Laboratorium Immunologii Klinicznej, Transplantacyjnej 1
Hematologii Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku. Jako warto$ci
prawidlowe dla danego parametru uznawano warto$ci mieszczace si¢ w zakresie normy
podanej dla poszczegdlnych parametréw przez wyzej wymienione laboratoria. Wyniki
badan laboratoryjnych analizowano w sposob retrospektywny, po wykonaniu badania
ultrasonograficznego, zbierano w miar¢ mozliwosci wyniki.

W przeprowadzonym badaniu w sposdb retrospektywny, po wykonaniu badania
ultrasonograficznego oceniono wyniki badan laboratoryjnych, ktore obejmowaly u
badanych pacjentow parametry gospodarki wodno-elektrolitowej, kwasowo-zasadowej,
weglowodanowej 1 lipidowej oraz parametry stopnia wyréwnania metabolicznego
cukrzycy.

Badania laboratoryjne wykonywano:

I.  przy przyjeciu, w momencie badania ultrasonograficznego |
IIL. w momencie zakonczenia insulinoterapii dozylnej (w momencie przejscia z
insulinoterapii  dozylnej na insulinoterapi¢  podskérng) —  badanie

ultrasonograficzne II
I11. w dniu badania kontrolnego, $rednio 18,6 £ 9.4 miesigecy (3-37 miesiecy) od

rozpoznania cukrzycy typu 1) — badanie ultrasonograficzne III.

Badania laboratoryjne przy przyjeciu i w momencie przejScia zakonczenia
insulinoterapii dozylnej zlecane byty przez lekarzy prowadzacych leczenie danego
pacjenta w trakcie hospitalizacji w szpitalu, natomiast w dniu badania kontrolnego
zlecane byly przez lekarza Poradni Cukrzycowej dla Dzieci w przypadku wizyty
kontrolnej w Poradni badz przez lekarza prowadzacego w przypadku hospitalizacji na
Oddziale Diabetologii Dziecigce;.

Badania laboratoryjne obejmowaty morfologi¢ krwi, poziom glukozy we krwi,
gazometri¢ w krwi zylnej, st¢zenie sodu, potasu, mocznika i kreatyniny w surowicy
krwi, efektywna osmolalno$¢ osocza, poziom transaminaz watrobowych. Ponadto u
pacjentow oznaczono poziom HbAlc, C-peptydu, przeciwciat przeciw dekarboksylazie
kwasu glutaminowego, poziom hormondw tarczycy, przeciwciat przeciw peroksydazie

tarczycowej (TPO-Ab) i1 przeciw tyreoglobulinie (TG-Ab), triglicerydow (TGQG),
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cholesterolu catkowitego (Chol. catk.) i jego frakcji LDL i HDL oraz wielko$¢
wydalania albumin w moczu.

Za podwyzszone miano przeciwciat TPO-Ab zgodnie z normami
laboratoryjnymi uznawano poziom >15,0 U/ml, a przeciwciat TG-Ab >12,33 U/ml, dla
przeciwcial GAD >5 U/ml , IAA >10 U/ml, ICA >1:10, przeciwciat TGA >5 U/ml,
przeciwcial GAG(A) >20 U/ml. Za istotnie podwyzszone uznawano poziom TPO-Ab,
TG-Ab ponad 3-krotnie powyzej normy. Za podwyzszone miano AST uznawano
wartos¢ >34U/1, za podwyzszone miano ALT uznawano wartos¢ >55 U/I.

Ze wzgledu na retrospektywng ocen¢ wymienionych wyzej danych
laboratoryjnych u 29% pacjentdow nie wszystkie z parametrow biochemiczne byly
dostepne, z czego u wigkszosci braki dotyczyty pojedynczych parametrow. Braki tych
danych uwzgledniono w analizie statystyczne;.

W dalszej analizie brano takze pod uwage warto$ci wyliczone to jest poziom
sodu skorygowanego, liczony wedtug wzoru Na skorygowany = ((stezenie Glu [mg/dl]-

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

4.2.3. Badania ultrasonograficzne

Badanie ultrasonograficzne wykonywano trzykrotnie:

e na poczatku insulinoterapii dozylnej, przy przyjeciu (srednio 94,90 + 135,63 min.
od chwili przyjecia) — nazywane dalej w skrocie badaniem I;

e po zakonczeniu insulinoterapii dozylnej, po zmianie leczenia na insulinoterapi¢
podskorng, po unormowaniu si¢ stanu ogoélnego pacjenta oraz parametréw
biochemicznych $rednio 4,92 + 3,55 dni (zakres 3 godziny - do 20 dni) — nazywane
dalej w skrécie badaniem 1I;

e po kilku miesigcach od momentu rozpoznania cukrzycy typu 1, przy okazji wizyty
kontrolnej w Poradni Diabetologicznej dla Dzieci lub hospitalizacji na Oddziale
Diabetologii Dziecigcej, Srednio 18,6 + 9,4 miesigcy (3 - 37 miesigcy) — nazywane
dalej w skrécie badaniem II1.

W badanej grupie pacjentow z cukrzycg typu 1 ocenie ultrasonograficznej
podlegaty: $rednica nerwu wzrokowego wraz z ostonka, narzady migzszowe jamy
brzusznej: watroba, $ledziona i nerki, $rednica zyty gléwnej dolnej i aorty (IVC/Ao), a

takze tarczyca oraz ptuca w badaniu przezklatkowym (PBUP).
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W badaniu I nie udato si¢ ocenié: u 2 pacjentéw wspotczynnika IVC/Ao; u 5
SONW - u 3 ze wzgledu na brak wspolpracy lub zgody na badanie, u 4 pacjentow
badania PBUP, u 4 pacjentéw watroby, u 5 pacjentow $ledziony, u 6 pacjentow
wielkosci nerek. Braki tych danych uwzgledniono w analizie statystycznej.

W badaniu ultrasonograficznym II nie udato sie ocenié: u 4 pacjentow SONW -
u 3 ze wzgledu na brak wspotpracy lub zgody na badanie, u 3 pacjentow tarczycy z
czego u jednego z powodu znacznego niepokoju, u 3 pacjentow PBUP, u 3 pacjentow
watroby, u 3 pacjentéw S$ledziony, u 7 pacjentoéw wielkosci nerek. Braki tych danych
uwzgledniono w analizie statystyczne;.

W badaniu ultrasonograficznym III nie udato si¢ oceni¢: u 7 pacjentow SONW,
u 7 pacjentow tarczycy, u 7 pacjentéw PBUP, u 7 pacjentow watroby, u 7 $ledziony, u 7
wielkosci nerek ze wzgledu na brak zgody rodzicow na badanie. Brak tych danych

uwzgledniono w analizie statystyczne;.

4.2.3.1. Aparatura ultrasonograficzna

Ultrasonograficzne badanie I, przy przyjeciu, wykonywano aparatem Panther
2002 (B-K Medical, Peabody, MA, USA, rok produkcji 2002) z gtowicami: liniowg
5,0/8,0 MHz oraz typu convex 2,5/5,0 MHz lub Philips iU22 (Philips Healthcare,
Eindhoven, Netherlands, rok produkcji 2011) z gtowica liniowa 5,0/12 MHz oraz typu
convex 2,0/5,0 MHz. Badanie wykonywano przytézkowo, w pozycji lezacej. Badanie
wykonywano tak, aby nie zaburzato w sposob istotny przebiegu prowadzonej terapii,
ani nie opdzniato podjecia czynnosci leczniczych szczegdlnie u pacjentow z DKA. Do
badania uzywano, w zaleznosci od badanego narzadu, glowicy typu convex i glowicy
liniowe;j.

Badanie II i badanie III wykonywano w zaleznos$ci od dostepnos$ci aparatami:
- GE Logiq 500 (GE Medical Systems, Waukesha, WI, USA, rok produkcji 2003) z
glowicg liniowa 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
glowicg liniowa 4,9/10,0 MHz oraz typu convex 2,0/5,0 MHz;
- Philips 1U22 (Philips Healthcare, Eindhoven, Netherlands, rok produkcji 2011) z
glowicg liniowg 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 ostonka (SONW) uzywano glowic
liniowych wyzej wymienionych aparatow ultrasonograficznych. Pomiaréw SONW
dokonywano w zaleznosci od mozliwosci wspdlpracy z pacjentem, dostepnego czasu,
koniecznosci wykonania innych procedur terapeutycznych, stanu pacjenta, co najmniej
jednokrotnie, maksymalnie trzykrotnie dla kazdego nerwu wzrokowego. Badanie
wykonywano u pacjenta lezacego na wznak, przyktadajac glowice ultrasonograficzna, z
naniesiong niewielka warstwa zelu ultrasonograficznego, do zamknietej powieki.
Gtowica utozona byla poprzecznie w stosunku do osi podtuznej ciala pacjenta, tak aby
jak najlepiej uwidoczni¢ nerw wzrokowy wraz z oslonka. Procedur¢ badania
przeprowadzano tak, aby nie zaktoci¢ przebiegu standardowo wykonywanych procedur
terapeutycznych. Pomiaréw $rednicy nerwu wzrokowego wraz z ostonkg wykonywano
zgodnie z powszechnie przyjeta metoda w odleglosci 3,0 mm od tylnej Sciany ciata
szklistego w przekroju poprzecznym (102-105). W obliczeniach byta brana $rednia

warto$¢ z pomiaréw SONW oka prawego i lewego.

4.2.3.3. Badanie USG jamy brzusznej

Do badania jamy brzusznej watroby, Sledziony i nerek u dzieci w badanej grupie
wykorzystywano zaréwno dostepne w wyzej wymienionych aparatach gtowice liniowe,

jak i typu convex.

4.2.3.4. Ultrasonograficzne badanie zyly glownej dolnej i aorty

Badanie zyly gléwnej 1 aorty wykonywano u pacjentdéw w pozycji lezacej na
wznak. Badanie IVC i aorty wykonywano uktadajac glowice ultrasonograficzng nieco
ponizej wyrostka mieczykowatego mostka, podtuznie w stosunku do linii posrodkowe;j
ciata pacjenta. Czolo glowicy kierowano nieco w prawo, aby uwidoczni¢ IVC oraz
nieco w lewo, aby uwidoczni¢ aorte. Pomiary IVC wykonywano na szczycie wydechu,

w odlegtosci okoto 2 cm ponizej prawego przedsionka, w odcinku gdzie §ciany IVC sa
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roéwnolegte. Do dalszej analizy brano pod uwage maksymalng $rednice IVC. Pomiaru
srednicy Ao dokonywano w trakcie skurczu serca okoto 5-10 mm powyzej pnia

trzewnego (123).

4.2.3.5. Badanie USG narzadow miazszowych jamy brzusznej

Badanie watroby wykonywano u pacjentdw w pozycji lezacej na wznak.
Pomiaréw dokonywano z przylozenia poprzecznego w linii §rodkowo-obojczykowej w
takiej pozycji, aby uwidoczni¢ zyte wrotng. Dlugo$¢ watroby byta mierzona w
wymiarze przednio-tylnym (taé. anterio-posterior [AP]) od najwyzszego punktu
watroby pod kopulg przepony do jej tylnego brzegu. Jednolita echogeniczno$¢ watroby
przy wyraznie zarysowanych granicach odgat¢zien zyly wrotnej i zyl watrobowych byta
uznawana za obraz prawidlowy. Zwigkszong echogeniczno$¢ migzszu watroby
stwierdzano, gdy byla ona znacznie wyzsza niz echogeniczno$¢ kory nerki prawej a
zarysy naczyn watrobowych stabo widoczne. Dlugo$¢ watroby w wymiarze AP
powyzej 2 odchylen standardowych (SD) dla wieku i plci bylo uznawane za
powigkszenie (64, 136, 137). Wyliczong wartos¢ SD dla kazdego z pacjentow dla
wzrostu i pici nazwang dalej SDS watroby, wyliczano wedlug wzoru: SDS watroby=
2x (zmierzony wymiar AP watroby [mm] - warto$¢ dla +2 SD powyzej normy dla
wzrostu i1 pteifmm])/(warto$¢ +2SD powyzej normy dla wzrostu i plci [mm] — wartosé¢
srednia dla wzrostu i ptci [mm)]).

W badaniu ultrasonograficznym oceniane byty wielkos¢ 1 budowa anatomiczna,
echogeniczno$¢ 1 echostruktura oraz obecno$¢ zmian ogniskowych, obraz naczyn
watrobowych: zyty wrotnej oraz zyl watrobowych. Echogeniczno$¢ migzszu watroby
jest oceniana w stosunku do echogenicznosci migzszu nerki (101).

Przy przyjeciu (badanie I) oraz w badaniu II i badaniu III ultrasonograficzng
ocen¢ nerki prawej i lewej wykonywano z przylozenia glowicy od boku w linii
pachowej $rodkowej lub tylnej w zaleznosci od jakosci obrazu i1 warunkow
anatomicznych u pacjenta. W kolejnych badaniach oceny nerek dokonywano w tych
samych przytozeniach. Pomiary dtugosci nerek wykonywano po uzyskaniu mozliwie
najlepszego obrazu w wymiarze podtuznym i poprzecznym. Uzyskane wymiary

odniesiono do wartosci referencyjnych dla wzrostu (136). Wyliczong wartos¢ SD dla
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kazdego z pacjentow dla wzrostu nazwang dalej SDS nerki, wyliczano wedlug wzoru:
SDS nerki= 2x (zmierzony wymiar podtuzny nerki [mm] - warto$¢ dla +2 SD nerki
powyzej normy dla wzrostu [mm])/(wartos¢ +2SD dtugosci nerki powyzej normy dla
wzrostu [mm] — wartos¢ $Srednia dlugosci nerki dla wzrostu [mm]). Echogenicznos¢
migzszu nerek oceniano w stosunku do echogenicznos$ci watroby w odniesieniu do nerki
prawej i do echogenicznosci $ledziony w odniesieniu do nerki lewe;.

Przy przyjeciu (badanie I) oraz w badaniu II i III ultrasonograficzng oceng
sledziony wykonywano z przylozenia glowicy w linii pachowej tylnej w IX, X, XI
mig¢dzyzebrzu w zaleznosci od jako$ci obrazu i warunkéw anatomicznych u pacjenta, w
kolejnych badaniach oceny $ledziony dokonywano w tych samych przytozeniach.
Pomiary dlugos$ci §ledziony wykonywano po uzyskaniu mozliwie najlepszego obrazu w
wymiarze podluznym i poprzecznym. Uzyskane wymiary odniesiono do wartosci
referencyjnych dla wzrostu (136). Wyliczong wartos¢ SD dla kazdego z pacjentow dla
wzrostu nazwang dalej SDS S$ledziony, wyliczano wedlug wzoru: SDS §ledziony=
2x(zmierzony wymiar podtuzny §ledziony [mm] - wartos¢ dla +2 SD §ledziony powyzej
wartosci referencyjnej dla wzrostu [mm])/(warto$¢ +2SD dhugosci Sledziony powyzej
warto$ci referencyjnej dla wzrostu [mm] — warto$¢ $rednia dhugosci $ledziony dla

wzrostu [mm]).

4.2.4. Badanie USG pluc w badaniu przezklatkowym

Do przezklatkowego ultrasonograficznego badania pluc wykorzystywano
zaréwno dostgpne w wyzej wymienionych aparatach ultrasonograficznych glowice typu
convex, jak i liniowe. Badanie to przy przyjeciu wykonywano glownie w pozycji
lezacej. W badaniu kontrolnym I i II w pozycji lezacej i1 siedzacej. Glowice
ultrasonograficzng przykitadano poprzecznie i podtuznie w stosunku do przestrzeni
migdzyzebrowych lub osi ciata oceniajagc kazda przestrzen miedzyzebrowa na calym

dostepnym badaniu obszarze klatki piersiowej (135).
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4.2.5. Badanie USG tarczycy

Do oceny gruczotu tarczowego uzywano glowicy liniowej. Badanie tarczycy
wykonywano zgodnie ze standardami ultrasonograficznego badania tarczycy. Badanie
wykonywano glowicg liniowa. Oceniajgc migzsz na ustawieniach wskazywanych przez
producenta, tzw. presets, do oceny tarczycy. Ogniskowanie wigzki bylo ustawione w
potowie grubosci platow tarczycy lub powyzej lub ponizej dla jak najlepszego
zobrazowania migzszu tarczycy 1 otaczajacych tkanek. Badanie USG tarczycy
rozpoczynano od przekrojow poprzecznych do osi ciala mierzac wymiary poprzeczne
ptatow tarczycy 1 cie$ni. Pomiary tarczycy wykonywano od zewngtrznego zarysu
torebki tarczycy. Wymiar podtuzny platéw tarczycy oceniano przy uzyciu glowicy
liniowej lub przy wymiarze podtuznym przekraczajacym 40mm przy uzyciu glowicy
typu convex celem zmniejszenia ryzyka popetnienia btedu pomiaru. Oprécz wymiarow
tarczycy oceniano jej echogeniczno$¢ w stosunku do migsni szyi, obecno$¢ zmian
ogniskowych, zwapnien a takze unaczynienia migzszu tarczycy oraz zmian
ogniskowych. W przypadku zmian ogniskowych w tarczycy wielkosci <10mm
mierzono jeden najwigkszy wymiar, przy zmianach wigkszych niz 10mm, mierzono
dwa wymiary. Ocenie podlegata takze ciesn tarczycy (101).

Objetos¢ tarczycy u dzieci w wieku 6-12 lat odniesiono do wartosci
referencyjnych za Szybinski i wsp. (138), dla dzieci w wieku 13-15 odniesiono do
wartosci referencyjnych za Zimermann i wsp. (139).

Pomiary ciesni odniesiono do norm za Kosiak 1 wsp. (140). Jak wskazuja
badania u pacjentow dorostych, grubos¢ ciesni >4mm koreluje z obecnoscig
podwyzszonego miana TPO-Ab (141).

Celem ufatwienia analizy statystycznej nieprawidtowosci w badaniu USG

klasyfikowano wedlug nastepujacego klucza:

e Echogenicznos¢, jesli: prawidtowa = 0 pkt, nieco obnizona = 1 pkt, obnizona =
2pkt

e Echostruktura, jesli: prawidlowa = 0 pkt, nieco mniej spoista = 1 pkt, mniej
spoista = 2pkt

e przeplyw migzszowy w opcji PD, jesli: prawidlowy = 0 pkt, nieco wzmozony =
1 pkt, wzmozony = 2pkt

e wezly chtonne okoto tarczycowe, jesli: nicobecne = 0 pkt, obecne = 1pkt.
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4.3. METODY STATYSTYCZNE

Uzyskane wyniki badania ultrasonograficznego u dzieci z cukrzyca typu 1
odniesione do parametrow klinicznych i biochemicznych poszczegdlnych chorych
zostaly poddane analizom statystycznym. Obliczenia przeprowadzono przy uzyciu
programu komputerowego ,,Statistica 12.5.” firmy Stat-Soft, rok wydania 2015.

Zatozenie normalnosci porownywanych grup sprawdzono testem Shapiro-Wilka.
Dla zbadania istotno$ci roznic $redniego poziomu warto$ci zmiennych niepowigzanych
zastosowano parametryczny test t dla prob niezaleznych z poprawka Welscha lub w
razie potrzeby nieparametryczny test U Manna-Whitneya. Dla obserwacji powigzanych
uzyto testu t dla prob zaleznych lub nieparametrycznego testu kolejnosci par
Wilcoxona. Sita i kierunek wzajemnej wspotzaleznosci oceniona zostala na podstawie
analizy statystycznie istotnych wspotczynnikow korelacji liniowej Pearsona. Zalezno$ci
te zobrazowane zostaty roéwniez odpowiednimi wykresami rozrzutu. Poziom istotnosci
przyjeto 0,05.

Dla wyznaczenia modelu regresji wielorakiej zastosowano regresje krokowa
postepujaca. Zatozenie rozktadu normalnego sktadnika losowego pozostawiono ocenie
graficznej histogramu reszt, gdyz procedury testowania istotnosci modelu regresyjnego
(test t 1 F) sa odporne na niewielkie odstgpstwa od tego zatozenia. Dla sprawdzenia
nadmiarowosci ustalonych zmiennych niezaleznych, wyznaczone i sprawdzone zostaty
tak zwane czynniki inflacji wariancji. Zatozenie homoskedastycznos$ci elementu
losowego zweryfikowano testem White’a. Wszystkie zalozenia oszacowanego modelu
zostaly uznane za spelnione. Statystyczng istotno$¢ modelu oraz jego zmiennych
zaleznych zwerytikowano na poziomie istotnosci & =0,05.

Celem prognozowania dlugosci czasu trwania insulinoterapii dozylnej u dziecka
z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1 w trzech przedziatach czasowych okreslajacych
takze posrednio stan og6élny pacjenta: Grupa 1 — 0-12 godzin; Grupa 2 — 12-36 godzin;
Grupa 3 —powyzej 36 godzin zastosowano analiz¢ dyskryminacyjng. Przy doborze
zmiennych dyskryminujacych kierowano si¢ wynikami regresji krokowej postepujace;j,
wstecznej oraz otrzymanymi w ten sposob wielkosciami czastkowej lambdy Wilksa. Po
dokonaniu ostatecznego wyboru zmiennych i na ich podstawie utworzone zostaly
odpowiednie funkcje klasyfikacyjne. Funkcje te stanowily punkt wyjscia to

przewidywania czasu trwania insulinoterapii dozylnej, posrednio stanu ogdlnego
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pacjenta, czego wyrazem byly m.in. otrzymane macierze klasyfikacji. Normalno$¢ w
omawianych grupach dla zmiennych dyskryminacyjnych sprawdzono testem W
Shapiro-Wilka lub  dokonujac  oceny  graficznej  wykresow  normalnosci
skategoryzowanych wzgledem grup. Zatozenie jednorodno$ci wariancji 1 kowariancji
sprawdzono testem M Boxa. Brak wspotliniowo$ci zweryfikowano poprzez przeglad
odpowiednich wspodtczynnikéw tolerancji. Na koniec, analizowano wykresy rozrzutu
pomigdzy $rednimi 1 wariancjami, nie stwierdzajac wyraznej korelacji dla omawianych

zmiennych.
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S. WYNIKI

5.1. Parametry kliniczne, biochemiczne i immunologiczne u dzieci z

nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 przy rozpoznaniu — badanie I

5.1.1. Charakterystyka kliniczna pacjentéw z nowo rozpoznana cukrzyca typu 1

przy rozpoznaniu — badanie I

Analiza statystyczna wykazata, iz badane grupy pacjentoéw: do 6 roku zycia
(grupa A) i powyzej 6 roku zycia (grupa B) w momencie przyjecia (badanie I) réznily
sie¢ w sposob istotny w zakresie wieku, wzrostu, masy ciala i BMI. Mimo r6znicy
wieku w badanych grupach nie wykazano znamiennych statystycznie roznic w zakresie
RR skurczowego i1 rozkurczowego, MAP, AS, czestosci oddechdéw, stanu ogdlnego,
wilgotnosci sluzéwek jamy ustnej czy elastycznosci fatdu skdrnego brzucha (tab. 1, 2).

U pacjentow stan ogolny w 24 przypadkach oceniono jako do$¢ dobry, w 18
jako $redni, a w 6 przypadkach jako cigzki. Cechy odwodnienia w badaniu fizykalnym
stwierdzono u 38 pacjentow, z posrod ktorych u 14 znacznego stopnia (tab. 2, ryc. 11).

Sredni czas jaki uptynat od momentu przyjecia do badania ultrasonograficznego
(badanie I) w catej badanej grupie wyniost 94,90 + 135,63 minut i nie r6znit si¢ istotnie
pomigdzy grupg A i grupa B (tab. 2).

W calej badanej grupie u 6 pacjentow (11,53%) odbyla si¢ konsultacja
okulistyczna z oceng dna oka, w tym u 1 dziecka (5,56% ) w grupie A i u 5 dzieci
(16,53%) w grupie B. U zZadnego z badanych dzieci nie stwierdzono cech obrzeku
tarczy nerwu wzrokowego w badaniu okulistycznym. Jedynie u jednego z pacjentow
(B.B. 7,25 1lat), po 11 godzinach od rozpoczecia leczenia dozylnego, stwierdzono
anizokori¢. Towarzyszyt temu spadek czgstosci oddechow (tab. 2).

W calej badanej grupie u 5 dzieci (9,63%) odbyla si¢ konsultacja neurologiczna,
w tym u 1 dziecka (5,56% ) w grupie A i u 4 dzieci (11,76%) w grupie B. U zadnego z
badanych dzieci nie stwierdzono objawow ogniskowych w badaniu neurologicznym. U
jednego pacjenta (B.B. 7,25 lat) ze wzgledu na ciezki stan og6lny i anizokori¢ zalecono
wykonanie badania TK glowy, ktorego jednak nie udato si¢ wykona¢ ze wzgledu na
niemozno$¢ przerwania terapii dozylnej oraz poprawe stanu ogdlnego w wyniku

leczenia przeciwobrzgkowego (tab. 2).
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Tab. 1. Charakterystyka kliniczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 przy rozpoznaniu w
calej badanej grupie oraz z podzialem na grupe A i grupe B.

Parametr Wszyscy pacjenci  Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p
(n=52)
Wiek [lat]
8,11 +4,14 3,53+ 1,54 10,53 +£2,79 <0,001
Ple¢ (K/ M
et(K/M) 25/27 12/6 13/21 i
Wzrost [cm]
132,57 £25,81 104,25 + 14,22 147,67 + 15,83 <0,001
Masa ciala [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
Czesto$¢ oddechéw [/min
22,91 + 10,07 27,57 + 13,84 20,73 + 7,01 0,273

Tab. 2. Charakterystyka kliniczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 przy rozpoznaniu w
calej badanej grupie oraz z podziatem na grup¢ A i grupe B.

W L
Parametr szy:lcl)ig;)qena Grupa A (n=18)  Grupa B (n=34) p
Stan ogdélny: 1,63 +0,71 1,44 £ 0,62 1,74 +£0,75 0,182
Dos¢ dobry — 1 pkt. n=26 n=11 n=15
Sredni — 2 pkt. n=18 n=>5 n=13 -
Ciezki -3 pkt. n=8 n=2 n=6
Wilgotnosc Sluzowek 0,98 + 0,75 0,73 0,70 1,0 9+ 0,75 0,130
jamy ustnej:
Wilgotne — 0 pkt. n=14 n=6 n=8 -
Podsychajace - 1 pkt. n=24 n=9 n=15 -
Suche — 2 pkt. n=14 n=3 n=11 -
Elastycznos¢ faldu 0,41 40,61 0,20+ 0,41 0,50 % 0,66 0,132
skorny:
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 -
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n=5

94,90 + 135,63

n=6
(11,53%)

n=6

n=1

n=5
(9,62%)

n=5

n=1

n=1

73,93 £ 61,67

n=1
(5,56%)

n=1
n=0

n=1
(5,56%)

n=1

n=0

n=4

104,42 + 158,29 0,929

n=5
(15,63%)

n=5 -

n=1 -

n=5
(11,76%)

n=4 =

n=1 -

Ryc. 11. Ilo$¢ pacjentow w danych podgrupach w zaleznosci od stanu ogdlnego, wilgotnosei §luzéwek
jamy ustnej i elastycznosci fatdu skornego w skali punktowe;.

20

liczba pacjentow

Stan ogélny

Wilgotno$é
Sluzéwek jamy
ustnej

Elastycznos$¢
faldu skornego

m 2 pkt.
® 1 pkt.
m( pkt.

0 pkt.
1 pkt.
2 pkt.
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5.1.2. Charakterystyka biochemiczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzycag

typu 1 przy rozpoznaniu — badanie I

Poréwnujgc parametry biochemiczne w badanych grupach u dzieci mlodszych,
grupa A, wykazano statystycznie znamiennie nizsze wartosci pCO;, HCOj,
kreatyniny, hematokrytu i hemoglobiny w surowicy oraz statystycznie znamiennie
wyzsze warto$ci bialych krwinek, plytek krwi i aminotransferazy asparaginowe;j.
Pomiedzy grupa dzieci mtodszych, z grupy A i1 grupa dzieci starszych, z grupy B, nie
stwierdzono istotnych statystycznie r6znic w odniesieniu do stezenia glukozy, pH, pO,,
BE, osmolalnos$ci osocza, st¢zenia sodu i Na skorygowanego, stezenia potasu, BUN,
krwinek czerwonych, aminotransferazy alaninowej ani CRP (tab. 3). U jednego z
pacjentow (W.M. 3,1 lat) stwierdzono przy przyjeciu AST na granicy normy 36 U/l
(norma 5-34U/1). U zadnego z pacjentdow nie stwierdzono podwyzszenia ALT (norma 0-
55 U/l) przy przyjeciu.

W calej badanej grupie przy przyjeciu u 19 pacjentow stwierdzono kwasice

ketonowg, w grupie A u 8 dzieci, a w grupie B u 11 dzieci (tab. 3, ryc. 12).

Tab. 3. Charakterystyka biochemiczna pacjentéw z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1 przy rozpoznaniu
(badanie I) w calej badanej grupie oraz z podziatem na grup¢ A i grupe B.

Parametr Wszyscy pacjenci _ B
(n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p
Glc [mg/dl] 43133419503 37138+ 128,64  46131+21651 0,099
PH 732+0,11 731+0,11 733 40,12 0.738
DKA (pH <7.3) n=19 n==8 n=11 =
pO2 [mmHg] 7830+ 16,11 79.05+ 9,11 77.90 + 18,98 0327
pCO2 [mmHg] 29,09 + 8,27 24,79+ 9,17 31,39 + 6,85 0,011
HCO3 n
[mmol/l] 16,93 + 6,34 13.87 + 7.36 18,57 + 5,15 0.019
BE [mEq/I
[mEq/] 9,11+ 830 11,59 + 9,09 7,98+ 7.80 0,139
Osm. Ik
sm. [mmol/kg] 303,51 + 18,66 301,06 + 14,26 304,82 + 20,72 0,636
Na [mEg/]
a [mEq/l] 134,35 + 4.95 135,61 + 4.90 133,67 £ 491 0,094
Na skorygowany
[mEq/l] 140,40 = 527 140,74 = 4,10 140,22 + 5.83 0,645
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K [mEq/1]
Kreatynina [mg/dl]
BUN [mg/dl]

Ht [%]

Hb [g/d]]

RBC [T/]

WBC [G/1]

PLT [G/]

AST [UN]

AST [U/1]: w normie/

podwyzszony
ALT [UN]

AST [U/1]: w normie/

podwyzszony

CRP [mg/l]

4,51 +0,52

0,96 £ 0,32

14,37 £5,35

39,44 + 3,85

13,96 £ 1,30

5204142

11,90 + 5,47

320,16 + 98,68

18,30+ 6,11

n=51/n=1

14,06 £ 5,55

n=52/n=0

3,73 +7,35

WYNIKI

4,50 £ 0,65

0,85+ 0,28

14,44 £ 5,53

37,24 +£3,05

13,09 £1,15

491 +0,45

14,46 +5,99

366,89 + 108,35

21,31+7,10

n=17/n=1

14,44 + 5,05

n=18 / n=0

2,63 +£5,18

4,51 + 0,44

1,02+ 0,33

14,34 £5,35

40,67 + 3,73

14,45+1,13

5,39+ 1,74

10,41 + 4,62

293,03 + 82,81

16,74 4,97

n=34/ n=0

13,87 £ 5,87

n=34/ n=0

4,36 = 8,34

Ryc. 12. Badana grupa z podziatem w zaleznosci od pH przy przyjeciu (badanie I).

n=33

pH <73

n=19

pH=73 ®GrupaA = GrupaB

0,917

0,026

0,983

0,002

<0,001

0,071

0,005

0,010

0,033

0,436

0,301
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5.1.3.
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Charakterystyka immunologiczna pacjentow z nowo rozpoznang

cukrzycg typu 1 przy rozpoznaniu — badanie I

W badanej grupie pacjentow z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1 u wiekszosci

stwierdzono obecno$¢ co najmniej 1 z przeciwcial typowych dla cukrzycy typu 1

niezaleznie od wieku (tab. 4). U 7 pacjentow nie stwierdzono obecnosci zadnego z

przeciwcial GAD, ICA i1 IAA i rozpoznano u nich cukrzyce typu 1 idiopatyczng (tab. 5).

Tab. 4. Charakterystyka immunologiczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
GAD, ICA, TAA, TGA i GAG(A) przy rozpoznaniu w calej badanej grupie oraz z podzialem na grupg A i

grupg B.
Wszyscy pacjenci (n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34)
] Obecnos$é¢ Obecnos$é¢ Odsetek Obecnos$é¢

fizecavaio przeciwcial O‘.ili?tek_'_ przeciwcial wy,ffkgw przeciwcial O(-il:?tek-’_

@ o "YOl e e @ | e o Mo
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%
TAA

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 pacjentdow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
GAD, ICA, TIAA przy rozpoznaniu w catej badanej grupie oraz z podziatem na grupe A i grupe B.

Wszyscy pacjenci Grupa A (n=18) Grupa B (n=34)
(n=52)
Przeciwcialo Obecno$é Odsetek w Obecno$é¢ Odsetek w Obecnosé Odsetek w
przeciwcial grupie przeciwcial grupie przeciwcial 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 przeciwcial

n=7 13,46% n=5 27,78% n=2 5,88%
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W calej badanej grupie przy rozpoznaniu u 3 pacjentow stwierdzono
podwyzszone miano przeciwcial charakterystycznych dla celiakii, z czego u 2

pacjentow z grupy A i 1 pacjenta z grupy B (tab. 6).

Tab. 6. Charakterystyka immunologiczna pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1 w zakresie TGA
1 GAG(A) przy rozpoznaniu w catej badanej grupie oraz z podzialem na grupe A i grupe B.

Wszysc{paqena Grupa A (n=18) Grupa B (n=34)
(n=52)
Przeciwcialo Obecno$é Odsetek w Obecno$¢ Odsetek w Obecnosé Odsetek w
przeciwcial grupie przeciwcial grupie przeciwcial 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 przeciwcial

n=49 94,23% n=16 88,89% n=33 97,06%
5.2. Parametry kliniczne i biochemiczne u dzieci z cukrzyca typu

1 po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii — badanie 11

5.2.1. Charakterystyka Kkliniczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca
typu 1 po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii — badanie II

Analiza statystyczna wykazala, ze po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii
(ultrasonograficzne badanie II) w zakresie parametrow klinicznych pomiedzy grupa A i
grupa B nie wykazano statystycznie istotnych réznic w zakresie czasu trwania dozylnej
insulinoterapii, przyrostu masy ciata, ci$nienia skurczowego i rozkurczowego, MAP,
czestosci oddechow. Wykazano natomiast istotnie wiekszg mase 1 powierzchnie ciata u
dzieci powyzej 6 roku zycia (tab. 7).

U zadnego z pacjentéw nie stwierdzono cech odwodnienia w badaniu
fizykalnym, takich jak sucho$¢ $luzowek jamy ustnej czy zmniejszona elastycznos$c
fatdu skornego (nie ujeto w tabeli).

Analiza statystyczna nie wykazatla istotnej statystycznie rdznicy pomigdzy grupa
A 1 grupa B w odniesieniu do czasu jaki uptyng do badania II od momentu zakonczenie

dozylnej insulinoterapii (tab. 7).
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Tab. 7. Charakterystyka kliniczna pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 po zakonczeniu

dozylnej insulinoterapii (badanie II) w catej badanej grupie oraz z podzialem na grupe A i grupe B.

Parametr ienci
Wszyscy pacjenci 2 A (n=18)  Grupa B (n=34) P
(n=52)

Czas trwania
intensywnego leczenia 22,12+ 17,45 23,87 + 15,80 21,24 + 18,40 0,406
dozylnego [godz.]
Masa ciala [kg] 30,05 + 13,74 16,14 £3,63 37,46 + 11,07 <0,001
Przyrost masy ciala pomiedzy
badaniem I i badaniem TI[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
Czestos¢ oddechow
[/min] 15,30+ 2,30 15,33+ 4,16 15,29 £ 2,02 0,826
Czas od zakonczenia
insulinoterapii dozylnej do II 123,93 £ 91,74 134,93 £+ 80,75 118,27 +£ 97,62 0,467
badania USG [dni]

5.2.2. Charakterystyka biochemiczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzycg

typu 1 po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii — badanie II

W dalszej analizie statystycznej w zakresie parametrow biochemicznych w

badaniu po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii (badanie II) stwierdzono w grupie A

statystycznie istotnie nizsze ste¢zenie Na, kreatyniny w surowicy, Ht, Hb, RBC,

stezenia C-peptydu i HbAlc, natomiast istotnie wyzsze poziomy WBC i PLT niz w

grupie B. Pomigdzy grupa A i B nie wykazano znamiennych réznic w zakresie stezenia

glukozy, potasu w surowicy, BUN, ALT, AST i CRP. U jednej pacjentki (J.K. 11,7 lat)

poziom C-peptydu nie byl obnizony i wynosit 1,73 ng/ml. U 7 pacjentdow po

zakonczeniu dozylnej insulinoterapii stwierdzono nieco podwyzszony poziom AST,

maksymalnie do 56 U/l (norma 5-34U/l). U zadnego z pacjentOw nie stwierdzono

podwyzszonego miana ALT (tab. 8).
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Tab. 8. Charakterystyka biochemiczna pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 po zakonczeniu
dozylnej insulinoterapii (badanie II) w catej badanej grupie oraz z podzialem na grupe A i grupg B.

Parametr pacj‘)z:ziy:lcl); 53 GCrupaA(n=18) GrupaB(n=34) p
Gle [mg/dl] 149,74 + 63,71  135,83+43,15  156,15+71,07 0,499
Na [mEq/1] 137,24 + 3,17 136,06 + 2,14 137,85 + 3,46 0,007
K [mEq/1] 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/dI] 10,99 + 3,31 11,04 £ 3,37 10,96 + 3,35 0,936
Ht [%] 38,16+ 3,12 35,80 +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/] 473 0,36 4,55+0,38 4,.83+031 0,014
WBC [G/1] 6,95+2,71 8,74 +3,52 5,95+ 1,37 0,004
PLT [G/] 274348430 328289407 = 24400+61,17 = 0,002
AST [UN] 2736 + 11,20 28,35+ 8,41 26,75 + 12,70 0,143
AST [U/I]: w normie/
podwyiszony n=38 / n=7 n=15/n=2 n=23/n=5 -
SR 18,18 £ 9,55 16,25 + 6,60 1929+£10,84 0,687
ALT [U/]: w normie/
podwyiszony 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/
sbmizons podwyiszony n=1/51/0 n=0/18/0 n=1/33/0 -
HbAlc [%] 11,86+ 2,17 10,93 + 1,34 12,35+ 2,37 0,008
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W zakresie warto$ci poszczegdlnych parametrow gospodarki lipidowej w

badaniu po zakonczeniu insulinoterapii dozylnej (badanie II) nie stwierdzono istotnych

statystycznie réznic pomigdzy grupa A 1 grupga B w odniesieniu do cholesterolu

catkowitego, triglicerydow, HDL 1 LDL. W catej badanej grupie u 11 pacjentow,

stwierdzono podwyzszone stezenie cholesterolu calkowitego, w tym u 9 badanych

dzieci rowniez podwyzszone stezenie LDL. Obnizone stezenie cholesterolu catkowitego

stwierdzono w calej badanej grupie u 3 pacjentow, u wszystkich stezenie HDL byto

obnizone, a stezenie LDL nieco powyzej dolnej granicy normy. W catej badanej grupie

podwyzszone stezenie triglicerydow stwierdzono u 1 pacjenta z grupy B (tab. 9).

Tab. 9. Charakterystyka biochemiczna pacjentow z nowo rozpoznana cukrzyca typu 1 w zakresie
lipidogramu po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii (badanie II) w calej badanej grupie oraz z podziatem

na grupe A i B.
Parametr ienci
Wszyscy pacjenci o ha A (n=18)  Grupa B (n=34) p
(n=52)

Cholesterol
Gyt 170,75 + 31,01 161,72 + 24,79 175.67+3325 0,097
(norma 120 — 200g/dl)
Cholesterol calk.:
W normie/ponizej normy/

» n=38/3/11 n=15/1/2 n=24/2/9 -
powyZej normy
Triglicerydy [mg/dl]
(norma <150 mg/dl) 86,00 + 37,82 79,89 + 27,88 89,33 +42,31 0,629
Triglicerydy:
W normie/powyzej 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/ ponizej 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

Wartos$ci LDL:
W normie/ ponizej normy/
powyZej 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 cukrzyca typu

1 po okresie obserwacji w badaniu kontrolnym - badanie I11

5.3.1. Charakterystyka kliniczna pacjentow z nowo rozpoznana cukrzyca

typu 1 w badaniu kontrolnym - badanie 111

Analiza statystyczna wykazata, iz $redni okres obserwacji, czyli czas jaki

uptynat pomiedzy badaniem II i badaniem III, wyniost srednio 16,52 £+ 10,24 miesigcy 1

nie réznit sig statystycznie pomiedzy grupa A i grupa B. Sredni wiek w catej badanej

grupie w momencie badania kontrolnego wzrdst do 9,53 + 4,03 lat. Po okresie

obserwacji, w momencie badanie kontrolnego III, grupa A i grupa B roznily si¢ w

sposob istotny wiekiem, wzrostem, masg ciata i BMI, RR rozkurczowym i MAP. Mimo

r6éznicy wieku w badanych grupach nie wykazano znamiennych statystycznie réznic w

zakresie RR skurczowego, AS i czgstosci oddechow (tab. 10).

Tab. 10. Charakterystyka kliniczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w badaniu kontrolnym

(badanie IIT) w catej badanej grupie oraz z podziatem na grupe A i grupe B.

Parametr

Wszyscy pacjenci

(n=52) Grupa A (n=18)  Grupa B (n=34) P
Czas od badania II
do badania III [miesiecy] Nepoes bk 15,78+ 9,80 s Rt 0729
Wiek [lat] 9,53 +4,03 5,18 +1,50 11,70 £ 2,98 <0,001
Ple¢ (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 ciala [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
Czestos¢ oddechéw|[/min] 17,76 + 2.82 19,14 + 3,85 16,8 £ 1,32 0,175
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5.3.2 Charakterystyka biochemiczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzycag

typu 1 w badaniu kontrolnym - badanie 111

Poréwnujgc parametry biochemiczne w momencie badania III w badanych
grupach u dzieci mtodszych, z grupy A, wykazano statystycznie znamiennie nizsze
warto$ci kreatyniny, hematokrytu i hemoglobiny oraz WBC, RBC, PLT, AST w
surowicy. Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w odniesieniu do stezenia
sodu, potasu, BUN, ALT i HbAlc. W catej badanej grupie, w momencie badania III,
stezenie HbAlc <6,5% stwierdzono u 5 (11,1%) pacjentow, st¢zenie HbAlc pomiedzy
6,51% a 7,0% stwierdzono u 13 (28,9%) pacjentow, stezenie HbAlc migdzy 7,01% a
7,5% stwierdzono u 8 (17,8%) dzieci, a u 19 (42,2%) pacjentow HbAlc byta wyzsza
niz 7,5%, z czego u 5 (11,1%) dzieci powyzej 9%. U 2 pacjentéw w badaniu III
stwierdzono podwyzszony poziom AST, 51 U/l i 83 U/l (norma 5-34U/1), byli to
pacjenci, u ktorych stwierdzono najwyzsze wartosci HbAlc odpowiednio 15,01% i
18,14%. U zadnego z pacjentdéw nie stwierdzono podwyzszonego poziomu ALT. W
badanej grupie po okresie obserwacji, w momencie badania kontrolnego III, u 6
pacjentow stwierdzono albuminuri¢ >10mg/24h, natomiast u zadnego pacjenta nie
stwierdzono albuminurii >30mg/24h. U 2 pacjentow stwierdzono podwyzszone miano

przeciwcial TGA (tab. 11).

Tab. 11. Charakterystyka biochemiczna pacjentdw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w badaniu
kontrolnym (badanie III) w catej badanej grupie oraz z podziatem na grup¢ A i grupe B.

Parametr Wszyscy Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) P
pacjenci (n=52)

Na [mEq/1] 137,54 £ 1,86 137,17 £0,75 137,64 £ 2,06 0,471
K [mEq/1] 4,37+0,29 4,40 +0,13 436+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/] 4,80 +0,33 4,66 +£0,37 4,89 £0,28 0,017
WBC [G/]] 7,04 +£2.34 7,67 £ 1,89 6,67 £2,53 0,047
PLT [G/] 288,05 £ 63,66 322,21 + 60,85 267,26 £ 57,00 0,005
AST [U/1] 23,79+ 12,61 24,64 £ 3,01 23,39+ 15,30 0,018
AST [U/1]: w n=45 / n=0 n=15/n=0 n=28 / n=2
normie/podwyzszony
ALT [U/] 13,65+ 5,60 13,44 + 4,28 13,72 £ 6,09 0,890
ALT [U/l]: w normie/podwyzszony n=45/ n=0 n=15/n=0 n=30 / n=0
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HbAlc [%]
HbAlc

<6,5%/ <7,0%/

>7,5%

Albuminuria: <smg/24h/ 5-
10/24h/ /20-30mg/24h/

>30mg/24h

Podwyzszone miano
przeciwcial TGA
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7,87 £2.22

n=5/13/8/19

n=6/4/5/1/0

n=2

7,31 +0,68

n=1/5/4/6

n=3/0/1/0/0

n=2

8,23 +2,71

n=4/8/4/13

n=3/4/4/1/0

n=0

0,502

W zakresie lipidogramu w badaniu kontrolnym III nie stwierdzono istotnych

statystycznie roznic pomig¢dzy grupa A i1 grupg B w odniesieniu do stezenia cholesterolu

catkowitego, triglicerydow, HDL i LDL. W calej badanej grupie u 8 pacjentow

stwierdzono podwyzszone stezenie cholesterolu catkowitego, w tym u 4 réwniez

podwyzszone stezenie LDL. Obnizone stezenie cholesterolu catkowitego stwierdzono w

catej badanej grupie u 2 pacjentéw, u wszystkich stgzenie HDL, a u 1 pacjenta rowniez

stezenie LDL byto obnizone.

triglicerydow stwierdzono u 3 pacjentéw, jednego z grupy A i 2 z grupy B (tab. 12).

W catej badanej grupie podwyzszone stezenie

Tab. 12. Charakterystyka biochemiczna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
lipidogramu w badaniu kontrolnym III w catej badanej grupie oraz z podzialem na grupe A i grupg B.

Parametr

Cholesterol calk.[mg/dl]
(norma 120 — 200g/dl)

Cholesterol calk:

W normie/ponizej normy/

powyzZej normy

Triglicerydy [mg/dl]
(norma <150 mg/dl)

WartoSci triglicerydow:
W normie/powyzZej normy

HDL [mg/dl]
(norma>35 mg/dl)

Wartosci HDL:

W normie/ ponizej normy

LDL [mg/dI]

(norma 60-135mg/dl)

Wartosci LDL: w
normie/ponizej normy/

powyZej normy

Wszyscy pacjenci (n=52)

176,34 + 31,58

n=35/2/8

77,13 £46,81

n=42/3

5224+ 11,37

n=42/3

108,59 + 29,33

n=40/1/4

Grupa A (n=18)

178,15+ 31,81

n=13/0/3

65,11 +46,68

n=15/1

55,78 £ 14,94

n=15/1

106,67 + 26,12

n=15/0/1

Grupa B (n=34)

175,40 £ 32,08

n=22/2/5

82,29 + 48,18

n=27/2

50,65+ 9,38

n=27/2

109,45 + 31,28

n=25/1/3

|y

0,803

0,222

0,363

0,806
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nerwu wzrokowego

5.4.1.

Analiza ultrasonograficznych pomiarow Srednicy ostonki

Analiza ultrasonograficznych pomiaréw SONW w badaniu I, badaniu

I1 i badaniu I1I

Analiza statystyczna wykazata, ze w badaniu I w grupie B wykazano istotnie

statystycznie wyzsze wartoéci w zakresie: SONW oka prawego i lewego oraz wartosci

sredniej dla obu oczu (tab. 13).

W badaniu zarowno II, jak i III, stwierdzono istotng statystycznie roznicg

pomiedzy grupa A i grupa B w zakresic SONW oka prawego i lewego, jak i warto$ci
sredniej SONW dla obojga oczu (tab. 13).

Tab. 13. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentdw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
nerwu wzrokowego w badaniu I, badaniu II i badaniu III w catej badanej grupie oraz z podzialem na

grupe A i grupe B.
Parametr Wszyscy _ B
pacjenci (n=52) Grupa A (n=13) Grupa B (n=34) p
SONW oko prawe [mm]
_ 3,74 + 0,60 3,21 +0,50 3,94 + 0,51 <0,001
2 | SONW oko lewe [mm]
E 3,78 £ 0,55 3,34 £ 0,59 3,95£042 | <0,001
[
A | SONW warto$é $rednia [mm]
3,88 + 0,59 3,42 +0,59 4,05 + 0,50 0,003
Wszyscy Grupa A (n=15) Grupa B (n=33) p
pacjenci (n=52)
— | SONWokoprawe[mm] | 54, 35 3,14 0,36 348£030 0,003
(%] 7
5 SONW oko lewe [mm] 3,43 +0,39 3,20 + 0,45 3,55+ 0,31 0,010
[ z 22 .
A | SONW wartos¢ Srednia [mm]| 5 5, , 39 3,25 + 0,45 3,62 + 0,30 0,007
Wszyscy _ _
pacjenci (n=52) Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) p
= | SO GO DEWE i 3,46+0,40 3,25+0,38 3,57+0,38 0,011
L]
= | .
g | SONW oko lewe [mm] 3.600,72 3.60+1,13 3.60+0.41 0,048
=
< & rr oz a
@ | SONWwartos¢ Srednia [mm] | 5 (6. 7 3,66+1,13 3,70+0,38 0,024

Analiza statystyczna pomiaréw $rednicy ostonki nerwu wzrokowego (SONW)

oka prawego i1 oka lewego w badaniu I wykonana na podstawie nieparametrycznego
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testu Wilcoxona nie wykazata statystycznie istotnej roéznicy pomiedzy pomiarami
SONW oka prawego i lewego, dlatego w dalszej analizie przyjeto $rednia warto$é

SONW z obojga oczu (tab. 14).

Tab. 14. Test par Wilcoxona istotno$ci roznic pomiarow SONW pomiedzy okiem prawym i okiem
lewym.

N T 7 P

SONW oka prawego i SONW oka lewego 46 381,5000 | 0,875256 | 0,381435

5.4.2. Analiza SONW u dzieci z nowo rozpoznana cukrzyca typu 1 przy
rozpoznaniu (badanie I) w odniesieniu do wybranych parametrow
klinicznych i biochemicznych oraz wspolczynnika IVC/Ao

Na podstawie analizy statystycznej stwierdzono istotna korelacje liniowa
pomiedzy SONW przy przyjeciu a wiekiem pacjenta (R=-0,322, p<0,05) i MAP
przy przyjeciu (R=-0,336, p<0,05). Nic stwierdzono korelacji pomiedzy SONW a
czasem trwania dozylnej insulinoterapii i czgstoscig akcji serca, stopniem odwodnienia
czy wspotczynnikiem IVC/Ao w badaniu I (tab. 15).

Analiza statystyczna korelacji SONW w badaniu I z parametrami
laboratoryjnymi w momencie przyjecia: BUN, kreatyning, Na skorygowanym, pH,
HCO3, osmolalnoscig osocza, WBC w badaniu I nie wykazata istotnych statystycznie

korelacji SONW z tymi parametrami (tab. 16).

Tab. 15. Korelacje SONW z wybranymi parametrami klinicznymi i IVC u pacjentéw z nowo rozpoznang
cukrzycg typu 1 przy rozpoznaniu (badanie 1) w calej grupie.
Wiek  Czas trwania dozylnej MAP AS % IVC/ Ao
[lat] insulinoterapii [godz.] [mmHg| [/min] odwodnienia
SONW [mm] () 307+ -0,016 -0,336% | 0,134 -0,173 0,151

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Tab. 16. Korelacje SONW z wybranymi parametrami biochemicznymi u pacjentéw z nowo rozpoznana
cukrzyca typu 1 przy rozpoznaniu (badanie 1) w calej grupie.

BUN Kreat. Naskor. Glec HCO3 Osmolalnos¢ ' yypc

pH surowicy
' [mg/dl] [mg/dl] [mEq/] [mg/dl] [mmol/1] [mosm/l] [GN]
SONWImmI o84 0164 0232 0226 -0099 0,147 0218  -0,099

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

66




WYNIKI

5.4.3. Analiza SONW u dzieci z nowo rozpoznana cukrzyca typu 1 przy
rozpoznaniu (badanie I) z podzialem na grupe dzieci z kwasica, bez
kwasicy oraz z uwzglednieniem podzialu na wiek

Analiza statystyczna wykazata statystycznie znamienna roéznice pomiedzy

SONW w badaniu I w grupie B pomiedzy pacjentami z kwasica ketonowa (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 réznicy pomigdzy pacjentami z grupy K i

BK zaréwno w calej badanej grupie oraz w grupie A (tab. 17, ryc. 13, 14).

Tab. 17. SONW przy rozpoznaniu (badanie I) w calej grupie oraz grupie A i grupie B u pacjentow z
kwasica ketonowg i bez kwasicy ketonowe;j.
SONW [mm]

t/z p
Grupa BK Grupa K
3,85+0,43 3,94 £ 0,87
; ’ ’ ’ ’ -0,359 0,724
Bez podzialu n=31 =15
3,93 £ 0,39 4,37+ 0,62
’ ’ ’ ’ -2,305 0,021
Grupa B n=23 n=10
Grupa A 3,64 +0,50 3,08 0,61 1,709 0,130
n=8 n=>5

Ryec. 13. Réznice pomiaréw SONW przy rozpoznaniu
(badanie I) pomigdzy cala grupa BK i calg grupa K
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Ryc. 14. Roznice pomiaréw SONW przy rozpoznaniu
(badanie I) w grupie A i grupie B pomiedzy

pacjentami z kwasica ketonowa 1 bez kwasicy

ketonowej.
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W calej badanej grupie stwierdzono istotng réznice wymiaréow SONW

pomiedzy grupa A i grupa B (3,42 £ 0,592mm vs 4,05 = 0,503mm, p=0,003). U

dzieci z cukrzycowa kwasica ketonowa (grupa K) stwierdzono istotng réznice

wymiaréw SONW pomiedzy grupa A i grupa 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 réznicy pomiaréow SONW pomigdzy pacjentami z

grupy A i grupy B (tab. 18, ryc. 15, 16).

Tab. 18. SONW przy rozpoznaniu (badanie I) w catej badanej grupie, w grupie K i grupie BK oraz u

dzieci z kwasica ketonowa i1 bez kwasicy ketonowej, w zaleznosci od grupy wiekowe;j.

SONW [mm]
Grupa A Grupa B t/z P

Bez podziatu 3,420,592 4,05+ 0,503 2,994 0,003
n=13 n=33

Grupa K 3,080,614 437 +0,622 2638 0,003
n=>5 n=10

Grupa BK 3,640,498 3,930,392 1,476 0,140
n=8 n=23

Ryec. 15. Réznica pomiaréw SONW przy rozpoznaniu
(badanie I) pomiedzy pacjentami z catej grupy A i

grupy B
SONW
Q
o Srednia
A SredniasBiad std
grupa 1 Srednias2*Odeh std

Ryec. 16. Roznice pomiaréw SONW przy rozpoznaniu
(badanie I) w grupie BK i grupie K pomigdzy

pacjentami z grupy A i grupy B.
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6,0
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£ |
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5.4.4. Analiza SONW pomiedzy kolejnymi badaniami ultrasonograficznymi:
badaniem I, badaniem II i badaniem III z podzialem na grupe dzieci z
cukrzycowa kwasica ketonowa i bez oraz z podzialem na grupy wiekowe.

Analiza statystyczna réznic pomiaréw SONW pomiedzy badaniem I i
badaniem IT wykazala istotnie mniejsza SONW w badaniu II w calej badanej
grupie pacjentow (3,89 £+ 0,59mm vs 3,50 + 0,41mm, p<0,001), w grupie pacjentow
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 mniejszg Srednice nerwu wzrokowego w badaniu II niz 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 réznica ta nie byla istotna statystycznie (tab. 19, ryc. 20).
Sposréd pacjentéow z grupy B SONW byla istotnie mniejsza w badaniu II niz w
badaniu I zaréwno 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 roznicy pomiaréw SONW pomiedzy badaniem I i badaniem II. w catej badanej grupie,
oraz z podzialem na grupe A i grup¢ B oraz podzialem w grupie A na grup¢ BK i grupe K a takze
podziatem w grupie B na grupe BK i grupe K

Grupa BadanieI  Badanie IT 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
<« Calos¢ (n=12) 3,46 + 0,64 3,15+ 0,49 2,762 0,020
s —
2 GrupaK (n=4) 3,05+ 0,70 2,87 +0,36 0,993 0,394
St
O  Grupa BK (n=8) 3,63 £ 0,50 3,30 £ 0,47 2,499 0,041
e Calos¢ (n=31) 4,04+0,51 3,62+ 0,30 4,834 <0,001
N p—
2 GrupaK (n=9) 434 40,65 3,59+ 0,21 3,809 0,005
1
O  Grupa BK (n=22) 3,93 + 0,40 3,63 +0,34 3,531 0,002

Analiza réznic pomiarow SONW w badaniu II i badaniu III wskazuje na brak
istotnych statystycznie réznic w catej grupie pacjentow oraz w grupie pacjentow BK, z
wyjatkiem grupy K, w ktorej stwierdzono istotng réznice pomiedzy badaniem II i
badaniem III (3,35 + 0,41 vs 3,55 £ 0,37mm, p=0,046) . Analiza r6znic pomiar6w

SONW w badaniu II i badaniu III wskazuje na brak istotnych statystycznie roznic
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zardbwno w calej grupie A, jak i grupie B (tab. 20, ryc. 17-19). Podobnie u pacjentéow z
grupy A, zaréwno w grupie K, jak i grupie BK, nie stwierdzono istotnych statystycznie
réznic pomigdzy pomiarami SONW w badaniu II i badaniu III (tab. 20, ryc. 20).
Natomiast sposrod pacjentéow z grupy B istotna statystycznie roznice pomiedzy
pomiarami SONW w badaniu II i badaniu III stwierdzono u pacjentéw z grupy K
(3,56 £ 0,20 vs 3,74 £ 0,28mm, p=0,013), a w grupie BK takiej r6znicy nie stwierdzono
(tab. 20, ryc. 21).

Tab. 20. Analiza roznicy pomi¢dzy pomiarami SONW miedzy badaniem II i badaniem III w catej badanej
grupie, grupie A i grupie B z podziatem na grup¢ BK i grupe K.

Grupa Badanie Il Badanie ITI t/z P
Wszyscy pacjenci (n=41) 3,51 +0,39 3,60 + 0,39 -1,559 0,127
Grupa K (n=9) 3,35+ 0,41 3,55+ 0,37 2,357 0,046
Grupa BK (n=32) 3,54 + 0,39 3,60 + 0,42 0,741 0,464
« Calos¢ (n=14) 3,26 + 0,46 3,38 £0,33 -1,297 0,206
s —
S Grupa K (n=3) 2,92 +0,42 3,19+ 0,20 0,939 0,447
=
O  Grupa BK (n=11) 3,35 40,42 3,40 + 0,36 0,334 0,738
m  Calos¢ (n=27) 3,62 +0,31 3,71 £ 0,38 0,872 0,400
N —
2 GrupaK (n=6) 3,56 + 0,20 3,74+0,28 -3,809 0,013
}
O  Grupa BK (n=21) 3,64 + 0,34 3,70 £ 0,42 0,673 0,509

Ryc. 17. Réznice pomiarow SONW w calej badanej grupie pomiedzy badaniem I, badaniem II i
badaniem III.

SONW
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a4

4.2

4.0

EX-]

mm

36

34

32

o Srednia
3.0 SredniatBiad std
badanie 1 badanie2 badanie 3 1 SredniazOdch std
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Ryc. 18. Roznice pomiarow SONW w grupie K i w grupie BK pomigdzy badaniem I, badaniem II i
badaniem III.
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Ryc. 19. Réznice pomiarow SONW w grupie A i w grupie B pomigdzy badaniem I, badaniem II i
badaniem III.
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Ryec. 20. Réznice pomiardow SONW w grupie A z podzialem na grupe BK i grupe K pomiedzy badaniem
I, badaniem II 1 badaniem III.

mm

4.4
4,2
40
38

3,6

34t

3,2
3,0
28
26
24

e2

SNOW
Srednia; Wspdlczynnik: Srednia+Blad std; Was: Srednia+Odch std
o
o
B 2=
A-K A-BK

grupa

o okres 1
O okres 2
g okres 3

Ryc. 21. Réznice pomiardéw SONW w grupie B z podziatem na grupe BK i grupe K pomiedzy badaniem
I, badaniem II i badaniem III.
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5.5. Analiza ultrasonograficznych pomiaréow zyly glownej dolnej i

aorty oraz wspolczynnika IVC/Ao

5.5.1. Analiza poréwnawcza pomiarow zyly gléwnej dolnej i aorty oraz

wspolezynnika IVC/Ao w badaniu I, badaniu II i badaniu 111

Analiza statystyczna wykazata, ze w badaniu I w grupie B wykazano istotne
statystycznie wyzsze niz w grupie A wartosci Srednicy aorty (12,88 £ 2,10mm vs
9,45 + 1,49mm, p<0,001) i zyly gléwnej dolnej (13,39 + 4,14mm vs 9,24 + 2,68mm,
p=0,001). Nie stwierdzono natomiast istotnej réznicy pomigdzy grupami A i B w

odniesieniu do wspotczynnika IVC/Ao w badaniu I (tab. 21).

Tab. 21. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
nerwu wzrokowego i IVC oraz aorty przy rozpoznaniu (badanie I) w calej badanej grupie oraz z
podziatem na grup¢ A i grupe B.

Parametr Wszy;cly= g;)q'enci 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 wykazata, ze w badaniu II stwierdzono istotna
statystycznie réoznice pomiedzy grupg A i grupa 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 ro6znicy pomigdzy grupami A i B w

odniesieniu do wspotczynnika IVC/Ao w badaniu II (tab. 22)

Tab. 22. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
IVC, Ao oraz SONW po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii (badanie IT) w calej badanej grupie oraz z
podzialem na grupe A i grupe B.

Parametr pacmziyzncmisz) Grupa A (n=18)  GrupaB(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 + 324 <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 istotng statystycznie réznic¢ pomiedzy grupa A i
grupa 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 roznicy pomiedzy wspotczynnikiem IVC/Ao w badaniu III pomiedzy
grupa A i grupa B (tab. 23).

Tab. 23. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
Ao, IVC, SONW w badaniu kontrolnym (badanie IIT) w calej badanej grupie oraz z podziatem na grupe A
i grupe 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 wspolczynnika IVC/Ao w badaniu I w kontekscie

parametréw Kklinicznych i biochemicznych oraz SONW.

Analiza statystyczna calej badanej grupy wykazala istotna statystycznie
korelacje liniowa pomiedzy wspoélczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a wzrostem
pacjenta (R=0,291, p<0,05) (ryc. 22), czasem trwania insulinoterapii dozylnej (R=-
0,509, p<0,05) (ryc. 23), RR rozkurczowym (R=-0,314, p<0,05) (ryc. 24), czestoscia
akcji serca (R=-0,379, p<0,05) (ryc. 25) i czestoscia oddechow (R=-0,327, p<0,05)
(ryc. 26). Istotnych korelacji nie wykazano pomiedzy wspotczynnikiem IVC/Ao w
badaniu I a wiekiem, masg i powierzchnig ciala, zmiang masy ciala pomigdzy badaniem

I i badaniem II oraz RR skurczowym (tab. 24, 25).

Tab. 24. Wspdtczynniki korelacji liniowej dla IVC/Ao w badaniu I z wybranymi parametrami

klinicznymi w catej badanej grupie.

zmiana masy ciala

pomiedzy bad. I i
bad.II [kg]

Czas trwania Ins. Doz.
[godz.]

Wiek  Masa ciala Wzrost BSA
[at] [kg] [cm] [m’]

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. Wspoélezynniki korelacji liniowej dla IVC/Ao z wybranymi parametrami klinicznymi w catej
badanej grupie.

RR skurcz. RR rozk. AS Czestos¢ oddechow
[mmHg]| [mmHg]| [/min] [/min]
NG ‘ 0,098 -0,314* -0,379* -0,327*

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Ryc. 23. Korelacja pomiedzy wspotczynnikiem
IVC/Ao a czasem trwania insulinoterapii dozylnej w
calej badanej grupie w badaniu I (R=-0,509, p<0,05).

Ryc. 22. Korelacja pomigdzy wspolczynnikiem
IVC/Ao a wzrostem w calej badanej grupie w
badaniu I (R=0,291, p<0,05).
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Ryc. 27. Korelacja pomigdzy wspotczynnikiem
IVC/Ao a Glc w calej badanej grupie w badaniu I
(R=-0,352, p<0,05).

Ryc. 26. Korelacja pomigdzy wspolczynnikiem
IVC/Ao, a czegstoscia oddechéw w catej badanej
grupie w badaniu I (R=-0,327, p<0,05).
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W  zakresie parametrow biochemicznych istotng statystycznie ujemna
korelacje liniowa stwierdzono pomiedzy wspolczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a
stezeniem glukozy (R=-0,353, p<0,05) (ryc. 27). Natomiast nie wykazano istotnych
korelacji pomiedzy wspodiczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a BUN, kreatyning w
surowicy, Na skorygowanym, poziomem hematokrytu, hemoglobiny, WBC i plytek

krwi oraz osmolalnoscig osocza (tab. 26).

Tab. 26. Wspoélczynniki korelacji liniowych wspolczynnika IVC/Ao w badaniu 1 z wybranymi
parametrami biochemicznymi w catej badanej grupie.

BUN Kreat. = Na skor. Gle Ht [%] Hb WBC PLT Osm.
[mg/dl] [mg/dl] [mEq/1] [mg/dl] ¢ [g/d]] [GN] [G] [mosm/l]
IVC/A
0 -0,152 -0,125 -0,090 -0,352* -0,112 -0,065 -0,228 -0,172 -0,237

WCiAo

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

W zakresie gazometrii krwi wilosniczkowej istotng statystycznie korelacje
liniowa stwierdzono pomiedzy wspélczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a HCO;
(R=0,511, p<0,05) (ryc. 28) i pCO; (R=0,435, p<0,05) (ryc. 29). Natomiast nie
wykazano istotnych korelacji pomiedzy wspédtczynnikiem IVC/Ao w badaniu I a pH
krwi wlo$niczkowej oraz SONW (tab. 27).

Tab. 27. Wspoélczynniki korelacji liniowych IVC/Ao w badaniu I z wybranymi parametrami
gazometrycznymi i SONW w calej badanej grupie.

’ - HCO, pCO, SONW
[mmol/1] [mmHg] [mm]

IVC/Ao
-0,145 0,511* 0,435* 0,151

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Ryc. 29. Korelacja pomiedzy wspotczynnikiem
IVC/Ao a pCO2 w badaniu I w calej badanej grupie
(R=0,435, p<0,05).

Ryc. 28. Korelacja pomigdzy wspolczynnikiem
IVC/Ao a HCO3 w badaniu I w catej badanej grupie
(R=0,511, p<0,05).
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5.5.2.1. Analiza korelacji wspolczynnika IVC/Ao i Na skorygowanego oraz HCO;

i glukozy w calej badanej grupie i z podzialem na grupy wiekowe.

W grupie wiekowej dzieci powyzej 6 roku zycia (grupa B) stwierdzono
istotne statystycznie, silne korelacje pomiedzy wspolczynnikiem IVC/Ao w badaniu
Ii HCO; (R=0,609, p<0,05) (ryc. 30) oraz stezeniem glukozy w surowicy (R=-0,533,
p<0,05) (ryc. 31). Istotnosci statystycznej nie stwierdzono pomiedzy wspotczynnikiem
IVC/Ao w badaniu I a poziomem Na skorygowanego. W grupie dzieci miodszych
(grupa A) nie wykazano istotnych statystycznie korelacji pomigdzy wspotczynnikiem
IVC/Ao w badaniu I a HCO3, Na skorygowanym 1 stezeniem glukozy w surowicy (tab.
28).

Tab. 28. Korelacje pomigdzy wspdtczynnikiem IVC/Ao a Na skorygowanym, HCO3 i Glc z podziatem

na grupe A i grupe B.
Grupa A Grupa B
Na skor. HCO3 Glc Na skor. HCO3 Glc
[mEqg/1] [mmol/l] [mg/dl] [mEg/1] [mmol/l] [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.

Rye.

30. Korelacja pomiedzy wspotczynnikiem

IVC/Ao a HCO3 w badaniu I w grupie B (R=0,609,

p<0,05).
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5.5.2.2.  Analiza wspolczynnika IVC/Ao u dzieci z nowo rozpoznana cukrzyca
typu 1 przy rozpoznaniu (badanie I) z podzialem na grupe dzieci z
kwasica, bez kwasicy oraz z uwzglednieniem podzialu na wiek

Analiza statystyczna przy uzyciu testow parametrycznych t wykazata, ze
wspolczynnik IVC/Ao w badaniu I w calej badanej grupie roznil si¢ istotnie
pomiedzy grupa dzieci bez kwasicy ketonowej przy przyjeciu (grupa BK) a grupa
dzieci z DKA (grupa K) (1,073 + 0,251 vs 0,882 + 0,263, p<0,05). Réznica pomie¢dzy
wspolczynnikiem IVC/Ao w badaniu I pomiedzy grupa BK i grupa K jest
szczegolnie wyrazna u dzieci powyzej 6 roku zycia (grupa B) (1,104 £ 0,245 vs
0,862 + 0,290). U dzieci do 6 roku zycia (grupa A) nie stwierdzono statystycznie
znamiennej réznicy pomiedzy $rednimi wartosciami wskaznika IVC/Ao w badaniu I w
grupie K 1 grupie BK (tab. 29, ryc. 32, 33).

Tab. 29. Wspoélczynnik IVC/Ao w badaniu I w calej badanej grupie oraz w grupie A i grupie B z
podziatem na grupe BK i grupe K.

Grupa BK (N=32) Grupa K (N=16) P p — wariancje
Wszyscy pacjenci (N=48
zysey pacjenct (N=48)) | 1734 0,051 088240263 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
Ryec. 32. Roznice pomiarow wspolczynnika IVC/Ao Ryc. 33. Roznica pomiarow wspoélczynnika IVC/Ao
w badaniu [ pomiedzy grupg BK i grupa K. w badaniu [ pomiedzy grupa BK i grupa K z

podziatem na grupy wiekowe.

IWC/Ao
1.8 Grupa A Grupa B

IVC/Ao 09

08

07

06 -

02 o Srednia
K BK Srednia+Biad std 0.5
—_— T Srednia+2*Odch.std Grupa BK Grupa K Grupa BK Grupa g

& Srednia
T Sredniaz0.95 Przedz. uin.

Analiza statystyczna przy uzyciu testOow parametrycznych t w zakresie
wspotczynnika IVC/Ao w badaniu I w catej badanej grupie nie wykazata istotnych

réznic pomiedzy grupa A i grupg B. Roznica pomiedzy wspdtczynnikiem IVC/Ao w
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badaniu I nie byta statystycznie znamienna pomie¢dzy grupa A i grupa B zaréwno u
dzieci z kwasicg ketonowa (grupa K), jak 1 bez kwasicy ketonowej (grupa BK) (tab. 30,
ryc. 34, 35).

Tab. 30. Wspotczynnik IVC/Ao w badaniu I w calej badanej grupie oraz w grupie K i grupie BK z
podzialem na grupe A i grupe B.

Grupa A (n=16) Grupa B (n=34) p p — Wariancje
Wszyscy pacjenci | g 985 1 0,250 1,036 + 0,276 0,513 0,700
Grupa BK (n=32) | 99440263  1,104+0,245 0,269 0,743
GrupaK (n=16) | (91540231 0,862 +0,290 0,711 0,641
Ryc. 34. Réznica pomiaréw wspotczynnika IVC/Ao Ryc. 35. Wspotczynnik IVC/Ao w badaniu 1
przy rozpoznaniu (badanie I) pomiedzy pacjentami z pomigdzy pacjentami z grupy A i grupy B z
calej grupy A i grupy B. podziatem na grupe K i grupg BK.
i IVCiAo Grupa BK Grupa K
13
b — 12
14 = 11 — oy
12 10
IVC/Ao 09
10 o 4
0.8
08
07
08
06 — —
< B A - gzga:gxqu ol G Grupa B Grupa A Grupa 8 Grupa A . —
grupa T &redniat2*Odch s T Srednia+0 95 Przedz. ufn.
5.5.3. Analiza porownawcza wspolczynnika IVC/Ao pomiedzy kolejnymi

badaniami ultrasonograficznymi: badaniem I, badaniem II i badaniem
III z podzialem na grupe dzieci z cukrzycowa kwasica ketonowa i bez
oraz z podzialem na grupy wiekowe

Analiza statystyczna roznic pomiaréow wspoétczynnika IVC/Ao w badaniu I 1
badaniu Il wykazala istotne zwi¢kszenie si¢ wspotczynnika IVC/Ao w badaniu II w
calej badanej grupie pacjentéw (1,02 £ 0,27 vs 1,11 = 0,20, p=0,020) (ryc. 36). W
grupie A i grupie B roznica ta nie byla istotna statystycznie (ryc. 37). Natomiast
najwiekszy wzrost wspolczynnika IVC/Ao pomi¢dzy badaniem I i badaniem II
wykazano w grupie pacjentow z DKA (0,88 + 0,26 vs 1,05 = 0,19, p=0,003). W
grupie BK wzrost wspotczynnika IVC/Ao nie byt istotny statystycznie (ryc. 38). W
grupie dzieci mtodszych (grupa A), zarowno z grupy K, jak i BK, wspolczynnik
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IVC/Ao zwigkszyl si¢ pomigdzy badaniem I i badaniem II, ale réznica ta nie byla
istotna statystycznie (ryc. 39). Sposrod pacjentow starszych (grupa B), zardwno z
grupy K, jak i grupy BK, wspotczynnik IVC/Ao zwigkszyt si¢ pomiedzy badaniem I i
badaniem II, jednak jedynie w grupie K réznica ta byla istotna statystycznie (0,86 +
0,29 vs 1,06 + 0,20, p=0,012) (tab. 31, ryc. 40).

Tab. 31. Analiza r6znic pomi¢dzy pomiarami wspdtczynnika IVC/Ao miedzy badaniem I i badaniem II w

calej badanej grupie oraz grupie A i grupie B z podziatem na grupe BK i grupe K.

Grupa Badanie I Badanie 11 t/z P

Wszyscy pacjenci (n=50) 1,02+0.27 1,11 £0.20 22,409 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

- Calo$¢ (n=16) 0,98 £ 0,25 1,08 + 0,19 -1,532 0,146
% Grupa K (n=6) 0,91 +0,23 1,03 +0,17 -1,754 0,143
O Grupa BK (n=10) 1,02 +0,26 1,11 +0,20 -0,901 0,391
- Cato$¢ (n=34) 1,04+£028  1,12+0,21 -1,841 0,075
% Grupa K (n=10) 0,86 £ 0,29 1,06 £ 0,20 -3,137 0,012
©  GrupaBK (n=24) 1,10+ 0,25 1,14 0,22 -0,690 0,497

Analiza statystyczna roznic pomiaréw wspotczynnika IVC/Ao w badaniu II i
badaniu III wykazata istotne zwiekszenie si¢ wspolczynnika IVC/Ao w calej badanej
grupie pacjentow (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). Pomigdzy badaniem II i
badaniem III w grupie K wzrost wspotczynnika IVC/Ao nie byl istotny statystycznie,
natomiast w grupie BK byl istotny statystycznie (1,12 + 0,21 vs 1,25 £ 0,26,p=0,001)
(ryc. 38). W grupie dzieci mlodszych (grupa A), zaréwno z grupy K, jak i BK, réznica
pomiaréw wspotczynnika IVC/Ao pomiedzy badaniem II i badaniem III nie byta istotna
statystycznie (ryc. 39). W grupie pacjentow starszych (grupa B) wspélczynnik
IVC/Ao zwigkszyl si¢ istotnie pomiedzy badaniem II i badaniem III, zaré6wno u
pacjentow 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 r6znic pomigdzy pomiarami wspotczynnika IVC/Ao miedzy badaniem II i badaniem III
w calej badanej grupie oraz grupie A i grupie B z podzialem na grupe BK i grupe K.

Grupa Badanie II  Badanie III t/z P
Wszyscy pacjenci (n1=45) 1,10 + 0,21 1,21+0,26 -3,446 0,001
Grupa K (n=11) 1,05 +0,21 1,11 40,26 -0,974 0,353
Grupa BK (n=33) 1,12 40,21 1,25+ 0,26 -3,566 0,001
P Calo$¢ (n=15) 1,08 +0,19 1,12+£0,23 -0,620 0,545
% Grupa K (n=4) 1,05+0,18 0,92 + 0,12 2,086 0,128
< Grupa BK (n=11) 1,09 + 0,20 1,19+0,22 -1,434 0,182
- Calo$¢ (n=30) 1,10+ 021 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. Roznice pomiarow wspolczynnika IVC/Ao
w calej badanej grupie pomigdzy badaniem I,
badaniem II i badaniem III.
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Ryc. 38. Roznice pomiarow wspolczynnika IVC/Ao
w grupie A z podzialem na grupe BK i grupe K
pomiedzy badaniem I, badaniem II i badaniem III.
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Ryc. 37. Roznice pomiarow wspolczynnika IVC/Ao
w grupie A i w grupie B pomigdzy badaniem I,
badaniem II i badaniem III.
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Ryc. 39. Roznice pomiarow wspdiczynnika IVC/Ao
w grupie A z podzialem na grupe BK i grupe K
pomiedzy badaniem I, badaniem II i badaniem III.
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Ryc. 40. Roznice pomiarow wspolczynnika IVC/Ao
w grupie B z podziatem na grupe BK i grupe K
pomigdzy badaniem I, badaniem II i badaniem III.

IVCiAo
Srednia; Wspdlczynnik: SredniatBlad std; Was: SredniatOdch std
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K BK = okres 2
grupa B o okres 3
5.6. Czas insulinoterapii dozylnej a parametry Kkliniczne i
biochemiczne
5.6.1. Analiza porownawcza czasu trwania insulinoterapii dozylnej w

kontekscie parametrow klinicznych

W calej badanej grupie $redni czas trwania insulinoterapii dozylnej (Czas Ins.
Doz.) wyniost 22,12 + 17,45 godzin i nie r6znil si¢ istotnie pomigdzy grupa A i grupa B
(tab 33., ryc. 41, 42). Nie wykazano istotnej réznicy pomiedzy pacjentami plci zenskiej

1 ptci meskiej w zakresie Czasu Ins. Doz (tab. 34, ryc. 43).

Tab. 33. Czas trwania insulinoterapii dozylnej w calej badanej grupie oraz analiza réznicy czasu trwania
insulinoterapii dozylnej pomig¢dzy grupa A i grupa B.

Wszyscy _ _
’ pacjenci (n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) P
Czas Ins. Doz. [godz.] ‘ 22,12 + 17,45 ‘ 23.87 = 15,80 2136+ 18,69 0,406

Tab. 34. Czas trwania insulinoterapii dozylnej w calej badanej grupie oraz analiza r6znicy czasu trwania
insulinoterapii dozylnej pomig¢dzy pacjentami plci zenskiej i meskiej.

Wszyscy Ple¢ P
pacjenci (n=52) | 7Zepska (n=25)  Meska (n=27)
Czas Ins. Doz [godz] | 55 15, 1745 17,92+13,60 2598+19.86 0,114
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Ryc. 41. Wykres rozktadu czas trwania insulinoterapii dozylnej w calej badanej grupie dzieci z nowo
rozpoznang cukrzyca typu 1.
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Ryc. 42. Czas trwania insulinoterapii dozylnej u
pacjentéw z grupy A i grupy B.
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Ryc. 43. Czas trwania insulinoterapii dozylnej w calej
badanej grupie w zaleznosci od pici.
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Analiza statystyczna czasu trwania insulinoterapii dozylnej przy wykorzystaniu

badz

ANOVA Kruskala-Wallisa

wykazata, ze przecietny czasu insulinoterapii dozylnej istotnie statystycznie rozni

si¢ pomiedzy pacjentami z Kkwasica ketonowa (grupa K) i bez zaburzen

gazometrycznych (grupa BK) (35,03 = 19,96 vs 16,05 + 12,62, p<0,001) (tab. 35, ryc.

44, 45) oraz pomiedzy grupami pacjentow podzielonymi ze wzgledu na ich stan

ogolny: dobry, Sredni ciezki (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), stopien elastycznosci faldu skornego: prawidlowy, 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 stopien wilgotnosci §luzéwek jamy ustnej: wilgotne, nieco podsychajace,

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 dozylnej w calej badanej grupie oraz analiza rdéznicy czasu trwania
insulinoterapii dozylnej pomig¢dzy grupa BK i grupa K.
’ Wszyscy

BK (n= K (n=1 p
pacjenci (n=52)‘ Grupa (n=33) Grupa K (n=19)

Czas Ins. Doz. [godz.]
22,12+ 17,45 16,05+ 12,62 35,03 + 19,96 <0,001

Ryc. 44. Wykres rozktadu czas trwania insulinoterapii dozylnej grupie K i grupie BK dzieci z nowo
rozpoznang cukrzycg typu 1.

Histogram czasu frwania insulinoterapii dozylnej

16

Liczba obs.

0 ! I Grupa K
10 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 - GrupaBK

Tab. 36. Roznica czasu trwania insulinoterapii dozylnej u pacjentow przyjetych w stanie ogdlnym
dobrym, $rednim i ciezkim w catej badanej grupie.

Stan ogo6lny pacjenta przy przyjeciu
Dobry (n=26) Sredni (n=18) Ciezki (n=8)

C Ins. Doz. dz.
zas Ins. Doz [godz.] | 100 1072 27.61£2055 @ 38.98£10.76 <0001
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Ryc. 45. Czas trwania insulinoterapii dozylnej w
grupie BK i grupie K w calej badanej grupie.

Ryc. 46. Czas trwania insulinoterapii dozylnej u
pacjentdow w calej badanej grupie w zalezno$ci od

60 stanu  ogodlnego  ocenianego przy  przyjeciu
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T SredniazOdch.std
Stan ogolny pacjenta przy przyjeciu

Tab. 37. Réznica czasu trwania insulinoterapii dozylnej u pacjentdw przyjetych z réznym stopniem
elastycznosci fatdu skornego w calej badanej grupie.

Elastyczno$¢ faldu skérnego
Prawidlowa  Nieco wolniejszy P
Wol =3
(n=35) (n=14) olny (n=3)
Czas Ins. Doz. [godz.]
16,12 + 13,19 30,87 £21,42 36,34 + 18,34 0,005

Tab. 38. Roznica czasu trwania insulinoterapii dozylnej u pacjentow przyjetych z réznym stopniem
wilgotnosci $§luzowek jamy ustnej w catej badanej grupie.

Wilgotnos$¢ blony §luzowej jamy ustnej
. Nieco P
Praw_ldlowa podsychajace Suche (n=14)
(n=14) (n=24)
Czas Ins. Doz. [godz.
’ % lgodz] 14,83+9,73 20,67+22,89 30,19+11,34 0,008

Ryc. 47. Czas trwania insulinoterapii dozylnej w
badanej grupie pacjentdow z réZnym stopniem badanej grupie pacjentdow =z roéznym stopniem
elastycznosci  faldu skoérnego przy przyjeciu. wilgotnosci sluzdéwek jamy ustnej

0 50

Ryc. 48. Czas trwania insulinoterapii dozylnej w

40

20 o

10

Czas intensywnego leczenia dozylnego [godz.]
=
|
|
Czas intensywnego leczenia dozylnego [godz.]

0 0 Srednia A0
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5.6.2. Analiza Kkorelacji czasu trwania insulinoterapii dozylnej w kontekscie

parametrow klinicznych i biochemicznych

W zakresie parametréw klinicznych w calej badanej grupie istotna
statystycznie ujemna korelacje liniowa stwierdzono pomiedzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a wiekiem pacjenta (R=-0,312, p<0,05) (tab. 39, ryc. 49).
Natomiast istotna korelacj¢ dodatnia stwierdzono pomi¢dzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a réznica masy ciala pomiedzy badaniem I i badaniem II
(R=0,397, p<0,05) (tab. 39, ryc. 50).

Podobnie istotng korelacje dodatnia stwierdzono pomiedzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a czestoscia akcji serca przy przyjeciu (R=0,379, p<0,05)
(ryc. 51) oraz réznica czestosci akceji serca pomiedzy badaniem I i badaniem IT
(R=0,374, p<0,05) (ryc. 52), a takze czesto$cia oddechéw przy przyjeciu (R=0,511,
p<0,05) (ryc. 53) oraz réznica czestosci oddechow pomiedzy badaniem I i badaniem
II (R=0,435, p<0,05) (tab. 40, ryc. 54).

Tab. 39. Wspolczynniki korelacji liniowej dla czasu trwania insulinoterapii dozylnej z wybranymi
parametrami klinicznymi w catej badanej grupie.

Wiek Masa ciala Wazrost BSA zmiana masy ciala pomiedzy
[lat] [kg] [cm] [m’] bad. I i bad.II [kg]
Czas Ins. Doz. [godz.] ‘ -0,312%* -0,129 -0,278  -0,222 0,397*

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Tab. 40. Wspotczynniki korelacji liniowej dla czasu trwania insulinoterapii dozylnej z wybranymi
parametrami klinicznymi w catej badanej grupie.

Czesto§¢  zmiana czesto$ci AS  zmiana czestosci
RR skIl;rcz. RR li_(;Zk' /A.S oddechéw pomiedzy bad. Ii  oddechéw pomiedzy
[mmHg]  [mmHg] ~ Umin] /i) bad.Il [/min] _bad. I i bad.Il [/min]
Czas Ins. Doz. [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 pomigdzy czasem trwania Ryec. 50. Korelacja pomigdzy Czas Ins. Doz dozylnej
insulinoterapii dozylnej a wiekiem pacjenta z nowo a r6znicg masy ciata pomiedzy badaniem I i
rozpoznana cukrzyca typu 1 (R=-0,312, p<0,05). badaniem II (R=0,397, p<0,05).
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Korelacja pomigdzy czasem trwania

insulinoterapii dozylnej a czgstoscia akcji serca przy

przyjeciu (R=0,379, p<0,05).

Wykres rozrzutu
100

80

60
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Ryc. 53.

Korelacja pomigdzy czasem trwania

insulinoterapii dozylnej a czestoscia oddechow przy

przyjeciu (R=0,511, p<0,05).
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Ryc. 52. Korelacja pomigdzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a zmiang czgstosci akcji
serca pomiedzy badaniem I i badaniem II (R=0,374,
p<0,05).
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Ryc. 54. Korelacja pomigdzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a zmiang czesto$ci oddechow
pomig¢dzy badaniem I i1 badaniem II (R=0,435,
p<0,05).
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W zakresie parametrow biochemicznych w catej badanej grupie stwierdzono

istotng statystycznie dodatnia korelacj¢ liniowa pomiedzy czasem trwania

insulinoterapii dozylnej a parametrami przy przyjeciu: stezeniem Kkreatyniny 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 pomiedzy czasem trwania insulinoterapii

dozylnej, a BUN, poziomem hematokrytu i hemoglobiny (tab. 41, ryc. 55-59).

W zakresie parametrow gazometrycznych w catej badanej grupie stwierdzono

istotng

statystycznie ujemna korelacj¢ liniowa pomiedzy czasem trwania
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insulinoterapii dozylnej a parametrami przy przyjeciu: pH w surowicy (R=-0,561,

p<0,05), HCO; (R=-0,622, p<0,05) oraz pCO; (R=-0,589, p<0,05) (tab. 42, ryc. 60-

62).

Wykazano takze istotng statystycznie ujemng Korelacje liniowa pomiedzy

czasem trwania insulinoterapii dozylnej a wspolczynnikiem IVC/Ao (R=-0,509,

p<0,05) (ryc. 63). Natomiast nie wykazano istotnej korelacji pomi¢dzy czasem trwania

insulinoterapii dozylnej, a SONW przy przyjeciu (tab. 42).

Tab. 41. Korelacje czasu trwania insulinoterapii dozylnej z wybranymi parametrami biochemicznymi

przy przyjeciu w catej badanej grupie.

BUN Kreat. Na skor. Gle Ht Hb WBC PLT
[mg/dl] [mg/dl] [mEq/] [mg/dl| [%] [g/d1] [GN] [GN)
Czas Ins. Doz.
[godz.] 0,157 0,451* 0,493* 0,519* 0,250 0,109  0431* 0,334*

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Tab. 42. Korelacje czasu trwania insulinoterapii dozylnej z wybranymi parametrami gazometrycznymi,
wspotczynnikiem IVC/Ao oraz SONW w catej badanej grupie.

HCO; pCO;
PH [mmol/l] [mmHg]
Czas Ins. Doz. -0,561% 0,622% -0,589*

[godz.]

IVC/Ao SONW
[mm]
-0,509* -0,030

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Ryc. 55. Korelacja pomigdzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a stgzeniem kreatyniny w
surowicy przy przyjeciu (R=0,451, p<0,05).
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insulinoterapii

57. Korelacja pomigdzy czasem trwania
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Ryc.
dozylnej a

58. Korelacja pomiedzy czasem trwania

stezeniem Glc przy
przyjeciu (R=0,519, p<0,05).
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Ryc. 59. Korelacja pomigdzy czasem trwania Ryc. 60. Korelacja pomigdzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a stgzeniem PLT przy insulinoterapii dozylnej a pH przy przyjeciu (R=-
przyjeciu (R=0,334, p<0,05). 0,561, p<0,05).
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Ryc. 61. Korelacja pomigdzy czasem trwania Ryc. 62. Korelacja pomigdzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a HCO3 przy przyjeciu (R=- insulinoterapii dozylnej a pCO2 przy przyjeciu (R=-
0,622, p<0,05). 0,589, p<0,05).
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Czas nawadniania w godzinach
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Ryc. 63. Korelacja pomigdzy czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a wspotczynnikiem IVC/Ao
przy przyjeciu (R=-0,509, p<0,05).
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5.6.3. Analiza statystyczna czasu trwania insulinoterapii dozylnej w
kontekscie parametrow HCO3, WBC i wspolczynnika IVC/Ao

5.6.3.1. Analiza regresji wieloczynnikowej

Analiza regresji wieloczynnikowej dla zmiennej zaleznej czasu trwania
insulinoterapii dozylnej wykazata, ze HCO; (b=-0,638, p=0,036) (ryc. 61), WBC
(b=0,757, p=0,010) (ryc. 68) i wspélczynnik IVC/Ao (b=-15,575, p=0,035) (ryc. 63)
sa czynnikami istotnie wplywajacymi na czas trwania insulinoterapii dozylnej w
badanej grupie dzieci z nowo rozpoznana cukrzyca typu 1. Wykazano iz im nizszy
HCOs; i wspoélezynnik IVC/Ao przy przyjeciu, tym czas insulinoterapii dozylnej
jest dluzszy, natomiast im wyzszy WBC, tym czas insulinoterapii dozylnej w
badanej grupie jest dluzszy (tab. 41, 42). Graficznie zalezno$ci pomiedzy czasem
trwania insulinoterapii dozylnej a HCO3 i IVC/Ao (ryc. 64), czasem trwania
insulinoterapii dozylnej a WBC 1 IVC/Ao (ryc. 65), czasem trwania insulinoterapii
dozylnej a HCO3 1 WBC (ryc. 66) przedstawiono na wykresach powierzchniowych.

Doktadnie rzecz biorac:

a. wraz ze wzrostem HCO; o 1mmol/l, ceteris paribus, czas trwania insulinoterapii
dozylnej zmniejsza si¢ o 0,638 godziny (okoto 38 minut)

b. wraz ze wzrostem WBC o 1G/l, ceteris paribus, czas trwania insulinoterapii
dozylnej zwigksza si¢ 0 0,757 godziny (okoto 45 minut)

c. wraz ze wzrostem IVC/Ao o 0,1 jednostki, ceteris paribus, czas trwania

insulinoterapii dozylnej zmniejsza si¢ o 1,557 godziny (okoto 93 minuty) (tab.
43).
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Przy zastosowaniu regresji krokowej postepujacej wyznaczono model regresji

wielorakiej. Posta¢ modelu:

T; =38.181—0.638-H; + 0,757 - W, — 15,575 - S;

Analiza uzyskanych wynikow wskazuje, ze model regresji liniowej zaleznosci
czasu nawadniania od zmiennych HCO;, WBC oraz wspdtczynnika IVC/Ao jest
statystycznie istotny (p<0,00001). Zmiennos$¢ czasu trwania insulinoterapii dozylne;j jest
wyjasniona w okoto 52% zmienno$cig wybranej grupy zmiennych objasniajacych.
Precyzja szacunku mierzona bledem standardowym estymacji wynosi okoto 9 godzin

(tab. 43).

Tab. 43. Podsumowanie regresji zmiennej zaleznej czasu insulinoterapii dozylnej [godz.] w zalezno$ci od
badanych zmiennych.

= Skladowe R#*2=0,56191357 Skorygowane R2=0,52084297
5 modelu F@3,32)=13,682 p<0,00001 Blad std. estymacji: 9,0382
E (N=36) Wspoélczynnik regresji Bl std. wpol. 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 dozylnej i HCO3 oraz wspoétczynnika
IVC/Ao.

Wykres powierzchniowy

pot OGS S

Hl > 50
B <44
I <34
Il <24
Ml <14
<4
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Ryc. 65. Wykres powierzchniowy czasu trwania insulinoterapii dozylnej i WBC oraz wspoétczynnika
IVC/Ao.

Wykres powierzchniowy

RS IOQSNSEED

I > 380
N <64
[ <44
B <24
. <4

Ryc. 66. Wykres powierzchniowy czasu trwania insulinoterapii dozylnej i HCO3 oraz WBC.

Wykres powierzchniowy

IR O S D

I > 60
B <60
Il <50
B <40

<30
B <20
Il <10
Il <0
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5.6.3.2.  Model dyskryminacyjny

Analize dyskryminacyjng dla trzech grup pacjentéw, u ktérych czas trwania
insulinoterapii dozylnej wynosit: Grupa 1 — 0-12 godzin; Grupa 2 - 12-36 godzin;
Grupa 3 — ponad 36 godzin, co odpowiadato takze posrednio stanowi ogodlnemu
pacjenta przy przyjeciu, wykonano przy pomocy wynikow regresji krokowej
postepujacej, wstecznej oraz otrzymanymi w ten sposob wielkoSciami czastkowej
lambdy Wilksa. W ten sposdb wybrano dwie zmienne: wspdtczynnik IVC/Ao 1 WBC,
na podstawie ktorych utworzone zostaly odpowiednie funkcje klasyfikacyjne. Funkcje
te stanowitly punkt wyjscia do przewidywania czasu trwania insulinoterapii dozylnej
czego wyrazem byly m.in. otrzymane macierze klasyfikacji (tab. 46). Model
dyskryminacyjny oparty na dwoch zmiennych WBC oraz IVC/Ao okazat si¢ by¢
statystycznie wysoce istotny (p<<0,00001). Kierujac si¢ wielko$cig czastkowej lambdy
Wilksa stwierdzono, ze wiekszy wklad dyskryminacyjny ma wspélczynnik IVC/Ao
(lambda=0,678) niz WBC (lambda=0,788) chociaz obie réznicuja czas
insulinoterapii dozylnej statystycznie istotnie (p<0,05) (tab. 44).

Tab. 44. Podsumowanie analizy funkcji dyskryminacyjnej dla czasu trwania insulinoterapii dozylne;j.
Grupujaca: Czas insulinoterapii doZynej: grupa 1, grupa 2 grupa 3

[
= Skladowe Lambda Wilksa: 0,50150 przyb. F (4,82)=8,4480 p< 0,00001
2}
‘g (N=45) Lambda Czastk.  F usun. 1-Toler.
N . . p Toler.
Wilksa Wilksa (2,41) (R-kwad)
W WBC [G/]] 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

Powstaty nastepujace funkcje klasyfikacyjne (tab. 45):
Grupal = -17.194 4+ 0,295 - W; + 25,030 - Si

Grupa 2 = —13.859 + 0,485 - W; + 20,376 - S;
Grupa3 = —12.749 + 0,686 - W; + 13,800 - S;

Gdzie W; oznacza WBC przy przyjeciu, a S; oznacza wspolczynnik IVC/Ao przy przyjeciu.

Tab. 45. Funkcje klasyfikacyjne dla czasu trwania insulinoterapii dozylnej z podziatem na grupy 1, grupy
2 i grupy 3.

Zmienna Funkcje klasyfikacyjne.
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3
W WBC [G/]] 0,295 0,485 0,686
S IVC/Ao 25,030 20,376 13,800
Stata -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.

Przewidywana klasyfikacja
Grupa Poprawne Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3
g = Grupal 81,25% 13 3 0
£ &  Grupa2 69,57% 5 16 2
£ % Grupas 66,67% 0 2 4
3 = Razem 73,33% 18 21 6

Zatem, skuteczno$¢ prognozy wynosi okolo 73% z tym, Ze najbardziej
poprawna jest prognoza dla grupy 1 (81,25%), zas$ najmniej poprawna dla grupy 3
(66,67%). Nalezy jednak zwrdci¢ uwage, ze prognozy nie odbiegaja znaczaco od
obserwacji rzeczywistych, poniewaz nie wystepuja zadne przyporzadkowania
pacjentow z grupy 3 do grupy 1 oraz z grupy 1 do grupy 3 (tab. 46). Charakterystyke
grup pacjentow z wartosciami WBC 1 IVC/Ao, odpowiednimi dla danej grupy,
przedstawiono w tabeli (tab. 47, ryc. 67, 68).

Tab. 47. Charakterystyka pacjentow w zalezno$ci od czasu trwania insulinoterapii dozylnej: z grupy 1,
grupy 2 i grupy 3 w odniesieniu do WBC i wspotczynnika IVC/Ao.

Czas Ins. Doz

Zmienna Srednia + odch.std
Grupa:
WBC [G/]] 1 (n=17) 8,81+ 2,56
IVC/Ao 1 (n=16) 1,19+0,21
WBC [G/1] 2 (n=23) 13,04 £ 5,84
IVC/Ao 2 (n=25) 0,98 + 0,26
WBC [G/1] 3 (n=7) 16,08 £ 5,94
IVC/Ao 3 (n=7) 0,75+ 0,19
Ryc. 67. Zalezno$¢ czasu trwania insulinoterapii Ryc. 68. Zalezno$¢ czasu trwania insulinoterapii
dozylnej w grupie 1, grupie 2 1 grupie 3 w dozylnej w grupie 1, grupie 2 i grupie 3 w
odniesieniu do WBC. odniesieniu do wspolczynnika IVC/Ao.

24 15

22 ——- 14
20 13 T
- o

WBC (G/]
=

IVC/A
a

12 | 08

4 o Srednia 05 © Srednia
1 2 3 SredmasBiad std 1 2 3 Srednia+Blad std

Czas nawadniania grupa T Srednia+Odch st Czas nawadniania grupa T Srednia+Qdch std
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5.7. Narzady miazszowe jamy brzusznej w badaniu I, badaniu II i
badaniu III

Srednie warto$ci wymiaréw narzadéw miazszowych: watroby, $ledziony, nerki
prawej 1 nerki lewej w ultrasonograficznym badaniu I istotnie réznilty si¢ pomiedzy
grupa A i B. Natomiast wzgledne $rednie wielkosci (SDS): watroby, §ledziony, nerki
prawej i nerki lewej nie roznily si¢ istotnie pomiedzy grupa A i grupg B.
Powiekszenie watroby stwierdzono u 16 pacjentéw, z czego u 6 pacjentoOw z grupy A i
u 10 pacjentow z grupy B. Powigkszenia §ledziony nie stwierdzono u zadnego pacjenta,
natomiast u 2 pacjentek stwierdzono $ledzion¢ mniejsza niz -2 SDS, byly to
pacjentki z grupy BK. Powigkszenie diugosci jednej z nerek stwierdzono u 10
pacjentow, z czego w grupie A u 3 pacjentow, a w grupie B u 7 pacjentow.
Powiekszenie wymiarow obu nerek stwierdzono u 3 pacjentdéw, z czego w grupie A u 2

pacjentdw, a w grupie B u 1 pacjenta (tab. 48).

Tab. 48. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentdw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
narzadow jamy brzusznej przy rozpoznaniu (badanie I) w calej badanej grupie oraz z podzialem na grupe

A1 grupe B.

Parametr pacj\zlli:iyzlcl); 52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p
Watroba (AP) [mm|] 111,58+ 16,56 97,97 + 12,56 117,77 + 14,40  <0,001
SDS watroby 1,48 + 1,45 1,77 £ 1,38 1,35+ 1,49 0,355
Powiekszenie watroby
(w grupie K / w grupie BK) n=17 (7/ 10) n=7(5/2) n=10 (2/8) -
Sledziona dlugosé [mm] 87,30 + 15,85 73,47 + 9,88 93,79+ 13,89 | <0,001
SDS Sledziony 0,18 + 1,08 0,57 + 0,89 0,00+ 1,13 0,093
Powiekszenie Sledziony/
dlugosé Sledziony < -2 SDS n=0/n=2 n=0/n=1 n=0/n=1 i
Nerka prawa dlugo$¢ [mm] | gg 10+ 15,24 73,86 = 11,00 95,00+ 11,90  <0,001
SDS nerka prawa 1,12+ 1,55 0,93 +1,90 1,22 +1,38 0,558
Nerka lewa diugo$¢ [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
Powiekszenie dlugosci
jednej z nerek =10 o= o= i
Powiekszenie dlugosci
obu nerek n=3 n=2 n=l i
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Srednie wartosci wymiaréw narzadéw migzszowych: watroby, $ledziony, nerki
prawej 1 lewej, w ultrasonograficznym badaniu II (po zakonczeniu dozylnej
insulinoterapii) istotnie r6znily si¢ pomiedzy grupa A i grupg B. Natomiast wzgledne
srednie wielkoSci (SDS): watroby, sledziony, nerki prawej i nerki lewej nie roznily
si¢ istotnie pomiedzy grupa A i grupa B w badaniu II. Powickszenie watroby
stwierdzono u 16 pacjentéw, z czego w grupie A u 6 pacjentdw, a w grupie B u 10
pacjentow. Powigkszenie §ledziony stwierdzono u 1 pacjenta z grupy B. Powiekszenie
dtugosci jednej z nerek stwierdzono u 5 pacjentow, z czego w grupie A u 2 pacjentow, a
w grupie B u 3 pacjentow. Powigkszenie wymiarow obu nerek stwierdzono u 3
pacjentdw, z czego w grupie A u 1 pacjentdw, a w grupie B u 2 pacjentow (tab. 49).

Tab. 49. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 po

zakonczeniu dozylnej insulinoterapii (badanie II) w catej badanej grupie oraz z podzialem na grupe A i
grupe B.
Parametr Wszyscy

pacjenci (n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p

Watroba (AP) 2 [mm] 111,88 + 14,62 99,91 +9,52 119,07+ 12,29  <0,001
SDS watroby 2 1,65 + 1,40 2,00 + 1,48 1,44 + 1,34 0,196
Powiekszenie watroby n=16 n=6 n=10 -
Sledziona dugosé 2 [mm| 87,14 + 14,34 75,29 + 9,38 94,03+ 12,09 | <0,001
SDS sledziony 2 0,10 + 0,99 0,37 + 0,98 0,05 + 0,98 0,151
Powigkszenie Sledziony n=1 n=0 n=1 -
Nerka prawa dlugos¢ 2 [mm] 8726+ 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 dlugoes¢ 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
Powiekszenie dlugosci

jednej z nerek n=s o2 o ]
Powigkszenie dlugosci =3 =1 1= )

obu nerek

Analiza statystyczna wykazala, iz $rednie wartoSci wymiaréw narzadow
migzszowych w ultrasonograficznym badaniu III: watroby, $ledziony, nerki prawej i
lewej, istotnie réznity si¢ pomigdzy grupa A i1 grupa B. Natomiast wzgledne Srednie
wielkos$ci: watroby, Sledziony, nerki prawej i nerki lewej nie roznily si¢ istotnie
pomiedzy grupg A i grupa B w badaniu III. Powi¢kszenie watroby stwierdzono u 13
pacjentdw, z czego w grupie A u 3 pacjentdéw, a w grupie B u 10 pacjentow.

Powiekszenie §ledziony stwierdzono u 2 pacjentow z grupy B. Powigkszenie dtugosci
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jednej z nerek stwierdzono u 12 pacjentéow, z czego w grupie A u 5 pacjentéw, a w

grupie B u 7 pacjentow. Powigkszenie wymiaréw obu nerek stwierdzono u 2 pacjentow

z grupy B (tab. 50).

Tab. 50. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentdw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
narzadow migzszowych w badaniu kontrolnym III w catej badanej grupie oraz z podziatem na grupg A i

grupe B.

Parametr Wszyscy Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) p
pacjenci (n=52)
Watroba (AP) 3 [mm] 113,96+14,78 102,88+7,38 119,69+14,44  <0,001
SDS watroby 3 1,40+1,45 1,45+0,79 1,37+1,71 0,840
Powigkszenie watroby n=13 n=3 n=10 -
Sledziona dlugo$é¢ 3 [mm] 93,54+£17,13 81,50+8,63 99,57+17,22 <0,001
SDS §ledziony 3 0,34+1,19 0,04+0,79 0,49+1,33 0,165
Powie¢kszenie Sledziony n=2 n=0 n=2 -
Nerka prawa dlugos$¢ 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 dlugo$¢ 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
Powigkszenie dlugosci
. . n=12 n=5 n=7 -
jednej z nerek
Powigkszenie dlugosci
n=2 n=0 n=2 -
obu nerek
5.7.1. Analiza korelacji narzadow miazszowych jamy brzusznej w kontekscie
wybranych parametréw biochemicznych oraz SONW i wspotczynnika
IVC/Ao
Analiza  statystyczna  korelacji  pomigdzy  wybranymi  parametrami

biochemicznymi a wzgledng wielkos$cig narzadow migzszowych w badaniu I wykazata
jedynie stabg zalezno$¢ liniowa pomiedzy wzgledna wielko$cia watroby a CRP
(R=0,377, p<0,05) oraz pH (R=-0,376, p<0,05). W zakresie pozostatych parametrow,
tj. HbAlc, BUN, st¢zenie kreatyniny w surowicy, PLT, WBC, ALT, AST, HCOs;,
wspolezynnik IVC/Ao oraz SONW, nie wykazano istotnych korelacji pomiedzy tymi
parametrami, a wzgledng wielkoscig narzadow migzszowych jamy brzusznej (tab. 51,

ryc. 69, 70).
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Tab. 51. Macierz wspotczynnikow korelacji liniowej Pearsona wzglednych wymiaré6w watroby,
$ledziony, nerki prawej i nerki lewej w badaniu I oraz wybranych parametréw biochemicznych i
ultrasonograficznych.

SDS watroby SDS $ledziony SDS nerki SDS nerki lewej
prawej
HbAlc [%] -0,133 -0,196 0,069 -0,139
CRP [mg/1] 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/1] 0,032 -0,197 -0,187 -0,071
WBC [G/1] 0,031 -0,197 -0,096 -0,049
Na skor.[mEq/1] 0,176 0,159 -0,065 0,029
AST [U/N] 0,078 -0,114 -0,024 -0,124
ALT [UN] 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/1] -0,303 -0,009 -0,118 -0,144
IVC/Ao -0,22 0,077 -0,119 -0,003
SONW [mm] -0,068 0,235 -0,032 -0,084

*Oznaczone kolorem czerwonym wspotczynniki korelacji sg istotne z p < 0,05.

Ryc. 69. Korelacja pomiedzy CRP a SDS watroby w Ryc. 70. Korelacja pomi¢gdzy pH a SDS watroby w
badaniu I (R=0,377, p<0,05). badaniu I (R=-0,376, p<0,05).
Wykres rozrzutu Wykres rozrzutu
40,00 7.50
35,00 o ) — o b BTN
7.40 o = %o oago "
30,00 -
-
7.30 o 5
25,00 ™ :
- 2 : © b
B 20,00 7.20
E
E i
% 1500 » 7,10
10,00 o
ol N 7.00
5.00 o 2
—
o
0,00 ° 2%%5E 8 woar e 8 o 6,90
-5,00
. 6,80
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W badaniu I w calej badanej grupie nie stwierdzono istotnej statystycznie
roéznicy w zakresie CRP, pH, HbAlc pomiedzy pacjentami z niepowickszong (SDS
watroby <2,0) i powigkszong watrobg (SDS watroby >2,0) cho¢ w zakresie CRP
roznica ta znajduje si¢ na granicy istotnosci statystycznej (tab. 52).

W badaniu III w catej badanej grupie nie stwierdzono istotnej statystycznie
roéznicy w zakresie HbAlc pomigdzy pacjentami z niepowigkszong (SDS watroby <2,0)
1 powickszong watrobg (SDS watroby >2,0) (tab. 53).

Tab. 52. Analiza istotno$ci r6znic CRP, pH i HbAlc pomiedzy pacjentami z powigkszona watroba (SDS
watroby > 2,0) oraz prawidtowej wielko$ci watroba w badaniu I w catej badanej grupie.

SDS watroby <2,0 SDS watroby >2,0 t/z P
CRP [mg/1] 2,72 +£ 6,00 6,31 +9,76 11,898 0,058
(n=30) (n=16)
pH 7,34 + 0,08 7,29 +£0,15 1,013 0311
(n=30) (n=15)
HbAlc [%] 12,05+2,41 11,58 +1,89 0,728 0,471
(n=31) (n=16)

Tab. 53. Analiza istotnosci réznic HbAlc pomigdzy pacjentami z powickszong watroba (SDS watroby
>2.0) oraz prawidtowej wielkosci watroba w badaniu III w calej badanej grupie.

SDS watroby <2,0 SDS watroby >2,0 t/z P
HbAlc [%] 7,63 +1,82 8,41 £294 1312 0.189
(n=27) (n=15) ’ ’

Nie wykazano istotnych statystycznie roznic pomigdzy badaniem I i badaniem II
w zakresie pomiaréw: watroby AP, dtugosci sledziony, dtugosci nerki prawej 1 dtugosci
nerki lewej w calej badanej grupie, jak 1 grupie A i grupie B. Nie wykazano réwniez
istotnych statystycznie roznic pomigdzy badaniem I i badaniem Il pomiedzy wzgledna
wielkoscig (SDS) watroby AP, $ledziony, nerki prawej i nerki lewej w caltej badanej

grupie, jak i grupie A i grupie B (tab. 54, ryc. 71, 72).
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Tab. 54. Analiza r6znic wielkosci zmierzonej i wzglednej narzadéw migzszowych w badaniu I i badaniu
IT w catej badanej grupie oraz w grupie A i w grupie B.

Zmienna Grupa Badanie I Badanie 11 t/z p
Wszysey (n=45) | 110,98 £ 15,96 112,70+ 14,46 -1,718 0,256
Watroba AP [mm] G50 A n=15) | 979741256  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 watroby 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+134 -0,945 0,352
Sledziona dlugo§é¢ ~ Wszyscy (n=44) 87,14+ 16,25 88,62+ 13,84 -1,256 0,216
[mm] Grupa A (n=15) 73,47 £ 9,88 77,03 + 8,25 1,912 0,056
Grupa B (n=29) 9422+ 14,31 94,61 +1228 -0,262 0,796
SDS sledziony 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 Wszyscy (n=31) 89,00+ 15,36 88,09+ 15,18 0,496 0,624
dlugos¢ [mm] 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 dlugos¢ Wszyscy (n=30) 88,09+ 1342 87,66+11,78 0,519 0,608
[mm] Grupa A (n=10) 76,80 + 10,32 77,85+787 @ -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 roznice
pomiedzy badaniem II i badaniem III w zakresie pomiarow: watroby AP w grupie A,
dlugosci $ledziony w catej badanej grupie, grupie A oraz grupie B, dlugosci nerki
prawej w calej badanej grupie, dtugosci nerki lewej w catej badanej grupie oraz w
grupie B. Nie wykazano natomiast istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy badaniem II
1 badaniem III w zakresie pomiaréw: watroby AP w catej badanej grupie oraz grupie B,
dhugosci nerki prawej w grupie A i grupie B, dlugosci nerki lewej w grupie A (tab. 55).

Na podstawie wykonanej analizy stwierdzono istotne statystycznie roznice
pomiedzy badaniem II i badaniem III w zakresie wzglednej wielkosci (SDS) Sledziony
w calej badanej grupie oraz w grupie A i grupie B. Nie wykazano natomiast
istotnych statystycznie roznic pomigdzy badaniem II i badaniem III w zakresie
wzglednej wielkosci (SDS): watroby AP, nerki prawej i nerki lewej w calej badanej
grupie, jak 1 grupie A i grupie B (tab. 55, ryc. 71, 72). Nie wykazano istotnej korelacji
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pomiedzy SDS $ledziony a HbAlc ani w badaniu II, ani w badaniu III. Wykazano

natomiast istotna korelacje¢ pomiedzy wzrostem SDS Sledziony pomiedzy badaniem

IT i badaniem III a réznicg pomiedzy HbAlc w badaniu III i badaniu II (R=0,318,

p<0,05) (tab. 56-58).

Tab. 55. Analiza réznic wielkosci zmierzonej i wzglednej narzadéw migzszowych w badaniu I i badaniu
IIT w catej badanej grupie oraz w grupie A i w grupie B.

Grupa Badanie 11 Badanie II1 t/z p
Wszyscy (n=41) 112,23+ 1524 113,10+ 1429 -0406 0,687
Watroba AP [mm] | 0 A (n=15)  9935+£947 @ 102,88+738 -2,178 0,047
Grupa B (n=26) 119,65+ 12,83 119,00+ 14,05 0,200 0,843
Wszyscy (n=41) 1,62+ 1,33 1,34 +1,45 1,145 0,259
SDS watroby Grupa A (n=15) 1,72 +1,34 145£0,79 0,891 0338
Grupa B (n=26) 1,56 £ 1,35 127+1,73 0,820 0,420
Sledziona dlugos¢ | 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 9943 +17,81 -3252 0,003
Wszyscy (n=43)  -0,14+£097 | 033+121 | -3272 0,002
SDS Sledziony | . 0 A (m=15)  -036+092  0,04£079 | 3,111 0,008
GrupaB (n=28) -0,01=1,00  048=137  -2373 0,025
Nerka prawa Wszyscy (n=28) 87,15+ 13,03  91,42+15,08 2260 0,024
g3 ] Grupa A m=9)  77,01£9,56 = 79,52+692 -1341 0217
GrupaB (n=19) 91,96 +11,75 97,05+ 14,68 1,894 0,058
Wszysey (1=28) 1,10+ 1,40 138+1,70 0,498 0,619
SDS nerkiprawej | GounaAm=9) 1,47+ 1,74 L11+£1,54 1,138 0,288
Grupa B (n=19) 0,93 +1,22 1,51 +1,80 1,154 0,248
Nerka lewa diugosé | Wszysey (0=28)  87.87+12,03  9147+1239 2,097 0,045
(mm] Grupa A (n=9)  77,89+8,02 81,67=1138 -0,895 0,397
Grupa B (n=19) 92,59+ 10,73  96,11+£9,85 -2,115 0,049
Wszysey (1=28)  0,57+124  0,62+132  -0,193 0,848
SDS nerkilewej | . 0 A@m=0)  086+148  054+1,99 0454 0,662
GrupaB(n=19) 044+ 1,13 0,66+091  -1,061 0303

Tab. 57. Korelacja pomiedzy HbAlc w badaniu IIT a
SDS §ledziony w badaniem III.

Tab. 56. Korelacja pomigdzy HbAlc w badaniu IT a
SDS sledziony w badaniem II.

SDS $ledziony 11 SDS $ledziony I11

HbAI1C II [%] HbA1C III [%]

0,146 0,189

*QOznaczone kolorem czerwonym wspotczynniki korelacji sa *QOznaczone kolorem czerwonym wspotczynniki korelacji sa

istotne z p <0,05. istotne z p <0,05.

Tab. 58. Korelacja pomig¢dzy r6znica HbAlc pomigdzy badaniem III i badaniem II oraz pomig¢dzy réznica
SDS $ledziony pomigdzy badaniem III i badaniem II Alc w catej badanej grupie.

SDS $ledziony I1I — SDS $ledziony IT

HbAlc III - HbAlc II 0,318%*

*QOznaczone kolorem czerwonym wspotczynniki korelacji sg istotne z p <0,05
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Ryc. 71. Wykres dla SDS $ledziony pomiedzy badaniem I badaniem II i badaniem III w calej badane;j
grupie.

Srednia: Wspdiczynnik: Srednia+Blad std: Was: SredniatQdch.std
20

1.5 T

1,0

0,5

0,0

. . . o Srednia
1-SDS sledziony 3-SDS sledziony $redniazBtad std
2-SDS sledziony T Srednia+Odch std

1,6

Ryc. 72. Wykres dla réznicy SDS $ledziony pomi¢dzy badaniem I badaniem II i badaniem III z
podziatem na grupe¢ A i grupe B.

Srednia; Wspdtczynnik: SredniazBtad std; Was: SredniatOdch.std
2,0

1.5

1,0 - o

05+ o

£ 1-SDS $ledziony
° A T 2-SDS $ledziony
grupa wiekowa B 3-SDS sledziony
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5.8. Analiza wynikow badania PBUP

W badaniu I u 48 pacjentow (92,3%) stwierdzono w obrazie USG pluc A-
profil z obecnym objawem Slizgania. Inny niz A-profil obraz w badaniu
ultrasonograficznym ptuc w badaniu 1 stwierdzono w calej badanej grupie u 5
pacjentow (9,61%), byli to pacjenci z grupy BK. W grupie A inny niz A-profil obraz w
PUBP wystgpowaty u 1 pacjenta (5,56%) - pod postacig konsolidacji i linii C. W grupie
B inny niz A-profil obraz w PUBP wystepowat u 4 pacjentow (11,76%) i obejmowat
kombinacje nieprawidtowos$ci: nieregularnos¢ lub pogrubienie fragmentu ophucnej,

drobne konsolidacje i linie C oraz liczne linie B (tab. 59).

Tab. 59. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
PBUP przy rozpoznaniu (badanie 1) w catej badanej grupie oraz z podziatem na grup¢ A i grupe B.

Parametr Wszyscy _ _
pacjenci (n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34)

A-prOﬁl w PBUP n=48 n=17 n=30
Nieprawidlowy obraz ptuc w PBUP: n=5 n=1 n=4

Nieregularnos$¢ lub pogrubienie

: n=2 n=0 n=2

optucnej

Konsolidacje i linie C n=3 n=1 n=2

Liczne linie B n=1 n=0 n=1

Obecnos¢ sladu wolnego ptynu w

ophucnej n=0 n=0 n=0

W badaniu II u 33 pacjentéow (68,75%) w badanej grupie stwierdzono w
obrazie USG A-profil z obecnym objawem $lizgania. Inne zmiany niz A-profil w
obrazie ultrasonograficznym ptuc w badaniu II stwierdzono w catej badanej grupie u 15
pacjentow (31,91%). W grupie A zmiany w PUBP inne niz A-profil wystgpowaty u 5
pacjentow (31,25%) 1 obejmowaty kombinacje nieprawidtowosci: nieregularno$¢ lub
pogrubienie oplucnej, konsolidacje i linie C, liczne linie B oraz obecno$¢ §ladu wolnego
ptynu w optucnej. U 1 pacjenta z grupy A byly to zmiany podobne do opisywanych w
badaniu I. W grupie B zmiany w PUBP inne niz A-profil wystepowaty u 10 pacjentow
(32,25%) 1 obejmowaty kombinacje nieprawidlowosci: nieregularno$¢ lub pogrubienie
optucnej, konsolidacje i linie C, liczne linie B oraz obecno$¢ wolnego ptynu w optucne;.
U 2 pacjentéw z grupy B byly to podobne zmiany do opisywanych w badaniu I (tab.
60).
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Tab. 60. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentdw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w badaniu
PUBP po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii (badanie II), w catej badanej grupie oraz z podziatem na

grupe A i grupe B.

Parametr Wszyscy Grupa A (n=16) Grupa B (n=22)
pacjenci (n=52)
A-profil w PBUP n=33 n=11 n=21
Nieprawidlowy obraz ptuc w n=15 n=>5 n=10
PBUP:
Nieregularna lub pogrubienie n=4 n=2 n=2
optucnej
Konsolidacje i linie C n=7 n=2 n=5
Liczne linie B n=5 n=2 n=3
Obecno$é $ladu wolnego ptynu n=7 n=2 n=5
w optucnej

W badaniu III u 35 pacjentéw (72,9%) w badanej grupie stwierdzono w
obrazie USG A-profil z obecnym objawem S§lizgania. Inne zmiany niz A-profil w
PBUP w badaniu III stwierdzono u 11 pacjentow (24,44%). W grupie A inne zmiany w
PUBP niz A-profil wystepowaly u 6 pacjentow (37,50%) 1 obejmowaly kombinacje
nieprawidlowosci: nieregularno$¢ lub pogrubienie oplucnej, konsolidacje 1 linie C,
liczne linie B oraz obecno$¢ wolnego ptynu w optucnej. W grupie B inne zmiany w
badaniu PUBP niz A-profil wystepowaly u 5 pacjentow (17,24%) 1 obejmowaly
kombinacje nieprawidlowosci: nieregularnos¢ lub pogrubienie optucnej, liczne linie B
oraz obecno$¢ wolnego ptynu w optucnej (tab. 61). U 1 pacjenta z grupy A 1 1 pacjenta
z grupy B nieprawidlowosci w PUBP byly widoczne w badaniu I, badaniu II i badaniu
II1, pod postacig nieregularnej linii optucnej u podstawy ptuca prawego.

U zadnego z pacjentow w badaniu USG nie stwierdzono obrazu typowego dla

zapalenia pluc czy zatorowosci ptucne;j.

Tab. 61. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
PUBP w badaniu kontrolnym III w calej badanej grupie oraz z podzialem na grup¢ A i grupe B.

Parametr Wszyscy Grupa A (n=16) Grupa B (n=22)
pacjenci (n=48)
A-profil w PBUP n=35 n=9 n=25
Nieprawidlowy obraz ptuc w n=11 n=6 n=5
PBUP:
Nieregularna lub pogrubienie n=4 n=2 n=2
oplucnej
Konsolidacje i linie C n=1 n=1 n=0
Liczne linie B n=8 n=4 n=4
Obecnos¢ wolnego plynu w n=2 n=1 n=1
optucnej
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5.9. Analiza badan biochemicznych i ultrasonograficznych w
zakresie tarczycy

5.9.1. Charakterystyka biochemiczna i immunologiczna dotyczaca tarczycy

W zakresie TSH 1 fT4, w badaniu po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii
(badanie II), stwierdzono w grupie A statystycznie istotnie nizsze st¢zenie TSH niz w
grupie B. Grupy A i B nie roznily si¢ istotnie w zakresie stezenia fT4. U zadnego z
pacjentow nie stwierdzono niedoczynnosci tarczycy, jedynie u jednej pacjentki z grupy
A (M.Ch. 4,09 lat) stwierdzono obnizony poziom TSH - 0,27 uU/ml, przy prawidtowej
warto$ci fT4 (tab. 62).

Tab. 62. Charakterystyka biochemiczna pacjentdow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
tarczycy po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii (badanie II) w calej badanej grupie oraz z podziatem na

grupe A i grupe B.

Parametr ienci

Wszyir?;g;)qenu Grupa A (n=18) Grupa B (n=34) p
TSH [uU/ml] 2,39+ 1,15 1,89 + 1,28 2,67 +0,99 0,001
(norma 0,34-4,94 uU/ml)
TSH: w normie/ponizej n=51/1/0 n=17/1/0 n=34/0/0 -
normy/powyzej normy
fT4 [pmol/l] 14,59 + 1,67 14,55+ 1,73 14,61 + 1,66 0,894
(norma 9,01 - 19,05 pmol/l)
fT4: w normie/ponizej n=52/0/0 n=18/0/0 n=34/0/0 -
normy/ powyzej normy

W catej badanej grupie, na podstawie podwyzszonego miana TPO-Ab i/lub TG-
Ab, autoimmunologiczne zapalenie tarczycy podejrzewano u 12 pacjentow, z czego u 3
pacjentow wystepowato podwyzszone miano jedynie TG-Ab, a u 1 pacjenta
stwierdzono podwyzszone miano jedynie TPO-Ab. U pozostatych 8 pacjentéw
stwierdzono podwyzszone miano zarowno TPO-Ab, jak i TG-Ab. Natomiast istotne
podwyzszenie poziomu TPO-Ab i/lub TG-Ab stwierdzono u 6 pacjentow, z czego w
grupie A u 1 pacjenta, a w grupie B u 5 pacjentéw (tab. 63, ryc. 73). Sposrod pacjentow,
u ktorych stwierdzono podwyzszone miano TPO-Ab i/lub TG-Ab obraz
ultrasonograficzny jedynie u 2, z najwyzszym poziomem przeciwciat, wskazywat na

autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (AZT). U jednego z tych dzieci w obrazie
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ultrasonograficznym byly obecne tylko pewne charakterystyczne dla AZT. U 3 dzieci
obraz USG tarczycy nie wskazywal na AZT.

Tab. 63. Charakterystyka immunologiczna u pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
TPO-Ab i TG-Ab w calej badanej grupie oraz z podziatem na grupe A i grupe B.

Wszyscy pacjenci (n=52) Grupa A (n=18) Grupa B (n=34)
Przeciwciato Obecnosé Odsetek Obecnos¢ Odsetek Obecnosé Odsetek
przeciwcial W grupie przeciwcial W grupie przeciwcial W grupie
Tylko TPO-Ab
n=1 1,92% n=1 5,56% n=0 0%
Tylko TG-Ab i 5,77% e 11,11% —1(0Y* % (0%)*
n=3(1) Loy | =20 .aevyr | ML 2.94% (0%)
TPO-Ab + TG-
15,38% 20,59%
— * ’ — * 0 0/ )% — * ’
Ab n=8(5) ©.61%)* n=1(0)* | 5,56% (0%)* | n=7(5) (14.70%)*
Bez przeciwcial
n=40 76,92% n=14 77,78% n=26 76,47%

*W nawiasie istotnie podwyzszone miana przeciwcial (3x powyzej normy).

Ryc. 73. Charakterystyka immunologiczna pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu | w zakresie
TPO-ADb i TG-Ab w badaniu II w catej badanej grupie.

HTPO-Ab
TG-Ab
TPO-Ab + TG-Ab

40

bez przeciwciat

W analizie statystycznej w zakresie TSH 1 fT4, w badaniu kontrolnym III,
stwierdzono w grupie A istotnie statystycznie wyzsze ste¢zenie fT4 niz w grupie B.
Grupa A i1 grupa B nie roznity si¢ istotnie w zakresie stezenia TSH. U 1 pacjenta

stwierdzono subkliniczng niedoczynno$¢ tarczycy (tab. 64).
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Tab. 64. Charakterystyka biochemiczna pacjentdow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
tarczycy w calej badanej grupie oraz z podziatem na grupe A i grupe B.

Parametr Wszyscy pacjenci Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) p
(n=45)

TSH [uU/ml] 2,43 £1,14 2,15+1,00 2,58 £1,19 0,216
(norma 0,34-4,94 uU/ml]
TSH n=44/0/1 n=16/0/0 n=28/0/1 -
W normie/ponizej normy/
powyzZej normy
fT4 [pmol/1] 14,50 + 2,10 15,82 + 1,88 13,75+ 1,85 0,001
(norma 9,01 - 19,05 pmol/l)
T4 n=44/0/1 n=15/0/1 n=28/0/0 -

W normie/ponizej
normy/powyzej normy

W badaniu kontrolnym w catej badanej grupie u 8 dzieci (17,78%) stwierdzono
podwyzszone miano przeciwciat zarowno anty-TPO, jak i anty-TG, sposrod ktorych w
sposob istotny u 5 dzieci (11,11%), z czego wszystkie z grupy B, co stanowi 17,24% w
tej grupie. Podwyzszone miano przeciwciat tylko w zakresie anty-TPO stwierdzono u
jednego dziecka z grupy A i jednego z grupy B. Podwyzszone miano przeciwcial tylko
w zakresie anty-TG stwierdzono u 3 dzieci (6,67%), z czego jedynie u 1 dziecka z
grupy A w sposéb istotny. W badanej grupie u 2 dzieci (4,44%) stwierdzono dodatnie
miano przeciwciat 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 pacjentéw z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1 w zakresie
TPO-ADb i TG-Ab w badaniu kontrolnym III w calej badanej grupie oraz z podzialem na grupe A i grupe
B.

Wszyscyipacjena Grupa A (n=16) Grupa B (n=29)
(n=45)

Przeciwciato Obecnos$é Odsetek Obecnos$é Odsetek Obecnos$é Odsetek
przeciwcial W grupie przeciwcial W grupie przeciwcial W grupie

Tylke TPO-AD n=2 4,44% n=1 6,25% n=1 3.45%

Tylko TG-Ab 6,67% 12,50% 3,45%

n=3(1)* n=2(1)* n=1(0)*

(2,22%)* (6,25%)* (0%)*

TPO-Ab + TG-Ab 17,78% 6,25% 27,59%
n=8(5)* n=1(0)* n=8(5)* )

(11,11%)* (0%)* (17,24%)

Eugetiney n=32 71,11% n=12 75,00% n=19 65,52%

*W nawiasie istotnie podwyzszone miana przeciwciat (3x powyzej normy).
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5.9.2. Charakterystyka ultrasonograficzna tarczycy

Analiza statystyczna wykazata w badaniu ultrasonograficznym II istotna
roznice pomiedzy objetoscia tarczycy pomiedzy grupg A i grupa B (2,56 £+ 0,65ml
vs 5,97 £ 3,42ml p<0,001) oraz pomie¢dzy objetoscia tarczycy przeliczona na BSA
pomiedzy grupa A i grupa B (2,942 + 1,007ml/m’ vs 4,162 + 1,774ml/m?, p=0,010).
Nie stwierdzono natomiast w badaniu II istotnej statystycznie réznicy pomiedzy
szerokos$cig ciesni pomigdzy grupa A i grupa B. W catej badanej grupie w badaniu II u
6 pacjentow (12,76%) stwierdzono obecnos¢ zmian ogniskowych w tarczycy, u 2 dzieci
z grupy A, co stanowi 12,5% w tej grupie i u 4 z grupy B, co stanowi 12,9% w tej
grupie. W catej badanej grupie w badaniu II poszerzenie cie$ni stwierdzono u 16 dzieci
(34%), nieprawidlowa echogenicznos¢ tarczycy stwierdzono u 10 pacjentow (21,28%),
nieprawidlowa echostrukture migzszu tarczycy u 10 pacjentow (21,28%),
nieprawidlowe unaczynienie migzszowe w opcji CD i PD u 9 pacjentow (19,15%), a
obecno$¢ weztéw chtonnych okototarczycowych u 13 dzieci (27,66%). Sumarycznie
obraz ultrasonograficzny tarczycy w badaniu ultrasonograficznym II u 6 dzieci
(12,77%) wskazywal na autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, z czego u 1
dziecka z grupy A i 5 pacjentéw z grupy B (tab. 66). U 2 pacjentow obraz
ultrasonograficzny wspolwystepowal z bardzo wysokim mianem przeciwcial. U 4
dzieci, u ktorych obraz USG wskazywal na autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, nie
stwierdzono istotnie podwyzszonego miana TPO-Ab i/lub TG-Ab. U 6 pacjentow
stwierdzono obecno$¢ zmian ogniskowych w tarczycy - byly to: w 4 przypadkach
drobne torbiele koloidowe wielkosci <2mm, w 1 przypadku obszar odpowiadajacy
ekotopowej tkance grasicy (A.K. 5,91at), i w 1 przypadku (W.R-L. lat 13,3 lat) obszar o
nizszej echogenicznosci od otaczajgcego migzszu, wielkosci 5,0x2,6x2,6mm, z

widocznym drobnym centralnym unaczynieniem.
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Tab. 66. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
tarczycy po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii (badanie II) w calej badanej grupie oraz z podziatem na
grupe A i grupg B.

Parametr s
Wszyscy pacjenci

(n=49) Grupa A (n=17) Grupa B (n=32) p

(A ey il 4,83 +3,24 2,56 + 0,65 5,97 + 3,42 <0,001

Szerokos¢ ciesni [mm]

2,61 +1,19 2,53+ 1,19 2,65+ 1,20 0,817

Poszerzenie ciesni
n=16 n=2 n=12

Objetosé tarczycy/BSA| 3,786 + 1,665 2,942 + 1,007 4,162 £ 1,774 0,010

Obeicne zmiany =6 12 ned i
ogniskowe
Echogenicznos¢
migZszu arczycy: n=39/7/3 n=13/3/1 n=26/4/2 .
prawidlowa/nieco
obnizona/obnizona
Echostruktura miazszu
farezyey: n=39/10/0 n=15/2/0 n=24/8/0 .
prawidtowa/nieco mniej
spoista/mniej spoista
Unaczynienie
migZszowe W opcji PD: n=41/6/3 n=15/1/1 n=25/5/2 i
prawidlowe/nieco
\&'7mo?onc/wzmoione
Wezly chlonne okolo
tarczycowe: n=13/37 n=6/11 7/25 -
nie stwierdzono/ obecne
Obraz USG tarczycy
wskazujacy na
autoimmunologiczne
zapalenie tarczycy

n=6 n=1 n=5 -

Analiza statystyczna wykazala w badaniu ultrasonograficznym III istotng
roznice pomiedzy objetoscia tarczycy pomiedzy grupg A i grupa B (2,56 £+ 0,65ml
vs 5,97 £ 3,42ml, p<0,001). Natomiast w badaniu III nie stwierdzono istotnej
statystycznie réznicy pomig¢dzy szerokoscig ciesni pomiedzy grupa A i grupa B oraz
objetoscig tarczycy w stosunku do BSA. W calej badanej grupie w badaniu III
poszerzenie cie$ni stwierdzono u 15 dzieci (33,33%), nieprawidlowa echogenicznosé
tarczycy stwierdzono u 10 pacjentow (22,22%), nieprawidlowa echostrukture migzszu
tarczycy u 6 pacjentéw (13,33%), nieprawidtowe unaczynienie migzszowe w opcji CD i
PD u 9 pacjentow (20,0%), a obecnos¢ weztow chtonnych okototarczycowych u 30
dzieci (66,67%). Lacznie obraz ultrasonograficzny tarczycy w badaniu

ultrasonograficznym III u 7 dzieci (15,56%) wskazywal na autoimmunologiczne
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zapalenie tarczycy, z czego u 1 dziecka z grupy A i 6 pacjentéw z grupy B (tab. 67).
W badaniu III ultrasonograficzne cechy AZT pojawity si¢ u 4 nowych dzieci.
Jednoczesnie u 3 pacjentéw, u ktorych w badaniu Il stwierdzono ultrasonograficzne
cechy AZT, w badaniu III takich cech nie stwierdzono. W calej badanej grupie w
badaniu III u 8 pacjentow (17,78%) stwierdzono obecno$¢ zmian ogniskowych w
migzszu 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 byly to zmiany opisywane w badaniu II oraz
u 1 pacjenta (J.P. lat 8,1) drobne torbiele koloidowe wielkosci <2mm, a takze u 1
pacjenta (F.Z. lat 11) uwidoczniono w placie prawym niskoechogenicza zmiang

ogniskowa do$¢ trudno wydzielajaca si¢ z otoczenia, wielkosci do 5,0x2,3mm.

Tab. 67. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentow z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
tarczycy w badaniu kontrolnym III w catej badanej grupie oraz z podziatem na grupe A i grupe B.

Parametr Wszyscy pacjenci Grupa A (n=15) Grupa B (n=30) P
(n=45)

Objetos¢ tarczycy [ml] 4,8343,24 2,56+0,65 5,97+3,42 0,000
Szerokos$¢ ciesni [mm] 2,66+0,97 2,33+0,71 2,83+1,05 0,070
Poszerzenie cie$ni n=15 n=4 n=11

e, 4,376 + 1,861 3,728 + 0,895 4,725 £2,151 0,116
Objetos¢
tarczycy/BSA
Obecne zmiany n=8 n=2 n=6 -
ogniskowe
Echogeniczno$é n=35/10/0 n=12//4/0 n=23/6/0 -

miazszu tarczycy:

prawidlowa/nieco

obnizona/obnizona

Echostruktura migzszu n=39/5/1 n=14/2/0 n=25/3/1 -
tarczycy:

prawidlowa/nieco mniej

spoista/mniej spoista

Unaczynienie n=36/6/3 n=13/2/1 n=23/4/2 -
miazszowe w opcji PD:

prawidlowe/nieco

wzmozone/wzmozone

Wezly chlonne okolo n=30/15 n=10/6 n=20/9 -
tarczycowe:

nie stwierdzono/obecne

Obraz USG tarczycy n=7 n=1 n=6 -

wskazujacy na
autoimmunologiczne
zapalenie tarczycy
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Analiza statystyczna rdznic objetosci tarczycy pomiedzy badaniem II i badaniem
IIT wykazata istotne statystycznie roznice w catej grupie dziewczat (4,31 + 2,82ml vs
5,25 + 3,93ml, p=0,017) oraz w grupie dziewczat z grupy B (6,12 £ 2,56ml vs 7,65 +
3,87ml, p=0,029). Roéznic objetosci tarczycy w przeliczeniu na BSA pomigdzy
badaniem II i badaniem III byta istotnie statystycznie wigksza w catej grupie dziewczat

(3,879 + 1,718ml/m? vs 4,808 + 2,361 ml/m?, p=0,01) (tab. 68, 69)

Tab. 68. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w zakresie
tarczycy w badaniu II i badaniu III z podziatlem na grupe A i grupe B oraz ptec.

Grupa Objetosé tarczycy [ml]
Badanie I1 Badanie 111 t/z p
Wszystkie dziewczeta (n=20) 431+2,82 5,25+3,93 2,389 0,017
ARG G0 TRy (=5) 3,95 + 2,89 4,28 + 2,44 1,734 0,083
Dziewczeta (n=9)
< 2,10+£0,81 2,32 +0,61 -1,083 0,310
<
(="
£ Chlopey (n=5)
< 2,56 £0,83 2,71 £0,26 -0,450 0,676
Dziewczeta (n=11)
2 6,12 +2,56 7,65 + 3,87 -2,538 0,029
<
E‘ Chlopcy (n=18)
O 434 +3)15 4,72 £2,60 1,720 0,085

Tab. 69. Charakterystyka ultrasonograficzna pacjentdéw z nowo rozpoznana cukrzyca typu 1 w zakresie
tarczycy w badaniu II i badaniu Il z podziatem na grupe A i grupe B oraz ptec.

Grupa Objetos¢ tarczycy/BSA [ml/m2]
Badanie 11 Badanie 111 t/z p
Wszystkie dziewezeta (0=17) | 3 979+ 1,718 4,808 = 2,361 2,858 | 0,011
Wszysey chlopey (n=19) 3,563 + 1,723 3,942 + 1,390 1,530 0,143

5.9.2. Analiza korelacji objetosci tarczycy z wybranymi parametrami
biochemicznymi i immunologicznymi

Na podstawie analizy statystycznej stwierdzono w badaniu II istotng
korelacj¢ pomiedzy objetoscia tarczycy w przeliczeniu na BSA a TSH (R=-0,482,
p<0,05). Nie stwierdzono istotnych korelacji pomiedzy objetoscig tarczycy oraz
objetoscig tarczycy w przeliczeniu na mas¢ ciala 1 na wzrost pacjenta w badaniu II a
TSH, f{T4, TPO-Ab, TG-Ab, HbAlc, cholesterolem calkowitym, stezeniem
triglicerydow, HDL, LDL w badaniu II (tab. 70).
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Tab. 70. Korelacje pomiedzy objetoscia tarczycy oraz objetoscia tarczycy w przeliczeniu na masg¢ ciala i
na wzrost pacjenta w badaniu II a wybranymi parametrami biochemicznymi i immunologicznymi w calej
badanej grupie w badaniu II.

Parametry biochemiczne i immunologiczne w badaniu I1

TSH fT4  TPO-Ab TG-Ab  HbAlc f;‘l’: Triyg(;;cer HDL LDL

Parametr o, .
Jfaramery - uuimi - fpmotn]  [UmI] [U/mi] ] e oy ™A (]
T

a[r;zl]yca 20,066 0,010 0,136 0,037 0220 0018 0088  -0,104 0,053
Tarczyca/

masa ciala -0,235 -0,089 -0,059 -0,070 0,210 0,013 0,209 -0,038  -0,002
[mm3/kg]

Tarczyca/

Wzrost -0,103 0,006 0,121 0,051 0,197  -0,003 0,207 -0,156 = 0,037
[ml/m]

Tarczyca/

BSA -0,482%* -0,304 -0,060 -0,115 0,279 -0,262 0,121 -0,232  -0,002
[ml/m?]

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.

Analiza statystyczna korelacji pomigdzy objetoscig tarczycy oraz objetoscig
tarczycy w przeliczeniu na mase¢ ciata i na wzrost oraz BSA pacjenta w badaniu III a
TSH, f{T4, TPO-Ab, TG-Ab, HbAlec,
triglicerydow, HDL, LDL w badaniu III wykazala istotne statystycznie korelacje
pomiedzy objetoscia tarczycy a TSH (R=-0,384, p<0,05) i fT4 (R=-0,445, p<0,05)

cholesterolem catkowitym, stezeniem

oraz pomiedzy objetoscig tarczycy w przeliczeniu na BSA a TSH (R=-0,361,
p<0,05) i fT4 (R=-0,348, p<0,05), a takze pomiedzy obj¢toScia tarczycy w
przeliczeniu na wzrost pacjenta i TSH (R=-0,412, p<0,05) (tab. 71).

Tab. 71. Korelacje pomiedzy objetoscia tarczycy oraz objetoscia tarczycy w przeliczeniu na masg¢ ciala i

na wzrost pacjenta w badaniu III a wybranymi parametrami biochemicznymi i immunologicznymi w calej
badanej grupie w badaniu III.

Parametry biochemiczne i immunologiczne w badaniu I11
TSH fT4 Til? " TG-Ab  HbAlc f;‘: T;;g(:iyce HDL  LDL

Parametr ) .
w badaniz - [uU/ml] [pmol/l] [U/ml] [U/ml] [%] [mg/dl] (mg/dl] [mg/dl] [mg/dl]
T

a[r;zl]yca L0384% | -0,445% 0200 -0,001 0,184  -0,139 0,109 -0,367 0,146
Tarczyca/

masa ciala | -0,252 -0,208 0,084  -0,342 0,202 -0,173 0,241 -0,229 0,036
[mm3/kg]

Tarczyca/

wzrost -0,412*  -0,310 0,282 0,151 0,116 -0,100 | 0,221 -0,372 0,160
[ml/m]

Tarczyca/

BSA -0,361*  -0,348* 0,088 0,040 0,279 -0,162 0,120  -0,275 0,067
[ml/m?]

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje p<0,05.
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Tab. 72. Korelacje pomigdzy Nota tarczycy a TPO-Ab, TG-

WYNIKI

Na podstawie analizy statystycznej nieprawidlowosci ultrasonograficznych
tarczycy w badaniu II i badaniu III przeliczonych na punkty (Nota tarczycy =
echogeniczno$¢ + echostruktura + przeplyw miazszowy w opcji PD + obecnosé
wezléw chlonnych okolotarczycowych) i poziomu TPO-Ab i TG-Ab w badaniu II i
badaniu III stwierdzono statystycznie istotne Kkorelacje pomiedzy tymi
parametrami w badaniu II (dla TG Ab R=0,318, dla TPO-Ab R=0,477, p<0,05)
(tab. 72), natomiast w badaniu III istotno$ci statystycznej w odniesieniu do TPO-Ab i

TG-AD nie stwierdzono mimo, ze korelacje sg silne (tab. 73).

Tab. 73. Korelacje pomigdzy Nota tarczycy a TPO-Ab, TG-

Ab, TSH i fT4 w badaniu II w catej badanej grupie. ADb, TSH i fT4 w badaniu III w calej badanej grupie.
Badanie II TG-Ab TPO-Ab TSH fT4 Badanie III TG-Ab TPO-Ab TSH T4
[U/ml] [U/ml] [uU/ml] [pmol/l] [U/ml] [Uml] [uU/ml] [pmol/]
Nota Nota
0,318* | 0,477* | 0023 | 0.053 0,699 0,603 -0,051 -0,180
tarczycy i i tarczycy

*kolorem czerwonym oznaczono istotne statystycznie korelacje

p<0,05.

p<0,05.

5.9.3. Analiza poréwnawcza tarczycy pomiedzy Kkolejnymi badaniami

ultrasonograficznymi: badaniem II i badaniem III z podzialem na grupy

Analiza statystyczna wykazata istotny statystycznie wzrost objetosci tarczycy w
catej badanej grupie pomigdzy badaniem II i badaniem III (4,119 + 2,827 ml vs 4,734 +
3,218 ml, p=0,009), podobnie objetosci tarczycy w stosunku do wzrostu (30,46 = 13,97
mm’/cm vs 36,04 + 21,45 mm’/cm, p=0,028) oraz objctosci tarczycy w stosunku do
powierzchni ciata (3,712 + 1,703 ml/m® vs 4,351 + 1,933 ml/m% p=0,004). Nie
wykazano natomiast istotnej roznicy pomiedzy objetoscia tarczycy w stosunku do masy
ciata w badanej grupie w badaniu II i badaniu III (tab. 74, ryc. 74, 75).

Tab. 74. Roznice pomigdzy objetoscig tarczycy oraz objetoscig tarczycy w stosunku do masy ciala,
wzrostu i BSA w badaniu II i badaniu III w calej badanej grupie.

Badanie II Badanie II1 t/'z p
Objetos¢ tarczycy [ml] (n=43) 4,119+£2,827 @ 4,7734+3218 -2,727 @ 0,009
Objeto$¢ tarczycy/ masa ciala [mm®/kg]
137,93+ 51,00 139,28 £81,28 0,120 = 0,904
(n=27)
Objetos¢ tarczycy/ wzrost [ml/m)
(n=26) 3,046 £1,397 @ 3,604+2,145 2,197 @ 0,028

Objetosé tarczycy/ BSA [ml/m’|(n=36) 3,712+ 1,703 = 4,351 +1,933 @ -3,131 | 0,004
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Ryc. 74. Roznica objetosci tarczycy pomigdzy Ryc. 75. Roznica objetosci tarczycy w przeliczeniu
badaniem II i badaniem III w catej badanej grupie. na BSA pomigdzy badaniem II i badaniem III w calej
badanej grupie.

Wykres ramka-wasy dia objetosci tarczycy Wykres ramka-wasy dia tarczyca/BSA
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6. DYSKUSJA

6.1. Wstep

Moment rozpoznania cukrzycy typu 1 u dzieci jest duzym wyzwaniem zaréwno
z punktu widzenia malego pacjenta i jego rodziny, ale jak i ze wzglgdu na czgsto
wystepujace przy rozpoznaniu zaburzenia gazometryczne czy odwodnienie, prowadzace

do bardzo cigzkich powiktan, a nawet zagrozenia zycia.

6.2. Nerw wzrokowy wraz z ostonka (SONW)

Jednym z najpowazniejszych powiktan towarzyszacych DKA jest obrzek
mozgu. Wystepowa¢ on moze jako posta¢ jawna klinicznie z objawami
neurologicznymi albo jako tzw. ,subkliniczny” obrzgk moézgu (122). Badaniem
zalecanym w przypadku podejrzenia obrzeku moézgu jest okulistyczna ocena dna oka.
Jest ona szeroko stosowana w codziennej praktyce klinicznej. Do badania wymagane
jest zwykle przygotowanie w postaci podania kropli rozszerzajacych zrenice (109). W
cukrzycy ocena dna oka ma kluczowe znaczenie w kontekscie przewlektych powiktan.
Ocenia si¢ wtedy naczynia krwiono$ne oraz siatkowke z plamka z6tta (142). W stanach
nagtych ocenie podlega gltownie tarcza nerwu wzrokowego. Przy podwyzszonym
ci$nieniu $rodczaszkowym granice tarczy nerwu wzrokowego zacierajg si¢ a nerw
wzrokowy zaczyna wpukla¢ si¢ do komory oka. Zatarcie granic nerwu wzrokowego, jak
wskazuja dane z pismiennictwa, jest w obrzgku mozgu objawem dos$¢ pdznym (109).
Na szerokie rozpowszechnienie badanie okulistycznego w przypadku podejrzenia
obrzeku mozgu wpltywaja jego gldwne zalety: nieinwazyjno$¢ 1 mozliwosé
wielokrotnego powtarzania oraz wieloletnie do§wiadczenia w jego stosowaniu. Wadami
badania jest konieczno$¢ przygotowania do badania, subiektywno$¢ oceny oraz to, ze
jest to badanie jakosciowe, co nie pozwala na doktadne monitorowanie narastania badz
zmniejszania si¢ obrzgku tarczy nerwu wzrokowego (109). Przygotowanie do badania
wigze si¢ z konieczno$cia podawania kropli rozszerzajacych zrenicg, co moze
powodowaé zaburzenia widzenia po badaniu i utrudnia ocen¢ ich reaktywno$ci. U
dzieci ocen¢ dna oka utrudnia brak wspotpracy z dzieckiem powodowany przez

niepokoj lub strach dziecka przed badaniem (109). W badanej grupie u 3 dzieci nie
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udato si¢ wykona¢ badania ultrasonograficznego nerwu wzrokowego wraz z oslonka
(SONW) przy przyjeciu ze wzgledu na znaczny niepokdj dziecka w zwiazku z
badaniem. Byli to mali pacjenci w wieku 2, 3 1 4 lat, ich stan co wazne, przez lekarza
oceniony byt na $redni badz do$¢ dobry, a ich reakcja obronna w zwiagzku dotykiem
gatki ocznej zywa.

Korber 1 wsp. wykazali, ze obrzgk tarczy nerwu wzrokowego mozna uznaé za
potwierdzenie obrzgku modzgu, natomiast jego brak nie wyklucza obrzgku moézgu u
dzieci (116). Trudnosci w ocenie dna oko w badaniu oftalmoskopowym wydaje si¢
potwierdza¢ fakt, ze u zadnego z pacjentéw w badanej grupie nie stwierdzono cech
obrzeku tarczy nerwu wzrokowego w badaniu okulistycznym. Jedynie u jednego z
pacjentow (B.B. 7,25 lat) stwierdzono anizokorie, ktora obserwowano 11 godzin po
badaniu okulistycznym z towarzyszacym spadkiem czestosci oddechu oraz naglym
zwiekszeniem sie SONW o 0,3mm w oku, ktérego Zrenica byla wyraznie szersza.
Badanie oftalmoskopowe jest badaniem subiektywnym i1 wymaga doswiadczenia
badajacego. W stosunku do badania okulistycznego, ktore jest badaniem jako$ciowym,
ultrasonograficzna ocena SONW - jest badaniem ilo§ciowym i znacznie ulatwia
monitorowanie zmian w zakresie nerwu wzrokowego i jego osltonki (109).

Wytyczne ISPAD i PTD w razie podejrzenia obrzgku mozgu u dzieci z cukrzyca
typu 1 zalecajg wykonanie badan obrazowych osrodkowego uktadu nerwowego (1, 27).
Badanie tomografii komputerowej czy rezonansu magnetycznego w trakcie DKA maja
na celu wykluczenie krwawienia do osrodkowego ukladu nerwowego oraz zakrzepicy
naczyn moézgowych (143). Badania obrazowe, takie, jak MR czy TK, maja jednak
swoje ograniczenia. Wymagaja one u malych dzieci sedacji przed badaniem. Ta
dodatkowa procedura moze okaza¢ si¢ przyczyng powikltan w trakcie intensywnej
terapii stanow zagrozenia zycia w przebiegu zaburzen metabolicznych, do ktérych
nalezy DKA w przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci. Ograniczeniem wykonania tego
typu badan obrazowych jest takze konieczno$¢ transportu pacjenta do pracowni
diagnostycznej (110). Badania te mozna wykona¢ dopiero po ustabilizowaniu si¢ stanu
pacjenta (144). W przypadku badania TK nalezy pamigta¢ o narazeniu na
promieniowanie rentgenowskie. W wykonanych do tej pory badaniach u dzieci z
cukrzycowa kwasica ketonowa potwierdzono wystepowanie ,,subklinicznego” obrzeku
mozgu jedynie przy pomocy badan: tomografii komputerowej 1 rezonansu
magnetycznego (120-122). W badanej grupie u Zadnego pacjenta nie wykonano
badania TK ani MRI. Jedynie u jednego pacjenta (B.B. 7,25 lat), ze wzgledu na
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ciezki stan ogdlny i anizokori¢ zalecono wykonanie badania TK glowy, ktorego
jednak nie udalo si¢ wykona¢ ze wzgledu na niemoznoS$¢ przerwania terapii
dozylnej oraz poprawe stanu ogélnego w wyniku leczenia przeciwobrzekowego.

Wspomagajaca role w ocenie ryzyka obrzeku moézgu odgrywa takze konsultacja
neurologiczna, ktorg w badanej grupie wykonano jedynie u 4 dzieci w stanie cigzkim. U
zadnego z badanych dzieci nie stwierdzono objawow ogniskowych w badaniu
neurologicznym.

W obecnej pracy stwierdzono, iz u dzieci z nowo rozpoznana cukrzycg typu 1
SONW zmniejszyla si¢ pomiedzy badaniem I i badaniem II w calej badanej grupie
3,89 £ 0,59mm vs 3,50 £ 0,41mm, p<0,001), w grupie pacjentow 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 SONW zmniejszyla sie pomiedzy badaniem I i
badaniem II w grupie dzieci mlodszych (3,46 + 0,64mm vs 3,15 £+ 0,49mm, p=0,020)
i w grupie dzieci starszych (4,04 £ 0,S1mm vs 3,62 = 0,30mm, p<0,001). Wiaze si¢ to
najprawdopodobniej z wystepowaniem tak zwanego ,,subklinicznego” obrzgku moézgu
lub zwigkszonego gromadzenia wody przez tkank¢ nerwowg centralnego uktadu
nerwowego w stanach zaburzen metabolicznych towarzyszacych niedoborowi insuliny.

Pewnym ograniczeniem przyjetych w badaniu zatozen bylo wykonywanie
badania SONW w trakcie insulinoterapii dozylnej jedynie na poczatku i na koncu
terapii. Prawdopodobnie dlatego jedynie w grupie B przy przyjeciu wykazano istotne
statystycznie wyzsza SONW pomiedzy grupa pacjentéw z DKA i bez DKA (4,37 +
0,62mm vs 3,93 +0,39mm, p=0,021). W calej badanej grupie oraz w grupie A
zaleznoSci takiej nie wykazano. Pewnym zaskoczeniem w grupie dzieci miodszych
byta zaobserwowana wigcksza SONW w badaniu I niz w badaniu II (3,64 + 0,50mm vs
3,08 £ 0,61mm, p=0,130), cho¢ nie w sposob istotny statystycznie. Moze wigzac si¢ to z
wigkszym stopniem odwodnienia stwierdzanym w grupie A niz w grupie B (istotnie
nizszym poziomem HCOj; (13,87 = 7,36mmol/l vs 18,57 + 5,15 mml/l, p=0,019), pCO,
(24,79 £ 9,17mmHg vs 31,39 + 6,85mmHg, p=0,011) oraz wyzszym WBC (14,46 +
5,99G/1 vs 10,41 £ 4,62G/1, p=0,005) 1 wynika¢ nie z obrz¢ku, ale odwodnienia tkanki
mozgowej.

Dos$wiadczenia wlasne oraz dane z piSmiennictwa wskazuja, ze najwigksze
ryzyko obrzeku médzgu wystepuje nie na poczatku ani na koncu dozylnej insulinoterapii,
ale do 12 godzin od momentu rozpoczecia leczenia kwasicy ketonowej (1). We

wczesniej wykonanych badaniach w tutejszej Klinice u dzieci z juz rozpoznang

117



DYSKUSJA

cukrzyca typu 1 przyjetych z powodu DKA wykazano, ze SONW intensywnie zmienia
si¢ w ciggu dozylnej insulinoterapii szczegdlnie w ciagu pierwszych 7 godzin (52).
Podobne wyniki uzyskat Glasner i wsp., gdzie mediana rozwoju obrzeku mozgu
wyniosta 7 godzin (50). Brak istotnych korelacji pomiedzy SONW w badaniu I a
parametrami gazometrycznymi i biochemicznymi, z wyjatkiem wieku (r=0,322,
p<0,05) i MAP (R=-0,336 p<0,05), Swiadczy rowniez o niskiej wartosci
pojedynczego pomiaru SONW na poczatku terapii.

Obserwacje Newman i wsp. wskazuja na mozliwo$¢ monitorowania zmian
ci$nienia $rodczaszkowego przy pomocy ultrasonograficznej oceny SONW. Autorzy Ci
stwierdzili korelacje pomiedzy zmianami ci$nienia $rodczaszkowego i SONW w trakcie
kilku dni a nawet miesigcy obserwacji (103). Wynik badania Driessen i inn. u dzieci z
craniosynostoza wskazuje, ze ultrasonograficzna ocena SONW koreluje z bezposrednim
pomiarem ci$nienia wewnatrzczaszkowego i moze dynamicznie zmienia¢ si¢ nawet w
czasie nocy (145).

Ultrasonograficzna ocena $rednicy ostonki nerwu wzrokowego jest metoda
wykorzystywang do oceny obrzgku moézgu gléwnie u pacjentow dorostych, ale coraz
czesciej rowniez u dzieci. Z naszych wczesniejszych doswiadczen wynika, ze moze by¢
z powodzeniem stosowana u dzieci z DKA (52-54, 146). Jak zwrdcono uwage
wczesniej obrzegk tarczy nerwu wzrokowego jest konsekwencja poszerzania si¢ nerwu
wzrokowego, a dopiero po tym dochodzi do uwypuklania tarczy nerwu wzrokowego 1
jego obrzeku (147). Ultrasonograficzna ocena poszerzenia sic SONW moze byé wiec
wczesniejszym objawem podwyzszonego ciSnienia Srodczaszkowego niz obrzek
tarczy nerwu wzrokowego stwierdzany w badaniu okulistycznym (103, 147). Fakt
ten moze by¢ bardzo pomocny szczegdlnie w grupie dzieci, u ktérych zmiany stanu
ogolnego 1 zaburzenia homeostazy ustroju zachodzg bardzo szybko, tak jak w DKA u
dzieci z cukrzyca typu 1 (1).

Atutem badania ultrasonograficznego jest prostota i latwos¢ wykonania. Le
1 wsp. przeprowadzili badanie u dzieci przyjmowanych z podejrzeniem wzmozonego
ci$nienia $rodczaszkowego do pediatrycznego oddziatu ratunkowego. Wstepne wyniki
wskazuja na wystepowanie wysokiej zgodnosci wynikow badania pomiedzy pediatrag
klinicysta wykonujacym badanie ultrasonograficzne SONW a  okulistycznym
ultrasonograferem, a takze badajgcym okulistg pediatrycznym. Wyniki pracy dowodza,
ze przeszkolony klinicysta w sposob wlasciwy oceni SONW w badaniu

ultrasonograficznym (110). Przeprowadzone w naszym o$rodku badania wykazaly, ze
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nawet przy wykorzystaniu réznego rodzaju glowic (liniowa lub convex) przez
niedo$wiadczonych badajacych, réznice pomiedzy uzyskanymi pomiarami SONW nie
sg istotne statystycznie (102). Kolejng istotng zaleta ultrasonograficznego badania
SONW jest rowniez brak wplywu zmiany pozycji ciala badanej osoby na wynik
badania. Zmiana pozycji ciata, na przyktad z lezacej na poélsiedzacg, nie zmienia w
sposob istotny wyniku badania (148). Badanie nie wymaga wcze$niejszego
przygotowania pacjenta, jak na przyktad podania kropli rozszerzajacych Zrenice przed
badaniem okulistycznym (149). Nie do przecenienia jest rowniez mozliwosé
wielokrotnego powtarzania badania i w ten sposob kontrolowania SONW, a tym
samym monitorowania postgpowania terapeutycznego w trakcie leczenia DKA u dzieci
z cukrzyca typu 1 (149). Zaletami ultrasonograficznej oceny SONW sa ponadto jej
nieinwazyjnos¢, brak koniecznosci podawania Srodkow kontrastujacych, sedacji.
Ultrasonograficzne badanie SONW jest krotkie - czas badania to kilkadziesiat sekund.
Nie bez znaczenia jest relatywnie niski koszt badania, unikniecie dzialania promieni
jonizujacych, a takze brak koniecznoSci przemieszczania pacjenta z miejsca
leczenia, gdyz badanie ultrasonograficzne SONW z powodzeniem moze byé
wykonywane przylozkowo (109, 115, 119, 145, 149, 150).

Wyniki uzyskane w prezentowanej pracy oraz doniesienia dotyczace innych
jednostek chorobowych wskazuja, ze u dzieci z nowo rozpoznana cukrzyca typu 1,
szczegblnie z kwasica ketonowa, u ktérych SONW przekracza 4mm u dzieci
ponizej 1 roku zycia i 4,5mm u dzieci starszych, nalezy bra¢ pod uwage obrzek
mozgu (105, 115, 116). Dalszym postepowaniem powinno by¢ wdrozenie leczenia
przeciwobrzekowego i redukcja ilosci podawanych pltynow.

Wyniki przeprowadzonego badania sg wstepne. Przeprowadzenie podobnego
badania na wigkszej liczbie chorych oraz wykonywanie wielokrotnych pomiarow
SONW w pierwszych godzinach leczenia mogloby pozwolié¢ na opracowanie algorytmu
postepowania u dzieci z DKA w przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci. W zaleznos$ci od
wyniku badania ultrasonograficznego SONW mozna by wtedy okresli¢ z wiekszym
prawdopodobienstwem moment wystgpienia lub narastania obrzgku mozgu, a co za tym
idzie zastosowa¢ w odpowiednim momencie leczenie przeciwobrzekowe, na co

wskazujg wezesniejsze doswiadczenia wlasne (52).
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6.3. Ocena stopnia nawodnienia i IVC/Ao

Ocena stopnia odwodnienia w przebiegu DKA jest trudna, a odpowiednie
wyréwnanie niedoboru ptynow jest jednym z kluczowych celow terapeutycznych DKA.
Samo badanie fizykalne, jak wskazuja dane z piSmiennictwa, jest niewystarczajace
do wlasciwej oceny stopnia odwodnienia w przebiegu DKA. Dopiero w polaczeniu
z wynikami badan laboratoryjnych ocena stopnia odwodnienia jest bardziej
trafna, ale nie idealna (1, 50, 151). Badanie ultrasonograficzne wspotczynnika IVC/Ao
wydaje si¢ by¢ potencjalnym, dodatkowym narzgdziem utatwiajacym ocene stopnia
odwodnienia u dzieci z DKA. Szczego6lnie, ze stopien odwodnienia ma istotny wplyw
na ryzyko wystapienia obrzeku moézgu w przebiegu DKA u dzieci z cukrzyca typu
1(1, 51, 120).

Po raz pierwszy na mozliwo$¢ wykorzystania wspotczynnika IVC/Ao zwrdcono
uwage w 2007 roku, kiedy to Chen L. i wsp. wykazali istotng statystycznie roéznice
pomigdzy pomiarem IVC/Ao u dzieci z cechami odwodnienia przed i1 po dozylnej
ptynoterapii ($rednio 0,75 vs. 1,09) oraz pomig¢dzy dzie¢mi z cechami odwodnienia i
grupa kontrolng (Srednio 0,75 vs. 1,01). Wskazali oni na wysoka specyficznos¢ (100%)
tego parametru przy punkcie odcigcia 0,72, ale przy niskiej czutosci (39%). Natomiast
przy punkcie odciecia 1,0 parametr ten charakteryzowal si¢ $rednig specyficznoscig
(58%), ale wysoka czuloscig (97%) (125). Przydatno$¢ wspodiczynnika IVC/Ao w
ocenie stanu nawodnienia wykazano w przypadku dzieci z niezytem zotadkowo-
jelitowym, u ktérych oceniano wspoétczynnik IVC/Ao przed i po nawodnieniu dozylnym
lub doustnym. Wykazano wyzsza czuto$¢ 1 specyficzno$¢ oceny ultrasonograficzne;j
stopnia odwodnienia dla punktu odciecia 0,8 (czulo$¢ 86%, specyficzno$¢ 56%) w
stosunku do oceny klinicznej (czulo$¢ 78%, specyficznos¢ 51%) (128). U dzieci w
wieku <l12lat po przebytych tepych urazach jamy brzusznej, ktére przyjmowano na
oddziat traumatologii, wykazano przydatno$¢ oceny zyty gltownej 1 wspotczynnika
IVC/Ao jako predyktorow rozwoju anemii zwigzanej z krwawieniem pourazowym.
Autorzy wiaza ten fakt z korelacja $rednicy IVC i objetosci krwi krazacej (126). U
dzieci z ostrg niewydolnoscig nerek, zespotem nerczycowym, zespotem hemolityczno-
mocznicowym 1 zapaleniem osierdzia rowniez wykazano przydatno$¢ tej metody w
ocenie stanu odwodnienia, ale takze przewodnienia zwigzanego z niewydolnos$cig nerek

(123). Wedlug wiedzy autora do tej pory nie wykonywano badan wspolczynnika
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IVC/Ao u dzieci z cukrzyca typu 1 z wyjatkiem Kliniki Pediatrii, Diabetologii i
Endokrynologii (129, 130).

U zdrowych pacjentow, jak wynika z badania Kosiak i wsp., mimo korelacji
IVC ze wzrostem 1 BSA oraz $rednicy aorty z powierzchnig ciala, wiekiem 1 pfcia,
stwierdzono lepsza korelacje wspotczynnika IVC/Ao niz $rednicy IVC w stosunku do
BSA w ocenie stopnia odwodnienia (123). Podobnie w prezentowanej pracy nie
stwierdzono istotnych korelacji pomiedzy wspotczynnikiem IVC/Ao przy przyjeciu a
wiekiem, masg ciata czy BSA pacjenta, z wyjatkiem stabej korelacji ze wzrostem
pacjenta, co sprawia, ze wspélczynnik IVC/Ao przy przyjeciu charakteryzuje sie
duza niezaleznoscia w stosunku do parametrow antropometrycznych.
Wspotezynnik IVC/Ao nie wymaga wiec przeliczania na mase ciala, wiek, czy BSA.

Mimo opisywanego w pismiennictwie zwigzku stopnia odwodnienia w DKA ze
zwigkszonym st¢zenie azotu mocznika (BUN) i poziom hematokrytu czy hemoglobiny
w morfologii krwi (1, 47-49), w prezentowanej pracy nie stwierdzono istotnych
korelacji pomiedzy wspotczynnikiem IVC/Ao a tymi parametrami. Dla poréwnania w
badaniu Chen i wsp. u dzieci z niezytem zotadkowo-jelitowym, podobnie, nie wykazali
istotnych roéznic w grupie dzieci odwodnionych i nie odwodnionych w odniesieniu do
BUN, ale takze w odniesieniu do HCO; (128). W grupie badanej stwierdzono
natomiast istotne statystycznie korelacje pomiedzy wspolczynnikiem IVC/Ao przy
przyjeciu a HCO; (R=0,511, p<0,05) i pCO; (R=0,435, p<0,05) oraz stezeniem
glukozy przy przyjeciu (R=-0,352, p<0,05).

W badaniu Glaser i wsp. u dzieci z DKA stwierdzono, iz stopien obrzgku moézgu
nie koreluje z osmolalnoscig osocza przy przyjeciu czy jej zmianami w trakcie leczenia,
ale z wyjsciowym stopniem odwodnienia i hiperwentylacji (152). Do podobnych
wnioskow sklaniajg uzyskane w tej pracy wyniki. W badanej grupie wspélczynnik
IVC/Ao przy przyjeciu istotnie korelowal z czestoscia akcji serca (R=-0,379,
p<0,05) i oddechow (R=-0,327, p<0,05) oraz cisSnieniem rozkurczowym (R=-0,314,
p<0,05) przy przyjeciu, nie korelowal istotnie z osmolalnoscia osocza przy
przyjeciu.

Wyniki analizy wspotczynnika IVC/Ao przy przyjeciu wskazuja na wigkszy
stopien odwodnienia u pacjentow z DKA przy przyjeciu. Wspélezynnik IVC/Ao przy
przyjeciu w calej badanej grupie roznil sie istotnie pomiedzy grupami z kwasicq
ketonowa i bez (0,882 + 0,263 vs 1,073 + 0,251, p=0,018). Réznica ta jest szczegdlnie
wyrazna u dzieci powyzej 6 roku zycia (grupa B) (0,862 + 0,290 vs 1,104 £ 0,245,
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p=0,019). W grupie mniejszych dzieci roznica ta nie jest istotna statystycznie, ale moze
to wigzac si¢ z matg liczebnoscig tej grupy.

Analiza statystyczna roéznic pomiaréw wspotczynnika IVC/Ao w badaniu I i
badaniu II wykazata wzrost wspotczynnika IVC/Ao w catej badanej grupie oraz w
grupach wiekowych, zardwno bez, jak i z DKA, cho¢ istotny wzrost odnotowano w
calej badanej grupie pacjentow (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 Swiadczy o
poprawie stanu nawodnienia w calej grupie.

Zastanawiajace jest jednak iz wspotczynnik IVC/Ao pomiedzy badaniem II i
badaniem III zwigkszyl si¢ istotnie w calej 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),
zaréwno 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). Moze to wskazywa¢, iz proces pelnego wyréwnania
niedoboru plynéw w organizmie powstaty w wyniku hiperlikemii czy DKA u dzieci z
nowo rozpoznang cukrzycg typu 1, jest dtuzszy niz ten, ktéry uptynat do badania
kontrolnego wykonanego po $rednio 123,93 + 91,74 godzinach, w przyblizeniu $rednio
5,16 + 3,82 dniach.

Sottosanti i wsp. uwazaja, ze czas potrzebny do wyréwnania metabolicznego nie
zawsze odpowiada stopniowi odwodnienia okre§lonemu na podstawie zmiany masy
ciata (48). Natomiast analiza wynikéw prezentowanej pracy wykazala silng korelacje
pomiedzy wspolczynnikiem IVC/Ao przy przyjeciu a czasem trwania
insulinoterapii dozylnej (R=-0,509, p<0,05) w calej badanej grupie, co wskazuje na
dobra warto$¢ prognostyczng oceny IVC/Ao co do czasu trwania insulinoterapii
dozylnej, posrednio rowniez na stopien odwodnienia przy przyjeciu.

Metoda ultrasonograficznej oceny stanu nawodnienia jest bardzo prosta. W
naszym o$rodku wykazano jej duza powtarzalno$¢ pomiedzy grupa do§wiadczonych i
niedo$wiadczonych badajacych (153). Dodatkowa =zaleta badania jest mozliwos¢
wykorzystania badania z przytozenia gtowicy od boku w przypadku braku dostepu w

linii Srodkowej ciata (154).
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6.4. Czas trwania insulinoterapii dozylnej

Obiektywnym parametrem, z punktu widzenia klinicysty, ktory moze stuzy¢
ocenie ciezkosci stanu pacjenta z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1, moze by¢ czas
trwania insulinoterapii dozylnej. Niestety analiza dtugosci leczenia dozylnego u dzieci z
nowo rozpoznang cukrzycg typu 1 nie jest mozliwa na poczatku leczenia pacjenta, ale
dopiero retrospektywnie, po zakonczeniu leczenia. Mozliwos$¢ prognozowania dlugos$ci
trwania insulinoterapii dozylnej u dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 moglaby
by¢ cenng pomocg w terapii 1 utatwieniem planowania terapii.

Fiordalisi 1 wsp. w podsumowaniu 18 lat wlasnych doswiadczen w leczeniu
DKA u dzieci z cukrzyca, okredlili, ze czas trwania dozylnej insulinoterapii w badane;j
przez nich grupie wynosit 11,6 £ 6,2 godz., mimo iz terapi¢ planowano na 48 godzin
(155). W badaniach Sottosanti i wsp. grupy 49 pacjentow z 53 epizodami DKA
uzyskano wyrownanie parametrow metabolicznych w ciggu 24 godzin (48). W
prezentowanej grupie czas trwania dozylnej insulinoterapii wyniost 22,12 + 17,45
godz. W grupie pacjentow z cukrzycowa kwasica ketonowa wyniost 35,03 + 19,96
godz., a u pacjentow bez kwasicy ketonowej 16,05 + 12,62 godz. i1 jest blizszy
podanej przez Fiordalisi i wsp. R6znica moze by¢ spowodowana tym, ze jedynie 29,8%
badanej przez amerykanskich badaczy grupy stanowili pacjenci z nowo rozpoznang
cukrzyca typu 1 (155).

Cho¢ jak wspomniano juz wczesniej Sottosanti 1 wsp. uwazaja, ze czas
potrzebny do wyrownania metabolicznego nie zawsze odpowiada stopniowi
odwodnienia okreslonemu na podstawie zmiany masy ciata (48). W badanej grupie
czas trwania insulinoterapii byl wyraznie dluzszy u pacjentow z DKA (35,03 +
19,96 godz. vs 16,05 = 12,62 godz. bez DKA, p<,001).

W pismiennictwie podkresla si¢ mniejsze znaczenie badania fizykalnego w
ocenie stopnia odwodnienia u dzieci z DKA (1, 50, 151). Jednak w catej badanej grupie
wykazano istotng réznice czasu trwania insulinoterapii dozylnej z wyjsSciowa,
subiektywng ocena stanu ogolnego przez lekarza przyjmujacego (stan ogdlny: dobry
13,79 + 10,72godz. vs $redni: 27,61 + 20,55 godz. vs cigzki: 38,98 = 10,76, p<0,001).
Podobnie w badanej grupie dlugo$¢ czasu trwania insulinoterapii dozylnej wyraznie
roznicowaly stwierdzane w badaniu fizykalnym cechy odwodnienia: suchos¢
Sluzowek (p=0,008) oraz zmniejszona elastyczno$¢ faldu skornego na brzuchu

(p=0,005).
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Glaser 1 wsp. stwierdzili, iz u dzieci z DKA ryzyko obrzeku moézgu koreluje z
wyjsciowym stopniem odwodnienia i hiperwentylacja (152). W catej badanej grupie
stwierdzono istotne korelacje pomiedzy czasem trwania insulinoterapii dozylnej, a
zwigzang z odwodnieniem 1 kwasicg metaboliczng czestoscig akcji serca (R=0,379,
p<0,05) i oddechow (R=0,511, p<0,05) przy przyjeciu. Moze to wskazywac¢ takze na
wigksze ryzyko obrzgku moézgu u dzieci z DKA, u ktorych prognozowany czas
insulinoterapii dozylnej jest dluzszy.

Zmiana masy ciala pomiedzy chwilg przyjecia a okresem po wyréwnaniu
metabolicznym wydaje si¢ by¢ najbardziej obiektywnym wskaznikiem stopnia
odwodnienia, cho¢ mozliwa jest do oceny dopiero retrospektywnie (48). W badanej
grupie stwierdzono istotng korelacje pomiedzy czasem trwania insulinoterapii a
zmiang masy ciala pomiedzy badaniem I i badaniem II (R=0,397, p<0,05).

Czas trwania insulinoterapii dozylnej korelowal istotnie z takimi
parametrami biochemicznymi jak: st¢zeniem 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
rozpoznang cukrzyca typu 1 i Sredniego badz cigzkiego stopnia DKA stwierdzili istotne
podwyzszenie WBC w tej grupie pacjentdow, ktére w ciggu 120 godzin po zakonczeniu
insulinoterapii dozylnej wrocito do normy (156). Zastanawiajgce jest to, iz nie
wykazano korelacji z wymienianym w literaturze BUN, jako wyktadnikiem stopnia
odwodnienia oraz ryzykiem obrzeku mézgu (47, 152, 157). Czas trwania insulinoterapii
dozylnej korelowat istotnie ujemnie z takimi parametrami gazometrycznymi jak pH
(R=-0,561, p<0,05), HCO3 (R=-0,622, p<0,05), pCO, (R=-0,589, p<0,05). Zaleznosci
podobne stwierdzono w literaturze (48, 155).

Podobnie silng korelacje z czasem trwania dozylnej insulinoterapii
wykazano z ultrasonograficzna ocena stanu nawodnienia, przy zastosowaniu
wspotezynnika IVC/Ao (=-0,509, p<0,05). Wskazuje to na potencjalng istotng role
tego parametru w ocenie stanu pacjenta i1 ryzyka obrzeku mozgu, gdyz stopien
odwodnienia ma istotny wplyw na ryzyko wystapienia obrzgku mozgu w przebiegu
DKA (1, 51, 120).

Wymienione wyzej parametry postuzytly do stworzenia modeli prognostycznych:

1) Pierwszy oparty na parametrach HCO3, WBC i IVC/Ao, wykazat iz:

e wraz ze wzrostem HCOs o 1mmol/l, ceteris paribus, czas trwania insulinoterapii

dozylnej zmniejsza si¢ 0 0,638 godziny (okoto 38 minut)
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e wraz ze wzrostem WBC o 1G/l, ceteris paribus, czas trwania insulinoterapii
dozylnej zwigksza si¢ 0 0,757 godziny (okoto 45 minut)
e wraz ze wzrostem IVC/Ao o 0,1 jednostki, ceteris paribus, czas trwania

insulinoterapii dozylnej zmniejsza si¢ o 1,557 godziny (okoto 93 minuty)

Przy zastosowaniu regresji krokowej postepujacej wyznaczono model regresji

wielorakiej, ktory przybrat postac:

T, =38.181—0.638-H; + 0,757 - W; — 15,575 - S;

Podstawiajac do wzoru za H; wyjsciowa wartos¢ HCO; [mmol/l], za W;
wyjsciowg wartos¢ WBC [G/1], a za S; wyjsciowg warto$¢ wspotczynnika IVC/Ao,
model wyjasnia zmiennos$¢ czasu insulinoterapii dozylnej w okolo 52% zmiennoS$ci

skutecznoscia HCO3, WBC i IVC/Ao z btedem szacunku wynoszacym = 9godzin.

Pozwala to w pewnym stopniu przewidywa¢ czas trwania insulinoterapii dozylnej

u dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 w momencie przyjecia.

2) Drugi oparty jedynie na dwoch parametrach: WBC 1 IVC/Ao, ktory 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 powyzej 36 godzin (p<0,00001).

Powstaty nastepujace funkcje klasyfikacyjne:
Grupal = —-17.194 + 0,295 - W; + 25,030 - Si
Grupa 2 = —13.859 + 0,485 - W; + 20,376 - S;
Grupa 3 = —12.749 + 0,686 - W; + 13,800 - S;

gdzie W; oznacza WBC przy przyjeciu, a S; oznacza wspdiczynnik IVC/Ao przy
przyjeciu.
Model ten cechuje si¢ 73% skutecznoscia w przewidywaniu czasu trwania

dozylnej insulinoterapii w grupie dzieci z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1.
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6.5. Jama brzuszna

Kolejnym waznym elementem oceny ultrasonograficznej byto badanie narzadow

jamy brzuszne;.

6.5.1. Watroba

U pacjentdow z cukrzyca typu 1, szczegolnie z przewlekle niewyrownang i stabg
kontrolg glikemii, moze wystagpi¢ nadmierne odktadanie glikogenu w watrobie
objawiajace si¢ powiekszeniem watroby, boélem brzucha oraz podwyzszeniem poziomu
transaminaz. Chorobie tej mogg towarzyszy¢ takze objawy takie jak nudno$ci i1
wymioty. Chorobe te nalezy rdéznicowac z niealkoholowym stluszczeniem watroby
(158).

W wykonanych do tej pory badaniach u dzieci z juz rozpoznang cukrzyca typu
1 nieprawidtowosci dotyczace watroby stwierdzano u 8,7% do 21% pacjentow.
Najczesciej nieprawidlowosci te dotycza nieprawidtowego obrazu ultrasonograficznego
tj. powigkszenia watroby, ktore wystepuje u 4,5-9,4% pacjentow i/lub podwyzszonej
echogeniczno$ci migzszu watroby, ktorg stwierdzano u 1,4% do 11,3% pacjentéw (56,
64). Co ciekawe w badaniu fizykalnym hepatomegali¢ stwierdzono jedynie u 1,3%
dzieci (56).

Znacznie cze$ciej niz w danych literaturowych stwierdzono w badanej grupie
powickszenie watroby. Wynika¢ moze to z faktu, ze nie dotycza one nowo rozpoznanej
cukrzycy. Autorowi w dostepnym pisSmiennictwie nie udalo si¢ znalez¢ prac
dotyczacych wielkosci watroby u dzieci z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1. W calej
badanej grupie w badaniu I powi¢kszenie watroby stwierdzono u 17 pacjentow
(32,70%), z czego u 7 pacjentow z grupy K i u 10 pacjentow z grupy BK. W
badaniu II powi¢kszenie watroby stwierdzono u 16 pacjentow (30,77%). W
badaniu III powi¢kszenie watroby stwierdzono u 13 dzieci (28,89%). U 9
pacjentow powiekszenie watroby stwierdzano zaréwno w badaniu I, jaki i w
badaniu II, z czego jedynie u 2 pacjentow powi¢kszenie to utrzymalo si¢ do
badania III. Jednak w catej badanej grupie, ani przy przyjeciu, ani w badaniu 111, nie

stwierdzono istotnej statystycznie r6znicy pomigdzy HbAIc u pacjentow z
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powickszeniem i bez powigkszenia watroby. U Zzadnego dziecka w badanej grupie nie
stwierdzono  nieprawidlowosci w  zakresie  echogenicznosci  watroby,
prawdopodobnie ze wzgledu na krotki okres obserwacji badz poczatkowa faze choroby.
Moglo mie¢ to zwigzek takze z lepszym wyréwnanie metabolicznym w badanej grupie:
przy przyjeciu $rednia HbAlc 11,86 + 2,17%, a po okresie obserwacji HbAlc wynosita
srednio 7,87 + 2,22%, gdyz jak podaja dane z pi$miennictwa, mimo wickszego
narazenia dzieci z cukrzyca na infekcje HCV, kluczowa rol¢ w hepatomegalii,
podwyzszeniu ALT i nieprawidlowosciach w badaniu ultrasonograficznym
odgrywa nieprawidlowa kontrola glikemii (56, 64). W badaniu Al-Hussaini i wsp. w
grupie dzieci z podwyzszong echogenicznosciag watroby stwierdzano gorsza kontrole
glikemii niz u dzieci z prawidlowym obrazem ultrasonograficznym watroby ($rednia
HbAlc 12.14% vs 10.7%, p=0,09). Natomiast po 6 miesigcach lepszej kontroli glikemii
w tej grupie u 60% dzieci echogeniczno$¢ watroby wrocita do normy. Pozostate 40%
nie poddato si¢ zaleceniom dietetycznym (64). W badaniu El-Karaksy i wsp. u 3 na 692
pacjentow 1 w badaniu Al-Hussaini u 3 na 106 pacjentdow przy pomocy biopsji
potwierdzono rozpoznanie glikogenowego zwyrodnienia watroby (56, 64). W badanej
grupie nie bylo koniecznosci wykonywania biopsji watroby.

W badaniu El-Karaksy i wsp. podwyzszony poziom ALT stwierdzono u 3,9%,
poziomu AST nie badano (56), natomiast w badaniu Al.-Husaini 1 wsp. u zadnego z
pacjentow nie stwierdzono podwyzszonego miana ALT ani AST (64). W badanej
grupie u zadnego z pacjentow nie stwierdzono podwyzszonego miana ALT w
zadnym z 3 punktow badania. Podwyzszone st¢zenie AST stwierdzono przy
przyjeciu u 1 pacjenta z DKA; po zakonczeniu dozylnej insulinoterapii u 7
pacjentow (13,5%), z czego u 6 z grupy K (33,3%), i u 1 z grupy BK (2,9%), w
badaniu III u 2 pacjentow: 51 U/l i 83 U/l (norma 5-34 U/l), byli to pacjenci, u
ktorych stwierdzono najwyzsze wartosci HbAlec, odpowiednio 15,01% i 18,14%.
Podobne wyniki u pacjentow dorostych otrzymali Takaike i wsp. z nowo rozpoznang
cukrzycg typu 1 autoimmunologiczng i DKA, stwierdzajac w ciggu miesigca od
rozpoczecia dozylnej insulinoterapii podwyzszony poziom transaminaz u 29,1%
badanych osob (68).

Dodatkowo w badanej grupie przy przyjeciu stwierdzono staba, ale istotng
zalezno$¢ liniowa pomiedzy wzgledna wielko$cia watroby a CRP (R=0,377, p<0,05)
oraz pH (R=-0,376, p<0,05). Moze to wskazywaé na zwigzek pomiedzy wielkoscia
watroby przy przyjeciu a cigzkosciag DKA 1 mozliwymi ciezkimi powiktaniami, gdyz
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jak wykazat Karavanaki i wsp. u dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 i §redniego
lub cigzkiego stopnia DKA stezenie CRP jest podwyzszone i zmniejsza si¢ w ciaggu 24
godzin od zakonczenia dozylnej insulinoterapii (156). Chociaz pomigdzy grupa
pacjentow z powiekszong watrobg 1 bez powigkszenia watroby nie stwierdzono istotnej
roznicy w zakresie pH a w zakresie CRP rdznica ta byla na granicy istotnosci
statystycznej. Nie wykazano takze istotnych réznic w zakresie wzglednej wielko$ci
watroby w badaniu USG pomie¢dzy badaniem I i badaniem II oraz badaniem II 1

badaniem III.

6.5.2. Nerki

W badanej grupie powi¢kszenie wymiaru podluznego nerki/nerek w
badaniu I stwierdzono u 13 pacjentow, z czego u 2 pacjentéw przyczyng byl
podwéjny UKM w jednej z nerek. W badanej grupie nie stwierdzono w istotnych
korelacji pomiedzy dlugos$cia nerki prawej oraz nerki lewej w badaniu I a parametrami
laboratoryjnymi przy przyjeciu, tj. HbAlc, BUN, stezeniem kreatyniny w surowicy,
CRP, PLT, WBC, oraz parametrami gazometrycznymi, tj. pH, HCO; ani
wspolezynnikiem IVC/Ao czy SONW.

Obserwacja ta jest zgodna z danymi literaturowymi, ktore podkreslaja, ze u
pacjentdw z cukrzyca typu 1 z DKA ostre uszkodzenie nerek wystepuje zaskakujaco

rzadko mimo znacznego stopnia odwodnienia i zaburzen metabolicznych (76).

6.5.3. Sledziona

U o0s6b dorostych z mukowiscydozg i cukrzyca wykazano, ze wielkos¢ sledziony
jest istotnie mniejsza u pacjentdéw z gorszym wyrdéwnaniem metabolicznym cukrzycy
(159). Autorowi nie udato si¢ znalez¢ podobnej pracy u dzieci z cukrzyca typu 1.
Autorowi nie udalo si¢ takze znalez¢ artykulu  dotyczacego badania
ultrasonograficznego $ledziony u dzieci z cukrzyca typu 1. W badanej grupie jedynie
przy przyjeciu u 2 pacjentek stwierdzono sledzion¢ mniejsza niz -2 odchylenia

standardowe od wartosci refernecyjnych, byly to pacjentki z grupy BK. W
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badaniu II i badaniu III u zadnego z pacjentow dlugos¢ Sledziony nie byla mniejsza
niz -2 odchylenia standardowe od normy.

W badanej grupie nie stwierdzono istotnych korelacji pomigdzy SDS §ledziony
przy przyjeciu a HbAlc, BUN, stezeniem kreatyniny w surowicy, CRP, PLT, WBC,
ALT, AST, pH, HCO;, oraz wspotczynnikiem IVC/Ao, oraz SONW.

U dzieci z cukrzyca typu 1 nie wykazano wigkszej podatnosci na infekcje przy
dobrym wyréwnaniu metabolicznym cukrzycy, natomiast u dorostych z cukrzyca typu 1
sg doniesienia mowigce o czestszych infekcjach drog moczowych oraz skéry i blon
Sluzowych (160), ale wydaje si¢ to nie mie¢ zwigzku z funkcja samej $ledziony.
Sledziona powicksza si¢ najcze$ciej wlasnie w czasie infekcji, znacznemu
powigkszeniu moze ulega¢ w chorobach hematologicznych, takich jak biataczki i
chtoniaki. W badanej grupie w momencie przyjecia u zadnego z pacjentow nie
stwierdzono powi¢kszenia S§$ledziony. W badaniu II powigkszenie $ledziony
stwierdzono u 1 pacjenta, u ktérego parametry morfologii krwi i parametry stanu
zapalnego byty prawidtlowe. W badaniu III powigkszenie §ledziony stwierdzono u 3
pacjentow: u pacjenta u ktorego $ledziona byta powiekszona w badaniu Il i u 2 innych
pacjentdow, u ktérych parametry morfologii krwi byty prawidlowe.

Pomigdzy badaniem I i badaniem II wielko$¢ §ledziony nie zmienila si¢ istotnie,
natomiast pomi¢dzy badaniem II i badaniem III wykazano istotny wzrost wzglednej
wielkosci $ledziony w catej badanej grupie (-0,14 + 0,97 vs 0,33 + 1,21, p=0,002) oraz
w grupie A (0,36 = 0,92 vs 0,04 + 0,79, p=0,008) i w grupie B (-0,01 + 1,00 vs 0,48 £+
1,37, p=0,025). Nie wykazano istotnej korelacji pomigdzy SDS §ledziony w badaniu III
a HbAlc w badaniu III, co wskazywa¢ moze na brak zaleznos$ci pomiedzy wielko$cia
sledziony a wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy typu 1, inaczej niz wykazano to w

przypadku pacjentéw z mukowiscydozg (159).

6.6. Przezklatkowe ultrasonograficzne badanie phluc

Ultrasonograficzna ocena pluc, a doktadniej przezklatkowe badanie
ultrasonograficzne ptuc (PBUP), stuzy ocenie obwodowej tkanki ptuc, pozwala takze na
ocen¢ jam oplucnowych, szczegolnie pod katem obecnosci wolnego ptynu. PBUP jest

coraz szerzej stosowana w medycynie, szczegolnie ratunkowej oraz u dzieci. PBUP
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charakteryzuje si¢ bardzo wysoka czutoscig 1 specyficznoscia w stosunku do badania
TK klatki piersiowej (134). W stosunku do badania RTG klatki piersiowej w badaniach
u pacjentow dorostych wykazano nawet wyzszg czuto$¢ 1 specyficznos¢ badania PUBP
w diagnostyce migdzy innymi ptynu w optucnej, obrzgku ptuc czy odmy optucnowe;j
(161-163). Przezklatkowa ultrasonografia pluc (PBUP) pozwala oszacowaé objetosé
pozanaczyniowej wody w ptucach (EVLW) (164). Ilo$¢ linii B koreluje istotnie z
ci$nieniem zaklinowania w ptucach, a takze EVLW w ptucach (164, 165).

W badanej grupie przy przyjeciu jedynie u 5 dzieci stwierdzono
nieprawidlowosci w badaniu PUBP, z czego jedynie u 1 pacjentki liczne linie B u
podstaw obu pluc. U zadnego z dzieci nie stwierdzono wolnego plynu w jamach
oplucnowych oraz u wiekszosci malg liczbe lub brak linii B. Potwierdza to
obecnos$¢, niezaleznie od wystepowania lub nie DKA, obrazu tzw. ,,suchego pluca“
(134).

W badanej grupie w badaniu II, po zakonczeniu nawadniania dozylnego,
ilo$¢ dzieci z widocznymi liniami B u podstawy pluc wzrosta do 5, z czego u 1
chlopca linie B byly liczne. U 7 pacjentéw w badaniu II stwierdzono niewielkg ilos¢
wolnego plynu u podstawy pluc. Swiadczy to o zwigkszonym uwodnieniu miazszu

ptuc w stosunku do badania I, u tych dzieci.

6.7. Tarczyca

Regularna ultrasonograficzna ocena tarczycy pelni istotng role u pacjentéw z
cukrzycg typu 1 ze wzgledu na czgstsze wystgpowanie w tej grupie
autoimmunologicznego zapalenia tarczycy (92). W badaniach populacyjnych szacuje
si¢, ze autoimmunologiczne zapalenie tarczycy u dzieci z cukrzyca typu 1 wystepuj¢ z
czestoscig nawet u 3 do 8%. Juz w ciggu 1 roku od rozpoznania cukrzycy przeciwciala
przeciwtarczycowe s3 stwierdzane u okolo 29% dzieci z cukrzyca typu 1. Wraz z
czasem trwania choroby ilo§¢ dzieci z dodatnim mianem przeciwciat
przeciwtarczycowych rosnie (91). W badanej grupie u okolo 23% dzieci przy
rozpoznaniu stwierdzono podwyzszone miano TPO-Ab i/lub TG-Ab, po okresie
srednio 16,52 + 10,24 miesiacach obserwacji, w badaniu IIl, podwyZszone miano
tych przeciwcial przeciwtarczycowych stwierdzono u niespelna 29% dzieci. W

badanej grupie, krotko po rozpoznaniu cukrzycy typu 1 (badanie II), cechy
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ultrasonograficzne zapalenia tarczycy byly obecne u 6 dzieci (12,77%), z czego u 1
dziecka z grupy A i 5 pacjentow z grupy B. Po okresie obserwacji w badaniu
ultrasonograficznym III, ultrasonograficzne cechy zapalenia tarczycy pojawily sie
u jednego pacjenta z grupy B. Stwierdzono takze istotne statystycznie korelacje
pomiedzy 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 moga niekorzystnie wptywaé na
parametry gospodarki lipidowej, op6znia¢ wzrastanie, wptywa¢ na wystepowanie
zmegczenia 1 senno$ci czy nietolerancji ciepta. Wydaje si¢ jednak, ze nie wptywa to
istotnie na kontrole glikemii (91). W badanej grupie u 1 pacjentki (M.Ch. 4,09 lat)
stwierdzono przy rozpoznaniu poziom TSH ponizej normy (0,27 uU/ml), ktory mimo
braku leczenia samoistnie wrocit do normy w badaniu kontrolnym (1,66 uU/ml).
Stezenie fT4 byto u tej pacjentki prawidlowe, nie stwierdzono u niej takze obecnosci
TPO-ADb i TG-AD.

W pi$miennictwie wskazuje si¢ na najwigksza warto$¢ diagnostyczng oceny
powickszenia objetosci w stosunku do powierzchni cialta w roéznych grupach
wiekowych dzieci (166). W badanej grupie objeto$¢ tarczycy ani objetos¢ tarczycy w
przeliczeniu na wzrost, mas¢ ciala czy BSA nie korelowala w sposob istotny z mianem
TPO-Ab 1 TG-Ab. W badaniu II objetos¢ tarczycy w przeliczeniu na BSA korelowata
istotnie jedynie z TSH (R=-0,482, p<0,05). W badaniu III stwierdzono istotne korelacje
pomiedzy objetoscig tarczycy a TSH (R=-0,384, p<0,05) i fT4 (R=-0,445, p<0,05), jak
roOwniez objetosciag tarczycy w przeliczeniu na BSA a TSH (R=-0,362, p<0,05) i T4
(R=-0,348, p<0,05). Natomiast objetos¢ tarczycy w przeliczeniu na wzrost pacjenta
korelowata istotnie jedynie z TSH (R=-0,412, p<0,05). Czyni to objetos$¢ tarczycy w
przeliczeniu na BSA parametrem najbardziej powiazanym z poziomem TSH u

dzieci z cukrzyca typu 1.
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WNIOSKI

. Ultrasonograficzna ocena SONW potwierdza wystepowanie ,,subklinicznego”

obrzeku moézgu i moze stuzyé monitorowaniu stanu osrodkowego uktadu
nerwowego u dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 zaréwno z DKA, jak i

bez DKA.

. Badanie wspotczynnika IVC/Ao utatwia i obiektywizuje wstgpng oceng stanu

nawodnienia dzieci z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1.

Wspotczynnik IVC/Ao oraz parametry laboratoryjne WBC 1 HCO3; majg dobra
wartos¢ prognostyczng w odniesieniu do czasu trwania dozylnej insulinoterapii.
Pozwala to na obiektywizacje oceny stanu ogdlnego pacjenta z nowo

rozpoznang cukrzyca typu 1.

. Wielko$¢ watroby w wymiarze AP u dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1,

koreluje z cigzkoscig kwasicy ketonowej oraz obecnoscig stanu zapalnego.

. W grupie dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 nie wystepuje obrzek

miazszu phuc.

. Badanie ultrasonograficzne jest dodatkowym narzedziem diagnostycznym, ktore

moze pomoc w ostrej fazie leczenia nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 oraz
dodatkowych chorob towarzyszacych cukrzycy, szczegdlnie w zakresie

tarczycy.

. W wytycznych dotyczacych postgpowania w kwasicy ketonowej u dzieci warto

rozwazy¢ wprowadzenie dodatkowo badania ultrasonograficznego (ryc. 76)
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Ryc. 76. Propozycja nowego schematu postgpowania u dzieci z DKA uwzgledniajacego badanie USG.
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8. STRESZCZENIE

WSTEP:

W wigkszosci krajow wysoko rozwinietych cukrzyca typu 1 stanowi ponad 90-
95% rozpoznan cukrzycy w grupie pacjentow ponizej 18 roku zycia. Ponad potowa
dzieci w momencie rozpoznania choroby ma mniej niz 15 lat. Obraz kliniczny nowo
rozpoznanej cukrzycy typu 1 moze by¢ bardzo rozny: od pacjentdw z malo nasilonymi
objawami do wymagajacych intensywnej terapii. Wzrastajaca liczba nowych
zachorowan na cukrzyce typu 1, szczegolnie w grupie matych dzieci, niesie za sobg
wzrost liczby ostrych powiktan cukrzycy w tej grupie pacjentdéw. Zwigzane jest to
najczesciej ze zbyt pdznym rozpoznaniem cukrzycy. Najczestszym ostrym powiktaniem
towarzyszacym rozpoznaniu cukrzycy jest cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA). DKA
jest stanem zagrazajacym zyciu 1 zdrowiu pacjenta z cukrzyca.

W trakcie leczenia dzieci z DKA monitoruje si¢ bardzo wiele parametrow
klinicznych, takich, jak stopien odwodnienia, stan $wiadomosci pacjenta, ci$nienie
tetnicze, czestos¢ akeji serca, liczbe oddechow, bilans plynowy, cieptote ciata, a takze
biochemicznych: glikemig, obecnos$¢ ketonow w krwi i/lub moczu, stg¢zenie elektrolitow
1 mocznika w krwi, gazometri¢ krwi, morfologi¢ krwi. W przypadku podejrzenia
obrzeku moézgu zachodzi potrzeba okulistycznej oceny dna oka lub wykonania badan
obrazowych moézgu. Do tej pory w wytycznych dotyczacych postgpowania w trakcie
leczenia DKA u dzieci z cukrzycg typu 1 nie wskazywano na mozliwo$¢ wykorzystania
badania ultrasonograficznego.

CEL PRACY:

Celem niniejszej pracy jest oznaczenie zmian anatomicznych towarzyszacych
nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 u dzieci i ich odwracalnosci badz nie w dalszym
przebiegu choroby. Cel pracy realizowano poprzez ocen¢ parametrow biochemicznych i
klinicznych chorych oraz oceng¢ ultrasonograficzng nerwu wzrokowego wraz z ostonka
(SONW), zyly gtownej dolnej (IVC) i aorty brzusznej(Ao), watroby, §ledziony, nerek,
phuc oraz tarczycy na poczatku insulinoterapii, w momencie przejscia z insulinoterapii
dozylnej na insulinoterapi¢ podskorng i po kilku miesigcach od rozpoznania cukrzycy
typu 1. Ostatecznym celem pracy byta analiza zmian narzadowych w badaniu
ultrasonograficznym towarzyszacych ostrej fazie niewyrownania cukrzycy typu 1 i ich
odwracalnosci w trakcie nawadniania chorego oraz wyroéwnywania gospodarki

kwasowo-zasadowej 1 weglowodanowej. Ponadto celem pracy byta analiza zmian
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patologicznych stwierdzanych w obrazie ultrasonograficznym narzadow w kontekscie
towarzyszacych zaburzen biochemicznych i klinicznych oraz ocena przydatno$ci oceny
ultrasonograficznej w okresleniu stanu nawodnienia ustroju chorego.

MATERIAL I METODY:

Badaniami w sposéb prospektywny objeto 52 chorych w wieku od 2 do 18 lat
(Srednio 8,11 + 4,14 lat) z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1 leczonych na Oddziale
Diabetologii Dzieciecej Kliniki Pediatrii, Diabetologii 1 Endokrynologii Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego w latach 2009 — 2012. U pacjentow tych dodatkowo
wykonywano badanie ultrasonograficzne na poczatku insulinoterapii — badanie I
(Srednio 94,90 + 135,63 min. od chwili przyjecia), w momencie przejscia z
insulinoterapii dozylnej na insulinoterapi¢ podskorng — badanie II (Srednio po 4,92 +
3,55 dni od momentu przyjecia), po $rednio 18,6 £ 9,4 miesigcach od rozpoznania
cukrzycy typu 1 badanie kontrolne — badanie III. Badanie ultrasonograficzne
obejmowato oceng SONW, wspotczynnika IVC/Ao, przednio-tylnego (AP) wymiaru
watroby, dlugosci nerek 1 $ledziony, przezklatkowe badanie ultrasonograficzne phuc
(PBUP) oraz badanie tarczycy.

U pacjentow w trzech punktach czasowych: badanie I, badanie II i badanie III,
wykonane byty badania laboratoryjne obejmujace morfologi¢ krwi, poziom glukozy we
krwi, gazometri¢ w krwi zylnej, stezenie sodu, potasu, mocznika i kreatyniny w
surowicy krwi, efektywna osmolalno$¢ osocza, poziom transaminaz watrobowych.
Ponadto u pacjentéw oznaczono poziom HbAlc, C-peptydu, przeciwcial przeciw
dekarboksylazie kwasu glutaminowego, poziom hormondéw tarczycy, przeciwciat
przeciw peroksydazie tarczycowej (TPO-Ab) i1 przeciw tyreoglobulinie (TG-Ab),
triglicerydow, cholesterolu catkowitego i jego frakcji LDL i HDL oraz w badaniu III
wielkos¢ wydalania albumin w moczu. Obliczenia statystyczne przeprowadzono przy
uzyciu programu komputerowego ,,Statistica 12.5.” firmy Stat-Soft.

WYNIKI:

Sposrod 52 chorych u 19 pacjentéw stwierdzono kwasice ketonowg (grupa K).
Mimo tego stan ogdlny w badanej grupie w 6 przypadkach oceniono jako cigezki, w 18
przypadkach jako $redni, a 24 przypadkach jako dos¢ dobry. Cechy odwodnienia w
badaniu fizykalnym stwierdzono u 38 pacjentdw, sposréd ktorych u 14 znacznego
stopnia.

W calej badanej grupie u 6 pacjentow (11,53%) odbyta si¢ konsultacja

okulistyczna z oceng dna oka. U zadnego z badanych dzieci nie stwierdzono cech
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obrzeku tarczy nerwu wzrokowego w badaniu okulistycznym. Jedynie u jednego z
pacjentow, w wieku 7,25 lat, po 11 godzinach od rozpoczgcia leczenia dozylnego,
stwierdzono anizokori¢. Towarzyszyl temu spadek czestosci oddechow.

W calej badanej grupie u 5 dzieci (9,63%) odbyta si¢ konsultacja neurologiczna.
U zadnego z badanych dzieci nie stwierdzono objawdéw ogniskowych w badaniu
neurologicznym. U jednego pacjenta w wieku 7,25 lat, ze wzgledu na cig¢zki stan ogolny
1 anizokori¢, zalecono wykonanie badania tomografii komputerowej glowy, ktorego
jednak nie udato si¢ wykona¢ ze wzgledu na niemoznos¢ przerwania terapii dozylnej
oraz poprawe stanu ogolnego w wyniku leczenia przeciwobrzekowego. Po zakonczeni
dozylnej insulinoterapii u zadnego z pacjentow nie stwierdzono cech odwodnienia w
badaniu fizykalnym, takich jak: sucho$¢ $luzéwek jamy ustnej czy zmniejszona
elastycznos$¢ fatdu skornego.

W  zakresie badania ultrasonograficznego stwierdzono istotng korelacje
pomiedzy SONW przy przyjeciu a wiekiem pacjenta (R=-0,322, p<0,05) i MAP przy
przyjeciu (R=-0,336, p<0,05). Pomiedzy badaniem I (przy przyjeciu) i badaniem II (po
zakoficzeniu insulinoterapii dozylnej) SONW istotnie sie zmniejszyla w calej badanej
grupie pacjentow (3,89 + 0,59mm vs 3,50 = 0,41mm, p<0,001), w grupie pacjentow z
DKA (grupa K) (3,95 + 0,89mm vs 3,37 + 0,43mm, p=0,004) i w grupie pacjentow bez
zaburzen gazometrycznych (grupa BK) (3,85 + 0,44mm vs 3,54 + 0,40mm, p<0,001) .

Wspotczynnik IVC/Ao przy przyjeciu istotnie korelowal ze wzrostem pacjenta
(R=0,291, p<0,05) i czasem trwania insulinoterapii dozylnej (R=-0,509, p<0,05) oraz
parametrami z momentu przyje¢cia: RR rozkurczowym (R=-0,314, p<0,05), czgstoscia
akcji serca (R=-0,379, p<0,05) 1 czgstoscig oddechow (R=-0,327, p<0,05), stezeniem
glukozy (R=-0,353, p<0,05), HCOs; (R=0,511, p<0,05) i pCO, (R=0,435, p<0,05).
Wspotczynnik IVC/Ao w badaniu I roznit sie istotnie pomigdzy grupg K 1 grupg BK
(1,073 + 0,251 vs 0,882 + 0,263, p<0,05). Wykazano istotne zwickszenie si¢
wspotczynnika IVC/Ao pomigdzy nadaniem I i badanie II w catej badanej grupie (1,02
+ 0,27 vs 1,11 + 0,20, p=0,020). Natomiast najwigkszy wzrost wspotczynnika IVC/Ao
pomig¢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 wspdtczynnika IVC/Ao nie byt istotny statystycznie. W
grupie dzieci mlodszych, ponizej 6 roku zycia (grupa A), zardwno z grupy K, jak i BK,
wspotczynnik IVC/Ao zwigkszyt si¢ pomiedzy badaniem I i badaniem II, ale roznica ta
nie byla istotna statystycznie. Sposrod pacjentow starszych, w wieku 6-18 lat (grupa B),
zarowno z grupy K, jak i grupy BK, wspdtczynnik IVC/Ao zwigkszyt si¢ pomigdzy
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badaniem I i badaniem II, jednak jedynie w grupie K roznica ta byla istotna
statystycznie (0,86 += 0,29 vs 1,06 = 0,20, p=0,012). Stwierdzono takze istotne
zwiekszenie si¢ wspotczynnika IVC/Ao pomiedzy badaniem II i badaniem III (badanie
kontrolne) w catej badanej grupie pacjentow (1,10 0,21 vs 1,21 + 0,26, p=0,001).

W calej badanej grupie $redni czas trwania insulinoterapii dozylnej (Czas Ins.
Doz.) wyniost 22,12 + 17,45 godzin i istotnie roznit si¢ pomiedzy pacjentami z grupy K
1 grupy BK (35,03 £ 19,96 vs 16,05 £ 12,62, p<0,001) oraz pomiedzy grupami
pacjentow podzielonymi ze wzgledu na ich stan ogdlny: dobry, $redni, cigzki (13,79 +
10,72 vs 27,61 £ 20,55 vs 38,98 £ 10,76, p<0,001), stopien elastycznosci fatdu
skérnego: prawidtowy, nieco wolniejszy, wolny (16,12 + 13,19 vs 30,87 + 21,42 vs
36,34 + 18,34, p=0,005) 1 stopien wilgotnosci $luzowek jamy ustnej: wilgotne, nieco
podsychajace, suche (14,83 + 9,73 vs 20,67 + 22,89 vs 30,19 = 11,34, p=0,008 ).
Stwierdzono takze istotng korelacje pomiedzy Czasem Ins. Doz, a parametrami z
momentu przyjecia na Oddzial: stezeniem 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), HCO;
(R=-0,622, p<0,05) oraz pCO, (R=-0,589, p<0,05). Wykazano takze istotng korelacj¢
pomiedzy Czasem Ins. Doz. a wspdlczynnikiem IVC/Ao (R=-0,509, p<0,05). Takiej
zaleznosci dla SONW przy przyjeciu nie wykazano.

Podjeto probe poszukiwania czynnikow istotnie wptywajacych na Czas Ins. Doz.
Analiza regresji wieloczynnikowej dla zmiennej zaleznej czasu trwania insulinoterapii
dozylnej wykazata, ze HCO; (b=-0,638, p=0,036), WBC (b=0,757, p=0,010) i
wspotczynnik IVC/Ao (b=-15,575, p=0,035) sa czynnikami istotnie wptywajacymi na
czas trwania insulinoterapii dozylnej w badanej grupie dzieci z nowo rozpoznang
cukrzycg typu 1. Wykazano, iz im nizszy HCO3 1 wspotczynnik IVC/Ao przy przyjeciu,
tym czas insulinoterapii dozylnej dluzszy, natomiast im wyzszy WBC, tym czas
insulinoterapii dozylnej w badanej grupie dtuzszy. Nastgpnie przeprowadzono analizg
dyskryminacyjng przy pomocy wynikoéw regresji krokowej postepujacej, wstecznej oraz
otrzymanymi w ten sposob wielkosciami czastkowej lambdy Wilksa. Analizg te
wykonano dla trzech grup pacjentow, u ktérych czas trwania insulinoterapii dozylne;j
wynosit: Grupa 1 — 0-12 godzin; Grupa 2 - 12-36 godzin; Grupa 3 — ponad 36 godzin,
co odpowiadato w znacznym stopniu stanowi ogoélnemu pacjenta przy przyjeciu. W ten

sposob wybrano dwie zmienne: wspotczynnik IVC/Ao 1 WBC, na podstawie ktorych
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utworzone zostaly odpowiednie funkcje klasyfikacyjne. Skuteczno$¢ tak
skonstruowanej prognozy wynosi okoto 73%.

W zakresie narzadow migzszowych jamy brzusznej w ultrasonograficznym
badaniu I, w badaniu II 1 w badaniu III wzgledne srednie wielkosci (SDS): watroby w
wymiarze AP, dlugosci $ledziony, nerki prawej i nerki lewej nie roznity si¢ istotnie
pomiedzy grupa A i grupa B. Nie wykazano istotnych réznic pomiedzy badaniem I i
badaniem II oraz pomi¢dzy badaniem II i badaniem III w zakresie SDS watroby AP,
SDS nerki prawej 1 SDS nerki lewej w catej badanej grupie, jak i grupie A 1 grupie B.
Stwierdzono natomiast istotng réznic¢ pomiedzy badaniem II i badaniem III w zakresie
SDS $ledziony w catej badanej grupie oraz w grupie A 1 grupie B. Wzrost SDS
sledziony pomiedzy badaniem II i badaniem III istotnie korelowal z r6znicg pomiedzy
HbAIc w badaniu III i badaniu IT (R=0,318, p<0,05).

W badaniu I stwierdzono powigkszenie: watroby u 16 pacjentow, dtugosci
jednej z nerek u 10 pacjentéw, wymiaro6w obu nerek u 3 pacjentow. W badaniu I nie
stwierdzono powigkszenia $ledziony u zadnego pacjenta, natomiast u 2 pacjentek
sledziona byta mniejsza niz -2 SDS. W badaniu II stwierdzono powigkszenie: watroby u
1 pacjenta , $ledziony u 1 pacjenta z grupy B, dlugosci jednej z nerek u 5 pacjentow,
wymiaréw obu nerek u 3 pacjentéw. W badaniu III stwierdzono powigkszenie: watroby
u 13 pacjentow, powigkszenie §ledziony u 2 pacjentdw z grupy B, dlugosci jednej z
nerek u 12 pacjentdw, wymiardw obu nerek u 2 pacjentéw z grupy B.

W badaniu I wykazano stabg zalezno$¢ liniowa pomigdzy SDS watroby a CRP
(R=0,377, p<0,05) oraz pH (R=-0,376, p<0,05). Natomiast pomigdzy grupami
pacjentow z niepowickszong (SDS watroby <2,0) i powigkszong watrobg (SDS watroby
>2,0) w badaniu I nie wykazano istotnych réznic w zakresie CRP, pH, HbAlc.
Podobnie w badaniu IIl w calej badanej grupie nie stwierdzono istotnej statystycznie
réznicy w zakresie HbAlc pomigdzy pacjentami z niepowigkszong i powigkszong
watrobg. U zZadnego z pacjentow nie stwierdzono podwyzszonej echogenicznosci
watroby.

W zakresie PBUP w badaniu I u 48 pacjentow (90,39%) stwierdzono w obrazie
USG pluc A-profil z obecnym objawem $lizgania. Inne niz A-profil obraz
ultrasonograficzny pluc w badaniu I stwierdzono w catej badanej grupie u 5 pacjentow
(9,61%), byli to pacjenci z grupy BK. W badaniu II A-profil z obecnym objawem
slizgania stwierdzono u 33 pacjentow (68,19%). Inny niz A-profil obraz w PBUP w
badaniu II stwierdzono w catej badanej grupie u 15 pacjentow (31,91%). W badaniu III
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u 35 pacjentéw (75,66%) w badanej grupie stwierdzono w PBUP A-profil z obecnym
objawem $lizgania. Inne niz A-profil w obrazie ultrasonograficznym pluc w badaniu III
stwierdzono u 11 pacjentow (24,44%).

U zadnego z pacjentow nie stwierdzono niedoczynno$ci tarczycy. Jedynie u
jednej pacjentki z grupy A stwierdzono obnizony poziom TSH - 0,27 uU/ml, przy
prawidtowej wartosci fT4. W badaniu kontrolnym poziom TSH byt prawidlowy. W
catej badanej grupie, na podstawie podwyzszonego miana TPO-Ab i/lub TG-Ab,
autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (AZT) podejrzewano u 12 pacjentéw. U 6 z
nich stwierdzono istotne podwyzszenie poziomu przeciwciat. Obraz USG tarczycy w
badaniu II u 6 dzieci (12,77%) wskazywal na AZT, z czego u 1 dziecka z grupy A i 5
pacjentow z grupy B. U 2 pacjentow ultrasonograficzny obraz charakterystyczny dla
AZT wspotwystepowal z bardzo wysokim mianem TPO-Ab i/lub TG-Ab. W badaniu II
objetos¢ tarczycy w przeliczeniu na BSA istotnie korelowala z TSH (R=-0,482,
p<0,05). W calej badanej grupie w badaniu III u 8 pacjentow (17,78%) stwierdzono
obecnos¢ zmian ogniskowych w migzszu tarczycy. Obraz ultrasonograficzny tarczycy
w badaniu III u 7 dzieci (15,56%) wskazywal na AZT, w tym u 4 do tej pory nie
zdiagnozowanych dzieci. U 3 pacjentdw nie uwidoczniono zmian charakterystycznych
dla AZT stwierdzanych w badaniu II. W badaniu III wykazano istotng korelacje
pomigdzy objetoscig tarczycy a TSH (R=-0,384, p<0,05) 1 fT4 (R=-0,445, p<0,05) oraz
pomigdzy objetosciag tarczycy w przeliczeniu na BSA a TSH (R=-0,362, p<0,05) oraz
fT4 (R=-0,348, p<0,05). Stwierdzono takze istotng korelacje pomigdzy objetoscia
tarczycy w przeliczeniu na wzrost pacjenta i TSH (R=-0,412, p<0,05). Na podstawie
analizy statystycznej nieprawidtowosci 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 SONW byta wieksza u dzieci z nowo rozpoznana cukrzyca
typu 1, zardbwno z DKA, jak i bez DKA, w stosunku do SONW po zakonczeniu
insulinoterapii dozylnej. Swiadczy to o wystepowaniu ,,subklinicznego” obrzeku mozgu
w tej grupie dzieci. Badanie wspolczynnika IVC/Ao utatwia i obiektywizuje wstepna
oceng stanu nawodnienia u dzieci z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1. Zwiekszanie si¢
wspotczynnika IVC/Ao $wiadczy o poprawie stanu nawodnienia w trakcie dozylnej

insulinoterapii. Wspotczynnik IVC/Ao oraz parametry laboratoryjne WBC 1 HCO3 maja
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dobra warto$¢ prognostyczng w odniesieniu do czasu trwania dozylnej insulinoterapii.
Pozwala to na obiektywizacj¢ oceny stanu ogdlnego pacjenta z nowo rozpoznang
cukrzycg typu 1. Moze to pomdéc w planowaniu terapii, szczegdlnie w zakresie
ptynoterapii. Wielko$¢ watroby w wymiarze AP istotnie koreluje z CRP 1 pH u dzieci z
nowo rozpoznang cukrzyca typu 1, co wskazuje na zwigzek wielkoSci watroby z
cigzkos$cia kwasicy ketonowej oraz obecnoscig stanu zapalnego. Dtugo$¢ §ledziony przy
rozpoznaniu u dzieci z cukrzycg typu 1 nie koreluyje z CRP ani parametrami
metabolicznymi czy gazometrycznymi, ani ze wspotczynnikiem IVC/Ao czy SONW.
Dhugo$¢ nerek przy rozpoznaniu u dzieci z cukrzycg typu 1 nie koreluje z poziomem
kreatyniny w surowicy, BUN ani parametrami metabolicznymi czy gazometrycznymi,
ani ze wspotczynnikiem IVC/Ao czy SONW. W badanej grupie w PUBP u 92,3%
pacjentow wykazano obecno$¢ obrazu tzw. ,,suchego ptuca”.

Badanie ultrasonograficzne tarczycy ma istotne znaczenie w ocenie obecnos$ci
cech autoimmunologicznego zapalenia tarczycy juz przy rozpoznaniu cukrzycy typu 1 u
dzieci 1 jest cennym uzupetnieniem badan laboratoryjnych. Badanie ultrasonograficzne
jest dodatkowym narzedziem diagnostycznym, ktore moze pomoc w ostrej fazie
leczenia nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1 oraz dodatkowych chorob towarzyszacych
cukrzycy, szczegdlnie w zakresie tarczycy.

Wszystkie powyzsze wnioski wskazuja, ze badanie ultrasonograficzne w wielu
aspektach moze uzupeli¢ informacje uzyskane o pacjencie z badania fizykalnego i
badan laboratoryjnych, szczegdlnie w zakresie oceny stanu nawodnienia. Badanie
ultrasonograficzne moze takze pomoc w prewencji ostrych powiktan i diagnostyce

chorob towarzyszacych 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, IT 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: HbAlc, 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 wrinary 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), HCO; (R=0.511, p<0,05) i pCO, (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), HCO;
(R=-0.622, p<0.05) and pCO, (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 HCO;3 (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 HCO; 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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SUMMARY

[T 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 HbAlc
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, HbAlc has been
found. Likewise, in the examination III in the whole group of patients, no statistically
significant difference in HbAlc 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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SUMMARY

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 IIT 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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SUMMARY

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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