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Wplyw leczenia cigglym podskérnym wlewem
insuliny na ryzyko, czestos¢ i czas trwania
hospitalizacji oraz wyréwnanie metaboliczne
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Wstep. Leczenie za pomoca ciggtego podskornego wlewu
insuliny (CSII, continuous subcutaneous insulin infusion) zdo-
bywa rosnaca popularnosé wsrod diabetologow ze wzgledu
na wygode stosowania i przypuszczalne korzysci metabolicz-
ne. W niniejszej pracy oceniono efekt wtgczenia CSIl na cze-
stos¢ hospitalizacji, ryzyko pierwszej ostrej hospitalizacji oraz
wyréwnanie metaboliczne cukrzycy.

Materiat i metody. Na podstawie dokumentacji medycznej
pacjentéw z lat 2002-2010, przeanalizowano przebieg cho-
roby wszystkich pacjentéw z cukrzyca typu 1, ktérzy rozpo-
czeli CSIl przed koricem 2008 roku i zestawiono ich z grupa
pacjentéw leczonych wielokrotnymi wstrzyknieciami insuli-
ny, dopasowanymi w proporcji 1:1, wedtug czasu trwania
cukrzycy. Analizowanymi parametrami byta zmiana HbA, _na
poczatku i koncu badania, czas do pierwszej ostrej wizyty
szpitalnej oraz czestos¢ i czas trwania ostrych hospitalizacji.
Wyniki. Zebrana grupa liczyta 454 pacjentéw. Sredni czas
obserwacji wynosit 3,05 + 1,74, a czas trwania cukrzycy
w chwili rozpoczecia badania 4,00 + 3,66 lat. Stezenie HbA,
wynosito 7,59 + 1,47. Zaden z parametrow poczatkowych
nie réznit sie pomiedzy grupami (p > 0,05). Czestos¢ hospi-
talizacji ostrych byta podobna w obydwu grupach (14,0/100
pacjento-lat v. 14,7/100 pacjento-lat). Liczba dni spedzonych
w szpitalu na rok z powodu ostrych hospitalizacji nie réznita
sie pomiedzy grupami (p = 0,94). Ryzyko ostrej hospitalizacji
z jakiegokolwiek powodu (HR 1,16; 95% Cl 0,68-1,63) lub
wytacznie hipo-/hiperglikemii (HR 1,28; 95% ClI 0,73-1,83)
nie zalezato od formy leczenia. HbA,_ po okresie obserwacji
byfa istotnie nizsza w grupie CSII (7,56 += 0,97 v. 7,98 + 1,38;
p = 0,01); nie wykazano jednak réznicy wzgledem wartosci
poczatkowych (p = 0,89).

Whioski. Terapia CSIl pozwala osiggna¢ lepsze wyréwnanie me-
taboliczne cukrzycy niz MDI, jednak nie wptywa istotnie na czas,
liczbe i ryzyko hospitalizacji ostrej u dzieci z cukrzycg typu 1.
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Wariant rs9939609 genu FTO jest zwigzany ze
wskaznikiem masy ciala u dzieci z cukrzyca typu 1
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Wstep. Terapia insuling stosowana u dzieci, z cukrzycg typu
1 (T1DM) moze powodowad nadmierny przyrost masy ciata.
Nie ma aktualnych danych dotyczacych genetycznego uwa-
runkowania nadwagi i otytosci w TIDM. Celem pracy byta
ocena wptywu wariantéw rs9939609 genu FTO na wartosc
wskaznika masy ciata (BMI) oraz wystepowanie nadwagi/oty-
tosci u dzieci z T1DM oraz dzieci bez cukrzycy.

Materiat i metody. Genotypowano 1200 dzieci, w tym 600

dzieci z T1DM oraz 600 dzieci z grupy odniesienia. Oceniano

SDS-BMI u wszystkich dzieci oraz przyrost SDS-BMI w trakcie

terapii insuling. W analizie statystycznej zbudowano model

regresji oceniajacy efekt genotypu FTO na oceniane parame-
try z uwzglednieniem danych dotyczacych cukrzycy takich jak:
wiek zachorowania, wyréwnanie metaboliczne, sposob tera-
pii (peny v. pompa) oraz rodzaj preparatu insulinowego

(aspart v. lispro).

Wyniki.

1. Wariant A polimorfizmu rs9939609 genu FTO byt zwia-
zany z aktualnymi wartosciami BMI oraz nadwaga/otyto-
scig zaréwno w grupie dzieci z cukrzyca, jak i bez cukrzy-
cy. Zwigzek ten nie dotyczyt jednak przyrostu masy ciata
w trakcie terapii insuling.

2. Dzieci z nieprawidfowym wyréwnaniem metabolicznym cha-
rakteryzowaly sie wyzszym odsetkiem nadwagi i otytosci.

3. U dziewczat z cukrzycg obserwowano wyzszy przyrost
masy ciata w poréwnaniu z chtopcami.

4. Nie obserwowano réznic w zakresie nadwagi, otytosci
oraz przyrostu masy ciata pomiedzy grupami: peny
v. pompa oraz insulina aspart v. lispro.

Whioski. W populacji zdrowych dzieci narodowosci polskiej

potwierdzono zwigzek polimorfizmu rs9939609 genu FTO

z masg ciafa. Ponadto, podobne zaleznosci stwierdzono

u dzieci z cukrzyca. Genotyp AA rs9939609 powinien by¢ bra-

ny pod uwage jako element oceny ryzyka choréb ukfadu

sercowo-naczyniowego w grupie dzieci leczonych insulina.
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Dobre wyréwnanie metaboliczne i minimalizacja
ostrych powiklan cukrzycy u dzieci ponizej 2. roku
zycia leczonych od rozpoznania cukrzycy typu 1
ciggtym podskérnym wlewem insuliny
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Wstep. W ostatnich latach obserwuje sie intensywny wzrost
zachorowan na cukrzyce typu 1 (T1D) u dzieci < 5. rz. Grupa
wymagajacg szczegdlnej uwagi sg dzieci < 2. rz. U tych cho-
rych nie obserwuje sie okresu remisji. Uzyskanie dobrej kon-
troli metabolicznej jest utrudnione ze wzgledu na diete bo-

www.dp.viamedica.pl B13



Diabetologia Praktyczna 2011, tom 12, supl. B

gata w produkty o wysokim indeksie glikemicznym, nieprze-
dywidywalng aktywnos¢ fizyczna, czeste infekcje i trudnosci
w komunikacji werbalnej. Duza insulinowrazliwos¢ zwigksza
ryzyko ciezkiego niedocukrzenia, ktére wptywa niekorzystnie
na osrodkowy ukfad nerwowy. Celem badania jest ocena dfu-
gofalowego efektu leczenia za pomoca ciggtego podskérne-
go wlewu insuliny (CSIl) dzieci < 2. rz. z T1D.

Materiat i metody. Wykonano retrospektywng analize da-
nych 50 pacjentéw, u ktérych T1D rozpoznano < 2. rz., sred-
ni czas trwania cukrzycy do witgczenia CSII 0,1 + 0,2 lata (0-
-0,5). Do analizy wzieto dane z bazy Poradni Diabetologicz-
nej. Na wizytach kontrolnych co 3 miesigce notowano HbA, ,
mase ciata, wzrost, dawke insuliny, wystgpienie kwasicy ke-
tonowej i hipoglikemii. Dane do oceny wskaznika insulina/
/wymiennik obliczono u dzieci w 2. rz. na podstawie profilu
glikemii w trakcie hospitalizacji po podtgczeniu pompy insu-
linowej i stabilizacji glikemii.

Wyniki. Nie stwierdzono réznic statystycznych srednich HbA,
w kolejnych latach obserwacji 6,9 + 0,7% v. 6,9 = 0,7% v.
7.1 +0,9%v. 7,3 = 0,8%, p = 0,184. Dawka dobowa insuli-
ny zwiekszyta sie z 0,7 na 0,8 j./kg/dobe, p = 0,008. Wskaz-
nik insulina/wymiennik byt wyzszy rano niz na pozostate po-
sitki 0,8 j./ww (0,3-1) v. 0,4 j./ww (0,1-0,5). Nie stwierdzono
réznic w BMI w trakcie obserwacji. Zanotowano 2 epizody
kwasicy ketonowej i 4 epizody ciezkiego niedocukrzenia.
Whioski. CSlI jest bezpieczng i efektywna metodg terapeu-
tyczng, ktéra powinna by¢ stosowana u dzieci < 2. rz. w pierw-
szych tygodniach po rozpoznaniu T1D.
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Zaburzenia osi hormonu wzrostu u dzieci
z cukrzyca typu 1. Ocena wplywu metody
insulinoterapii
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Zaburzenia osi hormonu wzrostu odgrywaja role w patoge-
nezie powiktan cukrzycy typu 1. Celem pracy byto okreslenie
stezen ghreliny, GHBP, IGF-1, IGF-2, IGFBP-1, IGFBP-2, IGFBP-3,
IGFBP-6 oraz wydalania hormonu wzrostu z moczem.

GB to 67 dzieci z cukrzycg typu 1, w okresie przedpokwita-
niowym, podzielonych w zaleznosci od metody insulinotera-
pii: konwencjonalna, intensywna, pompy. Podgrupy nie réz-
nity sie istotnie co do ptci, wieku, wieku zachorowania, czasu
trwania choroby, wzrostu, masy ciata, BMI i wyrownania me-
tabolicznego. GK byto 15 zdrowych dzieci podobnego wieku
i o podobnych parametrach rozwoju fizycznego i ptciowego.
GB i GK réznity sie w sposob istotny jedynie w zakresie steze-
nia IGFBP-1. Wykazano istotne réznice pomiedzy podgrupami
GB oraz pomiedzy podgrupami i GK. Nie potwierdzono hiper-
sekrecji GH oraz obnizenia stezen IGF-1, IGF-2 i IGFBP-3. Wy-
kazano spadek stezenia GHBP, istotny wzrost stezenia IGFBP-
1 oraz wzrost stezen IGFBP-2 i IGFBP-6. Spadek stezenia GHBP
i wzrost stezenia IGFBP-1 s3 najwczesniejszymi i najczulszymi
markerami zaburzen osi GH u dzieci z cukrzyca typu 1.
Wyréwnanie metaboliczne jest czynnikiem najsilniej wptywa-
jacym na os hormonu wzrostu. Wykazano korelacje stezenia
HbA, . z IGF-1, IGFBP-1 i IGFBP-6. Przy podobnym wyréwna-
niu metabolicznym najmniejsze nasilenie zaburzen wykaza-
no w podgrupie dzieci leczonych z uzyciem pomp insulino-
wych: najnizsze wartosci GH, ghreliny i IGFBP-1, a najwyzsze
GHBP i IGFBP-3 i wysokie IGF-1. Wykazano liniowa zaleznos¢
stezenia IGFBP-1 od intensyfikacji leczenia.

Intensyfikacja leczenia przywraca fizjologiczne korelacje. Tyl-
ko w grupie pompowej obserwowano korelacje GH z IGF-1,
co swiadczy o zachowaniu wrazliwosci ttumienia GH.

Wiek zachorowania korelowat pozytywnie z dawkg insuliny i ste-
zeniami GHBP, IGF-1, IGFBP-3, IGFBP-6, a negatywnie z IGFBP-1.

SESJA PROBLEMOWA SEKCJI
DIABETOLOGICZNO-KARDIOLOGICZNEJ PTD:
POSTEPOWANIE W OSTRYM ZESPOLE
WIENCOWYM W CUKRZYCY
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Glikemia przy przyjeciu do szpitala a st¢zenie CRP,
TNF-c, IL-1f i IL-6 u chorych z pierwszym zawalem
serca
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Glikemia przy przyjeciu do szpitala (AG) > 6,1 mmol/l u pacjen-
tow ze swiezym zawatem serca (AMI) dotychczas nie choruja-
cych na cukrzyce jest czynnikiem ryzyka wystgpienia zgonu
wewnatrzszpitalnego. Oceniano, czy u tych chorych AG koreluje
ze stezeniem cytokin prozapalnych. Do obserwacji zakwalifiko-
wano 224 pacjentdw z pierwszym AMI bez cukrzycy w wywia-
dzie. Sredni wiek badanych wynosit 56,9 + 8,8 lat, a mediana
AG 7,5[6,6; 8,5] mmol/l. Oznaczono: biatko C-reaktywne (CRP),
czynnik martwicy guza a (TNF-«), interleuking 18 (IL-18) oraz
interleukine 6 (IL-6) przy przyjeciu do szpitala (D0), po 24 godzi-
nach hospitalizacji (24 h), w dzien wypisu (DW) i 1 miesigc po
hospitalizacji (M1). Pomiary cytokin wykonywano w osoczu cy-
tometrem przeptywowym Facs Calibur przy uzyciu testow CBA
Flex Sets (oba firmy Becton Dickinson). Poréwnano ich stezenie
w 4 podgrupach w zaleznosci od wartosci AG: | — < 6,1; Il —
6,1-7,7; Il — 7,8-9,9i IV — = 10,0 mmol/l. Nie zaobserwowa-
no w DO istotnych réznic oznaczanych cytokin miedzy podgru-
pami. Po 24 h stwierdzono znamiennie wyzsze stezenie IL-6
w podgrupie IV w poréwnaniu z | (p = 0,038). W DW wartosci
TNF-a byly istotnie wyzsze w IV w poréwnaniu z pozostatymi
podgrupami, odpowiednio: IV v. | p = 0,039; IV v. Il p = 0,049
ilVv.lllp=0,015aCRP:IVv.llp=0,024illlv. Il p=0,0011.
W M1 stwierdzono znamiennie wyzsze stezenie TNF-a w IV v. |
p =0,012.IL-1iIL-6 w DO dodatnio korelowaty z wiekiem cho-
rych. Dla TNF-« i CRP stwierdzono w 24 h i DW dodatnig korela-
cje z wskaznikami martwicy migsnia sercowego. U chorych bez
cukrzycy AG dopiero > 10,0 mmol/l wiagze sie z nasileniem od-
powiedzi zapalnej w okresie okotozawatowym.
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Ocena st¢zenia wisfatyny, IL6, TNFa, wybranych
parametréw uszkodzenia srodbtonka oraz
adiponektyny u chorych z ostrym zespolem
wieficowym z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

i cukrzyca typu 2
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Wstep. Zaburzenia metaboliczne w przebiegu cukrzycy pro-
wadza do przyspieszonego rozwoju zmian miazdzycowych
w tetnicach wiencowych. STEMI jest nastepstwem pekniecia
blaszki miazdzycowej w wyniku toczgcego si¢ w scianie na-
czynia procesu zapalnego. Do czynnikow o dziataniu proza-
palnym naleza: molekuty adhezyjne, wisfatyna, ktéra stymu-
luje produkcje cytokin: TNFe, IL6. Czynnikiem wazoprotek-
cyjnym jest adiponektyna. Celem badania byfa ocena zwigz-
ku miedzy stezeniem w surowicy wisfatyny, TNFe, IL6, sSVCAM,
sICAM oraz adiponektyny a wystapieniem STEMI u chorych
na cukrzyce typu 2.

Materiat i metody. Do badania wtgczono: 100 chorych ze
STEMI leczonych metodg pierwotnej angioplastyki wienco-
wej, ktérych podzielono na 2 grupy. Grupa badana 50 cho-
rych z cukrzyca typu 2 leczonych pochodnymi sulfonylomocz-
nika wieku 45-78 lat Grupa kontrolna 50 chorych bez cu-
krzycy dobrana pod wzgledem wieku i ptci. U wszystkich cho-
rych wykonano badanie echokardiograficzne w 5. dobie po
pPCl, oceniono stopien zaawansowania zmian miazdzyco-
wych w tetnicach wiencowych wg Indeksu GS. W ciggu
12 godzin od wystgpienia STEMI oznaczono w surowicy ste-
zenie: sICAM, sVCAM, wisfatyny, IL6, TNFa, adiponektyny.
Wyniki. Chorzy ze STEMI i cukrzyca typu 2 charakteryzowali
sie wiekszym stopniem zaawansowania zmian w tetnicach
wiencowych (GS 58,7 + 3,1 v. 45,1 = 26 punkty; p < 0,05)
i nizszg EFLV (52,9 = 10,5v. 57,7 = 9,1%; p < 0,05) w sto-
sunku do chorych ze STEMI bez cukrzycy. W grupie badanej
stwierdzono wieksze stezenie sVCAM (1705,3 = 941 v. 925,1
+ 316,5 ng/ml; p < 0,05), sICAM (911,59 + 333 v. 789,2 =
+ 779,2 = 184,1 ng/ml; p < 0,05), wisfatyny (201 = 67 v.
135 + 46 ng/ml; p < 0,05), IL6 (19,1 = 14,6 v. 9,1 = 3,8 pg/m|;
p < 0,05), TNF« (62,4 = 19,9v. 53,2 + 19,6 pg/ml; p < 0,05),
oraz nizsze stezenie adiponektyny (5,1 = 4,1v. 8,6 + 4,9 ug/ml;
p < 0,05) w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Whnioski. Nasilenie procesu zapalnego oraz niskie stezenie
adiponektyny moze by¢ jednym z czynnikoéw odpowiedzial-
nych za przyspieszenie rozwoju zmian miazdzycowych w tet-
nicach wiencowych i wystapienie OZW zwtaszcza u chorych
z cukrzyca typu 2. Badane grupy chorych nie réznity sie wie-
kiem i ptcig czestosci wystepowania nadcisnienia tetniczego,
palenia tytoniu, wartosci BMI i gospodarki lipidowej.

SESJA PROBLEMOWA SEKCJI
DIABETOLOGICZNO-POLOZNICZEJ PTD:
CUKRZYCA I CIAZA
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Wstep. W ostatnich latach obserwujemy narastajaca liczbe
kobiet z cukrzycg cigzowa. Mimo zaostrzonych kryteriow
wyréwnania metabolicznego nie udaje sie¢ wyeliminowac
powiktan okotoporodowych. Otwartg kwestig pozostaje, czy
w praktyce diabetologicznej udaje sie uzyskac zalecane warto-
sci kontroli glikemii u tych chorych. Celem badania byta ocena
wyréwnania metabolicznego u kobiet z GDM pozostajacych
pod opieka poradni diabetologicznej w regionie slgskim.
Materiat i metody. 461 kobiet z GDM w wieku 17-41 lat
prowadzonych w poradni diabetologicznej. W 30., 33. i 36.
tygodniu cigzy oceniano: cisnienie tetnicze, glikemie na czczo
(FPG), 1 h po positku (PPG) (Srednia z 3 dni); koniecznos¢
insulinoterapii; HbA, (30., 36. tydz.).

Wyniki. Przedstawiono w tabeli.

Ogotem Niewymagajace Wymagajace

n = 461 insulinoterapii insulinoterapii

n = 338 n =123
Wiek (lata) 30,2 £4,76 29,9 £4,8 30,7 = 4,59
BMI przed
cigza [kg/m?] 28,4 56 27,8 +537* 30,1 = 5,91
RR skurczowe
[mm Hg] 115+12,8 114 = 11,5* 119 £ 15
RR rozkurczowe
[mm Hg] 73,5+ 8,69 72,8 +7,97* 75,1 £ 10,1
HbA,  [%] 542 = 0,63 5,24 + 0,37** 5,72 £ 0,82
FPG [mg/dl] 87,2 12,3 84,4 £ 9,71** 94,3 = 15,2
PPG-$niadanie
[mg/dl] 115+ 19,9 109 = 14,7** 132 = 21
PPG-obiad
[mg/dl] 114 + 21,8 108 = 14,8** 129 = 28,7
PPG-kolacja
[mg/dl] 114 = 19,75 108 = 12,8** 128 * 26,52

*p < 0,05, **p < 0,001 v. wymagajace insulinoterapii

Whioski. Kryteria wyréwnania wyrazone HbA, , FPG oraz RR
spetnia wiekszos¢ kobiet z GDM w aglomeracji $laskiej, a je-
dynie grupa niewymagajaca insuliny spefnia réwniez kryteria
kontroli PPG.
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Kontrola glikemii oraz wyniki poloznicze

u pacjentek z cukrzyca typu 2. Wplyw planowania
cigzy oraz poréwnanie z wynikami potozniczymi
kobiet z cukrzyca typu 1
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Wstep. Liczba kobiet w cigzy z przedcigzowa cukrzyca typu 2
(T2DM) wzrasta na catym swiecie, w tym takze w Polsce. Ze
wzgledu na zwigzane z tym ryzyko powiktan u matki i dziec-
ka problem ten stanowi duze wyzwanie dla wspodtczesnej dia-
betologii. Celem badania byta charakterystyka kliniczna, oce-
na kontroli glikemii oraz wybranych wynikéw potozniczych
u kobiet z T2DM oraz ich poréwnanie z pacjentkami z przed-
cigzowa cukrzyca typu 1 (T1DM).

Materiat i metody. Analizowano dane 415 pojedynczych cigz,
wsrod nich 70 kobiet z T2DM oraz 345 z TIDM.

Wyniki. W poréwnaniu z pacjentkami z T1DM, kobiety
z T2DM byly starsze ($redni wiek odpowiednio 33,1 latv. 27,8),
z wigksza masa ciata przed cigza (BMI 30,8 kg/m? v. 23,9),
krétszym czasem trwania cukrzycy (3,3 lat v. 11,4) (p =
=0,00001 dla wszystkich poréwnan). Kobiety z T2DM zgta-
szaty sie na pierwszg wizyte w pdzniejszym tygodniu cigzy
(Srednio 11,4 tygodniu v. 8,6; p = 0,0004). Miaty one takze
lepsze glikemie w 1. trymestrze (HbA,  6,2% v. 7,0; p =
= 0,003); w kolejnych trymestrach réznica w stezeniu HbA,
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byta nieznamienna. Kobiety z T2DM mniej przybraty na wa-
dze w czasie cigzy (Srednio 9,9 kg v. 14,1; p = 0,0001).
Odsetek ztozonych potozniczych punktéw koncowych (po-
ronien, porodéw przedwczesnych, zgonéw noworodkéw,
wad wrodzonych) byt podobny w obu grupach (19% v. 16%,;
p = 0,2), podobnie czestos¢ ciec cesarskich (58,7% v. 64,1%;
p = 0,3). Odsetek noworodkéw z makrosomia byt dwukrot-
nie mniejszy u kobiet z T2DM, réznica osiaggnetfa graniczng
znamiennos$¢ (7,9% v. 17,5%, p = 0,07). Planowanie cigzy
u pacjentek z T2DM znaczgco wptynefo na stezenie HbA,
w trymestrze 1. (5,7% v. 6,5% w grupie planujacych v. nie-
planujacych; p = 0,02); réznica ta nie byta znamienna w
kolejnych trymestrach.

Whioski. Kobiety z T2DM miaty lepsza kontrole glikemii w 1.
trymestrze w poréwnaniu z kobietami z T1DM i mniejszy przy-
rost masy ciata w czasie cigzy. Mogto to stanowi¢ przyczyne
mniejszej liczby dzieci z cechami makrosomii w T2DM, cho¢
pozostato bez wptywu na pozostate wyniki potoznicze. Pla-
nowanie cigzy u kobiet z T2DM ma korzystny wptyw na kon-
trole glikemii w poczatkowym okresie cigzy.

U9

Ekspresja SOCS1 i SOCS3 w tkance tluszczowej
i lozysku kobiet z cukrzyca cigzowa
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Wstep. Biatka regulatorowe SOCS/CIS (suppressors of cyto-
kine signaling/cytokine-inducible SH, protein) sa inhibito-
rami sygnalizacji wewnatrzkomérkowej cytokin, hormondéw
i czynnikdw wzrostowych, miedzy innymi interleukiny-6 (IL-6),
insuliny i leptyny. Celem pracy byto poréwnanie ekspresji
biatek SOCS1 i SOCS3 oraz wybranych adipokin w tkance
ttuszczowej i tozysku pacjentek z cukrzycg cigzowa i prawi-
dtowa tolerancja glukozy.

Materiat i metody. Dokonano pomiaru ekspresji mRNA
SOCS1, SOCS3, IL-6, IL-8, IL-18 i leptyny w tkance ttuszczo-
wej i tozysku (RT-PCR) w grupie 20 pacjentek z cukrzyca cia-
zowa i 18 ciezarnych z prawidtowa tolerancjg glukozy w 36.—
-42. tygodniu cigzy.

Wyniki. Stwierdzono istotnie wyzszg ekspresje mRNA IL-8
w trzewnej tkance ttuszczowej pacjentek z cukrzyca cigzowg
w poréwnaniu ze zdrowymi ciezarnymi (p = 0,007), podczas
gdy ekspresja biatek SOCS oraz pozostatych adipokin nie roz-
nita sie znamiennie pomiedzy badanymi grupami. W pod-
grupie ciezarnych z cukrzyca cigzowa obserwowano dodat-
nig korelacje pomiedzy ekspresjag mRNA SOCS3 i IL-6 w trzew-
nej tkance ttuszczowej (r = 0,58; p = 0,03). Analiza regresji
wielokrotnej wykazata, ze jedynym czynnikiem wptywajacym
istotnie na ekspresje SOCS3 w podskornej i trzewnej tkance
ttuszczowej byta ekspresja IL-6 (3 = 0,86; p = 0,01, R2 = 0,21
ig=0,89; p=0,02, R?=0,85), natomiast czynniki wptywa-
jace znamiennie na ekspresje SOCS3 w tozysku stanowity:
stezenie HDL-cholesterolu (3 = 0,48; p = 0,01) i ekspresja
IL-8 (3 = 0,42; p = 0,045, RZ = 0,58).

Whioski. Wyniki sugeruja, ze obecnos¢ cukrzycy cigzowej
nie wpfywa istotnie na ekspresje biatek regulatorowych
SOCS1iSOCS3 w podskdrnej i trzewnej tkance ttuszczowej
oraz tozysku.

B U10
Insulina ASPART w cigzy powiklanej cukrzyca

Ewa Wender-Ozegowska', Piotr Matecki?

Klinika Pofoznictwa i Choréb Kobiecych, Katedra Ginekologii,
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Wstep. Cukrzyca przedcigzowa (PGDM) wystepuje u 0,3%
populacji rodzacych. Odsetek wad wrodzonych i wcze-
snych utrat cigz w tej grupie kobiet pozostaje nadal 3-4-
-krotnie wyzszy niz w populacji ciezarnych bez cukrzycy.
Szybko dziatajace analogi insuliny stanowig wazny klinicz-
nie element w dazeniu do uzyskania pozadanego wyréw-
nania metabolicznego u ciezarnych, przy ograniczeniu
ryzyka hipoglikemii i zachowaniu bezpieczenstwa potoz-
niczego.

Materiat i metody. Retrospektywna analiza dotyczy danych
66 ciezarnych z PGDM wtaczonych w polskich osrodkach kli-
nicznych do randomizowanego, prospektywnego badania
klinicznego poréwnujgcego wyroéwnanie metaboliczne, bez-
pieczenstwo metaboliczne i efekty potoznicze w grupach
pacjentek otrzymujgcych szybko dziatajacy analog insuliny —
aspart (IAsp; NovoRapid®, NovoNordisk) lub krétko dziata-
jacg insuling ludzka (HI). Analiza ITT objeta 57 pacjentek (IAsp
n = 26; Hln=231).

Wyniki. Odsetek HbA, w badanych grupach ulegt w cza-
sie cigzy obnizeniu, odpowiednio 0 0,8% (IAsp) i 0,5% (HI).
W grupie IAsp obserwowano wyzsze obnizenie glikemii po-
positkowych, szczegdlnie po sniadaniu. Czestos¢ wystepo-
wania wszystkich epizoddw hipoglikemii nie réznita sie po-
miedzy grupami i wynosita 22,9% (IAsp) i 23,6% (HI). Cze-
stos¢ wystepowania powiktan pofozniczych nie roznita sie
znamiennie. Odsetek zywych urodzen byt na zblizonym po-
ziomie (80,8% i 83,9% odpowiednio dla IAsp i HI). W gru-
pie pacjentek stosujgcych |Asp obserwowano znamiennie
nizszy odsetek porodéw przedwczesnych (I1Asp 14,3%
v. HI 46,2%; p < 0,02), nizszy odsetek zbyt duzej masa
ciata w poréwnaniu z wiekiem cigzowym > 90 centyla (IAsp
4,8% v. HI 26,9%; p < 0,05) i makrosomii (IAsp 4,8% v. HI
26,9%; p < 0,05).

Whnioski. Stosowanie insuliny aspart u ciezarnych z cukrzy-
cg pozwala uzyska¢ bardziej zblizone do oczekiwanych
wartosci glikemii popositkowej przy zachowaniu korzyst-
nego profilu bezpieczenstwa metabolicznego i potozni-
czego.

SESJA PROBLEMOWA SEKCJI GENETYKI PTD:
GENETYKA CUKRZYCY I JEJ POWIKEAN

B U11

Czy imprinting genomowy jest przyczyna réznic
w relacji genotyp-fenotyp cukrzycy
spowodowanej mutacjami w podjednostce

Kir 6.2 (KCNJ11)?

Magdalena Jander', Izabela Klich!, Wojciech Fendler’,
Maciej Borowiec', Karolina Antosik', Maciej Matecki?,
Wojciech Mtynarski’

"Uniwersytet Medyczny w todzi; “Katedra i Klinika Choréb Meta-
bolicznych, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagiellonski, Krakow

Wstep. Heterozygotyczne mutacje w genie KCNJT1 ko-
dujacym podjednostke kanatu potasowego Kir 6.2 moga
by¢ przyczyng przejsciowej badz tez przetrwatej cukrzycy
noworodkowej. Wiekszos¢ dotychczas opisanych mutacji
zostato przyporzadkowane odpowiedniemu fenotypowi
choroby. W niniejszej pracy opisano trzy rodziny, u kto-
rych heterozygotyczne mutacje w genie KCNJ71 charak-
teryzujg sie odmiennymi objawami klinicznymi w linii oj-
ciec—syn.

Materiat i metody. Genomowe DNA zostato wyizolowane
z limfocytéw krwi obwodowej zgodnie ze standardowymi
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Ustne prezentacje oryginalne

Rodzina 1 2 3

Pokolenie Ojciec Syn Ojciec Syn Ojciec Syn

rs5219 E23E E23K E23K E23E E23E E23K
rs5215 13371 1337V 1337V 13371 13371 1337V
Mutacja E229K E229K R50Q R50Q A161T A161T

aktywujaca

procedurami. Analize zmiennosci genu KCNJ11 przeprowa-
dzono metoda sekwencjonowania DNA.

Wyniki. Mutacje heterozygotyczne E229K, R50Q oraz A161T
niezaleznie od rodziny charakteryzowaty sie cukrzyca nowo-
rodkowa u syna (wiek zachorowania odpowiednio: 6, 22 i 3
tygodni) oraz tagodna forma cukrzycy u ojca (wiek zachoro-
wania: 14, 25i 29 lat). W tabeli zostaty przedstawione wszyst-
kie zdefiniowane substytucje aminokwasowe bedace wyni-
kiem zmian w sekwencji DNA genu KCNJ11 w badanych pa-
rach syn/ojciec.

Whioski. Ekspresja genu KCNJ71 z mutacja heterozygotyczng
E229K, R50Q oraz A161T wywotuja przetrwata cukrzyce no-
worodkowg, jednakze u ojcow pacjentéw z PNDM (perma-
nent neonatal diabetes mellitus) cukrzyca moze wystepowac
rébwniez w starszym wieku. W przypadku opisanych trzech
rodzin wiek zachorowania nie jest modyfikowany wptywem
czestych polimorfizméw genu KCNJ11 (rs5219 i rs5215), ale
nie mozna wykluczy¢ dodatkowych zaburzen regulacji epi-
genetycznej, ktére warunkuja allelospecyficzng ekspresje
genu.

m U1z

Rozpoznanie cukrzycy u nosicieli mutacji
w genie WFS1 w rodzinach pacjentéw
z zespolem Wolframa

Agnieszka Zmystowska', Maciej Borowiec', Karolina
Antosik’, Mieczystaw Szalecki?, Piotr Fichna3, Adam
Stefanski4, Barbara Iwaniszewska®, lwona Pietrzak®,
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Wstep. Zespdt Wolfram to rzadki zespdt cukrzycy monoge-
nowej, wspotistniejacej z atrofig nerwow wzrokowych oraz
szeregiem zaburzen ze strony réznych narzadoéw, ktory jest
spowodowany dziedziczonymi autosomalnie recesywnie
mutacjami w obrebie genu wolframiny (gen WFST). Celem
pracy byta ocena przebiegu klinicznego zespotu Wolframa
u pacjentéw w populacji polskiej oraz identyfikacja heterozy-
gotycznych nosicieli tychze mutacji w genie WFST w rodzi-
nach pacjentéw z zespotem Wolframa.

Materiat i metody. Badaniami objeto grupe 15 pacjentéw
z podejrzeniem zespotu Wolframa, w wieku 6-38 lat oraz
26 krewnych I° w wieku 3-48 lat. Obok oceny klinicznej,
u pacjentéw oraz cztonkéw ich rodzin dokonano analizy
genetycznej metoda bezposredniego sekwencjonowania
genu.

Wyniki. U 11 pacjentéw z podejrzeniem zespotu Wolfra-
ma, wysunietym na podstawie wyktadnikow klinicznych,
zidentyfikowano obecnos¢ 10 mutacji zlokalizowanych
w obrebie genu WFST1. U wszystkich 11 chorych z potwier-

dzonym molekularnie zespotem Wolframa wystepowaty
dodatkowe objawy. Sredni wiek rozpoznania cukrzycy wy-
nosit u pacjentéw 5,6 = 1,8 lat. U szeSciu homozygot sredni
wiek rozpoznania cukrzycy byt réwny 5,1 + 3,4 lat. Dla
trzech heterozygot ztozonych wiek ten wynosit srednio 6,1 +
+ 2,2 lat. Srednie zapotrzebowanie dobowe na insuline
u pacjentéw z zespotem Wolframa wyniosto 0,68 j./kg m.c./
/d. (0,61-0,75), podczas gdy srednia wartos¢ HbA,_ byta
réwna 7,6% (6,8-8,7). U cztonkow rodzin pacjentow po-
twierdzono obecnos¢ mutacji w ukfadzie heterozygotycz-
nym u 17 krewnych I°, przy czym zaden z nosicieli mutacji
nie miat cukrzycy (Sredni wiek w momencie badania: 34,2 =
+ 16,1 lat).

Whioski. Sredni wiek rozpoznania cukrzycy jest w polskiej
populacji typowy dla zespotu Wolframa, jednakze ztozone
heterozygoty charakteryzujg sie nieco wyzszym wiekiem
W momencie rozpoznania cukrzycy. Interesujgcym wydaje sie
brak cukrzycy u nosicieli mutacji w genie WFS7 w kontekscie
doniesien o zwigzku pomiedzy obecnoscig polimorfizméw
(SNPs) genu WFS1 a predyspozycjg do cukrzycy typu 2.

B U13

Podaz weglowodanow w diecie a poziom glikemii
u pacjentow z cukrzyca MODY zalezng od mutacji
w genie GCK

Iwona Solecka', Tomasz Klupa'- 2, Jan Skupien? 3,
Natalia Nowak?, Magdalena Szopa?,
Maciej T. Matecki® 2
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Wstep. Mutacje w genie dla glukokinazy (GCK) prowadza do
rozwoju cukrzycy typu MODY. Leczenie dietetyczne pozosta-
je postepowaniem z wyboru w GCK MODY. Zasady optymal-
nego leczenia zywieniowego w tej formie cukrzycy nie zosta-
ty jednak sprecyzowane. Celem pracy byta ocena wptywu
podazy weglowodanéw (WD) w diecie na wartosc¢ glikemii u
pacjentow z GCK-MODY.

Materiat i metody. Badanie przeprowadzono u 10 nosicieli
mutacji w GCK (7 z cukrzyca i 3 z nieprawidtowa glikemia na
czczo-IFG). Oceny glikemi dokonano w trakcie 2-dniowej eks-
pozycji na diete bogatag w WD (60% kalorii), przez kolejne
dni stosowano diete z ograniczeniem podazy WD (25% kalo-
rii). Przez caty okres badania catkowita podaz kalorii pozo-
stawata niezmienna, dieta pacjentéw pozbawiona byta pro-
duktéw o wysokim indeksie glikemicznym. Oceny glikemii
dokonano za pomoca ciggtego monitorowania glukozy
(CGMS, MiniMed, USA).

Wyniki. U 7 pacjentéw z GCK MODY wartosci glikemii w trak-
cie ekspozycji na diete bogata w WD byty istotnie wyzsze niz
w trakcie stosowania diety z ograniczeniem WD: srednia gli-
kemia wyniosta odpowiednio 7,91 mmol/l (95% CI 7,37-8,45)
v. 7,15 mmol/l (95% Cl 6,68-7,64), sredni czas wystepowa-
nia glikemii wyzszej od docelowej 7,8 mmol/l wyniést odpo-
wiednio 37,6% (95% Cl 27,0-48,1%) i 25,9% (95% Cl 14,7—
-37,0); p < 0,02 dla obu analiz. Dodatkowo u 6 z 7 pacjen-
tow w trakcie stosowania diety bogatej w WD miaty miejsce
epizody hiperglikemii powyzej 11,1 mmol/l, trwajace ponad
15 min (srednio 1,7 epizodu/pacjenta/dzien), epizodéw ta-
kich nie zaobserwowano przy diecie z ograniczeniem WD. Co
ciekawe, zawartos¢ WD w diecie pozostawata bez wiekszego
wptywu na wartos¢ glikemii u nosicieli mutacji w GCK z dia-
gnoza IFG.

Whioski. Dieta z umiarkowanym ograniczeniem podazy WD
(25% kalorii) moze pomdc w optymalizacji wyréwnania me-
tabolicznego u chorych z GCK MODY. Podaz WD w diecie
wydaje sie nie miec istotnego wptywu na glikemie u nosicieli
mutacji w GCK niespetniajacych formalnych kryteriéw rozpo-
znania cukrzycy.
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Aktywatory genu glukokinazy wplywajace na
przebieg Kliniczny tagodnej formy cukrzycy GCK-MODY
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Wstep. Funkcja biologiczna glukokinazy (GCK) moze by¢ ksztat-
towana przez kilka regulatoréw, np. podjednostke 2 glukozo-
6-fosfatazy katalityczna (G6PC2) i regulatorem glukokinazy
(GCKR). Ostatnie doniesienia wskazuja, ze zmiennos¢ genetycz-
na w promotorze GCK oraz modulatorach G6PC2, GCKR moze
wplywac na stezenie glukozy na czczo, triglicerydow i choleste-
rolu HDL, poprzez modulacje aktywnosci genu GCK u oséb,
u ktorych mutacje heterozygotyczne odpowiedzialne sg za roz-
woj cukrzycy o fagodnym fenotypie (GCK-MODY). Celem bada-
nia byta analiza czestosci polimorfizmu oraz ocena zwigzku
polimorfizméw gendw GCKR, G6P oraz regionu promotora GCK
(-30) z przebiegiem klinicznym cukrzycy GCK-MODY.

Materiat i metody. Grupa badana to osoby, u ktérych zi-
dentyfikowano mutacje w regionie kodujagcym genu GCK-
-MODY (n = 128; 46 roznych mutacji w genie GCK). Ozna-
czano polimorfizm genu G6PC2 (rs560887), GCKR (rs1260326)
i promotora genu GCK (rs1799884) przy uzyciu techniki
z TagMan dostepnych komercyjnych testéw lub bezposred-
niego sekwencjonowania DNA.

Woyniki. Analiza polimorfizméw wykazata zwigzek genotyp GG
(rs560887) genu G6PC2, ze spadkiem aktywnosci genu gluko-
kinazy oraz z mfodszym wiekiem w momencie rozpoznania
choroby (13,7 v. 19,3 lat; p = 0,04) i obnizaja stezenie chole-
sterolu HDL (40,1 v. 45,0 mg/dl; p = 0,03) w badanej grupie.
Konsekwentnie rs1260326 (GCKR) homozygotycznosci CC byta
zwigzane z wigkszg czestoscig leczenia lekami doustnymi hi-
poglikemizujgcymi niz sama dieta, OR (95% Cl) = 2,96 (1,05-
-8,31). Wyzsze stezenie HbA, _ identyfikowano u oséb nosicieli
homozygotycznych alleli GG w rs1799884 (GCK) (6,74 v. 6,39%;
p = 0,04). Ocena wszystkich trzech SNP wykazato tendencje
w kierunku wyzszych wartosci HbA,_ (0,28% z 95% CI 0,00~
-0,57% na ryzyko genotypu), nizszego stezenia cholesterolu
HDL (4,3 mg/dl z 95% Cl -7,9 do -0,7) i mtodszym wiekiem
w chwili rozpoznania (-3,2 lat, 95% Cl -6,9 do 0,4).
Whioski. Analizowane polimorfizmy genéw GCKR, G6P i pro-
motora genu GCK modulujg aktywnos¢ genu GCK, wptywa-
jac na obraz kliniczny pacjentéw z cukrzycg GCK-MODY, przy-
czyniajac sie do obnizenia stezenia HDL, wczesniej wiek za-
chorowania i gorsze wyréwnanie metaboliczne.

SESJA PROBLEMOWA 3: MAKROANGIOPATIA
W CUKRZYCY

B U15

Stezenie neurotropowego czynnika pochodzenia
mozgowego (BDNF) w surowicy ulega obnizeniu
pod wplywem wlewu Intralipidu i heparyny

u zdrowych mezczyzn
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Magdalena Zielinska, Natalia Kaminska, Maria Goérska,
Marek Stragczkowski
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Wstep. Insulinoopornosc¢ i cukrzyca typu 2 s zwigzane ze
zwiekszonym ryzykiem choréb neurodegeneracyjnych. Neu-
rotropowy czynnik pochodzenia mézgowego (BDNF, brain-
derived neurotrophic factor) reguluje wzrost i réznicowanie
neurondw, a jego obnizone stezenie odgrywa role w patoge-
nezie choroby Alzheimera i innych choréb neuropsychiatrycz-
nych. Celem pracy byta ocena wptywu hiperinsulinemii oraz
wzrostu stezenia wolnych kwaséw ttuszczowych (WKT)
w 0soczu na stezenie BDNF w surowicy u zdrowych oséb.
Materiat i metody. Badaniem objeto 18 zdrowych mezczyzn
(Sredni wiek: 25,61 = 3,01 lat; sredni BMI 26,62 + 4,76 kg X
X m~2). Stezenie BDNF w surowicy zmierzono na czczo oraz
w 120. i 360. minucie 6-godzinnej klamry hiperinsulinemicz-
nej normoglikemicznej bez lub z jednoczesnym wlewem In-
tralipidu/heparyny.

Wyniki. Wlew Intralipidu i heparyny spowodowat 3-krotny
wzrost stezenia WKT w osoczu w poréwnaniu z wartoscig
wyjsciowq (p < 0,001). Wrazliwos¢ na insuline byta podob-
na w trakcie drugiej godziny obu badan (p = 0,47), ale
zmniejszyta sie o okoto 40% po 6 godzinach wlewu Intrali-
pidu/heparyny (p < 0,001). Hiperinsulinemia nie wywarta
wplywu na stezenie BDNF w surowicy. Wzrost WKT nie
wptynat na stezenie BDNF w 120. minucie (p = 0,99), nato-
miast spowodowat obnizenie o 43% stezenia BDNF w suro-
wicy w 360. minucie (p = 0,005). Wartos¢ BDNF w 360.
minucie klamry z wlewem Intralipidu/heparyny byta nizsza
w poréwnaniu z wartoscig BDNF w 360. minucie klamry bez
wzrostu WKT (p = 0,007). Stezenie BDNF w surowicy w 360.
minucie klamry z wlewem Intralipidu/heparyny ujemnie ko-
relowafo z obnizeniem insulinowrazliwosci podczas tego
wlewu (r = -0,50; p = 0,035).

Whnioski. Uzyskane wyniki sugeruja, ze wzrost stezenia WKT
w osoczu obniza stezenie BDNF w surowicy. Moze to wska-
zywac na zwigzek pomiedzy insulinoopornoscig indukowana
WHKT a chorobami neurodegeneracyjnymi.

 Ul6

Czynniki determinujqce przyrost masy ciata
zwigzany z rozpoczeciem insulinoterapii

w cukrzycy typu 2 — wyniki 5-letniego badania
obserwacyjnego

Elektra Szymanska-Garbacz, Monika Nieznaj,
Matgorzata Saryusz-Wolska, Maciej Pawfowski,
Jerzy Loba, Leszek Czupryniak

Klinika Choréb Wewnetrznych i Diabetologii, Uniwersytet
Medyczny w todzi

Wstep. Przyrost masy ciata jest jednym z podstawowych ob-
jawow niepozadanych insulinoterapii w cukrzycy typu 2. Ce-
lem badania obserwacyjnego byta identyfikacja czynnikéw
warunkujacych przyrost masy ciata po rozpoczeciu leczenia
insuling cukrzycy typu 2.

Materiat i metody. W 5-letnim badaniu obserwacyjnym wzie-
tfo udziat 269 chorych na cukrzyce typu 2, u ktdrych podjeto
decyzje o rozpoczeciu insulinoterapii [155 kobiet, sr. (= SD)
wiek 60,3 + 11,6 lat, czas trwania cukrzycy 4,9 + 3,2 lat].
Wyniki. Po pierwszym roku stosowania insuliny masa ciata
wzrosta u 177 (66%) oséb (grupa 1, G1), podczas gdy u 92
(34%) pacjentow masa ciafa ulegtfa redukgji (grupa 2, G2).
Po 5 latach obserwacji obie grupy nie réznity sie znamien-
nie pod wzgledem wieku w chwili rozpoznania cukrzycy ani
czasu, jaki uptynat od rozpoznania choroby do momentu
rozpoczecia insulinoterapii lub wartosci HbA, . Jednak
w chwili inicjacji leczenia insuling osoby z G1 charakteryzo-
waty si¢ znamiennie mniejszg nadwaga niz osoby z G2: w G1
poczatkowa masa ciata wynosita 79,0 = 13,4 kg, apo 1, 2
i 5 latach insulinoterapii wzrosta do 83,3 + 13,4 kg, 85,0 =
+ 13,7 kg i 86,1 = 14,1 kg; w G2 poczatkowa masa ciata
wynosita 82,9 + 15,7 kg (p < 0,05v. G1),apo 1, 2i5 latach
obserwacji wynosita odpowiednio 80,7 + 15,8 kg, 81,6 =
+ 15,2 kgi 83,1 = 13,4 kg. Bezwzgledna zmiana masy ciata
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po 1, 2'i 5 latach insulinoterapii wynosita w G1 4,4 + 3,2,
58 +4,7i58 +7,4kg,awG2-2,2 +3,2kg,-2,1 £4,8
10,03 = 7,2 kg (p < 0,01). Pacjenci, ktérych przyrost masy
ciata po 1 roku insulinoterapii wynioést > 10 kg, mieli zna-
miennie mniejszg mase ciata na poczatku badania (75,3 +
+ 13,9 v. 80,6 = 14,3 kg; p < 0,05), byli mtodsi w chwili
rozpoznania cukrzycy (50,8 + 13,9v. 55,6 = 11,5 lat; p < 0,05)
i rozpoczeto u nich insulinoterapie pdzniej (5,9 + 6,9v. 4,9 =
+ 5,0 lat po rozpoznaniu cukrzycy; p < 0,05) niz chorzy,
u ktérych przyrost masy ciata po roku leczenia insuling wy-
niost < 10 kg.

Whioski. Rozpoczecie insulinoterapii w cukrzycy typu 2 jest
zwigzane z przyrostem masy ciata u 2/3 chorych, jest on szcze-
golnie nasilony u oséb miodszych, z mniejszym stopniem
nadwagi, u ktérych rozpoczecie insulinoterapii jest odktada-
ne w czasie.

SESJA PROBLEMOWA SEKCJI STOPY
CUKRZYCOWEJ PTD

B U1z

Czynniki ryzyka wystepowania stawu Charcota
u chorych z cukrzyca typu 2

Beata Mrozikiewicz-Rakowska, Przemystaw
Krasnodebski, Magdalena Zemlak, Katarzyna
Pogodzinska, Piotr Nehring, Waldemar Karnafel

Katedra i Klinika Gastroenterologii i Choréb Przemiany Materii,
Warszawski Uniwersytet Medyczny

Wstep. Neuroartropatia cukrzycowa (staw Charcota) to po-
wiktanie, ktore dotyczy oséb z zaawansowang neuropatia
czuciowq i autonomiczng. Zbyt pézno rozpoznane, jest przy-
czyng amputacji konczyn dolnych. Celem pracy byto okresle-
nie czynnikdéw ryzyka wystepowania stawu Charcota w po-
réwaniu z grupg pacjentéw z ZSC o etiologii neuropatycznej
bez stawu Charcota.

Materiat i metody. Do badania kwalifikowano pacjentéw
leczonych w Poradni Stopy Cukrzycowej. Do badania za-
kwalifikowano 21 oséb (grupa badana). Grupe kontrolng
stanowili pacjenci z ZSC o etiologii neuropatycznej nie spet-
niajacych kryteriéw stawu Charcota (grupa kontrolna —
19 0s6b). Z badania wykluczono chorych z istotnymi he-
modynamicznie zmianami okluzyjnymi tetnic konczyn dol-
nych. Dokonano oceny radiologicznej zmian w uktadzie
kostnym stép, ponadto chorych poddano badaniom oce-
niajacym stopien zaawansowania neuropatii cukrzycowe;j
oraz zaawansowanie stopnia zmian miazdzycowych tetnic
konczyn dolnych.

Wyniki. U chorych ze stawem Charcota cukrzyce rozpozna-
wano we wczesniejszym wieku anizeli u oséb z grupy kon-
trolnej (36,9 v. 48,1 lat; p = 0,01). W grupie chorych ze sta-
wem Charcota BMI w chwili rozpoznania cukrzycy oraz
w chwili rozpoznania ZSC byty nieznacznie wyzsze anizeli
w grupie kontrolnej (31,1 v. 29,5; oraz 32,33 v. 30,04;). Roz-
poznanie ZSC, liczac od momentu rozpoznania cukrzycy, na-
stepowato podzniej w grupie 0oséb z cechami stawu Charcota
w stosunku do o0séb z ZSC bez cech stawu Charkota (16,1
v. 10,2; p = 0,07). Staw Charcota najczesciej rozpoznawali
lekarze POZ i diabetolodzy. W grupie kontrolnej rozpoznanie
ZSC stawiane byfo réwnie czesto przez interniste, lekarza POZ,
chirurga i diabetologa.

Whioski. Czynnikami ryzyka rozwoju stawu Charcota w ba-
danej grupie byly wczesniejszy wiek rozpoznania cukrzy-
cy, wyzsze BMI w momencie rozpoznania cukrzycy. Naj-
bardziej swiadomi mozliwosci wystepowania stawu Char-
cota byli lekarze diabetolodzy i lekarze POZ. Brak wystar-
czajacej wiedzy lekarzy specjalnosci zabiegowych moze by¢
przyczyng pdznego rozpoznania stawu Charcota, stano-
wigc istotny czynnik wysokiej czestosci amputacji w tej
grupie pacjentow.
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Polimorfizm genu osteoprotegeryny u chorych
z neuroartropatia Charcota

Anna Korzon-Burakowska', Joanna Jakébkiewicz-
-Banecka?, Aleksandra Fiedosiuk?, Nina Petrova3,
Teresa Koblik4, Magdalena Gabig-Ciminska®, Michael
Edmonds3, Maciej T. Matecki?, Grzegorz Wegrzyn?
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sytet Gdariski, Gdansk, 3Poradnia Stopy Cukrzycowej, King's
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Wstep. W ostatnim czasie wyniki badan przeprowadzonych
wsrod chorych na cukrzyce z jednego regionu geograficzne-
go (Wtochy) sugerujq istnienie zwigzku pomiedzy dwoma
polimorfizmami genu osteoprotegeryny (OPG) (1181G > C
and 245T > G) oraz wystepowaniem neuroartropatii Charco-
ta. Celem przedstawianej pracy byta ocena wystepowania
réznych polimorfizméw genu osteoprotegeryny u pacjentéw
z cukrzyca z rozpoznang neuroartropatig Charcota w poréw-
naniu z osobami z neuropatia cukrzycowg bez neuroartropa-
tii oraz grupg zdrowych ochotnikéw w innym regionie geo-
graficznym, tj. w Polsce

Materiat i metody. DNA izolowano od 54 pacjentéw z neu-
roartropatig Charcota (grupa Ch), 35 oséb z neuropatig cu-
krzycowa bez neuroartropatii Charcota (grupa ND) i 95 zdro-
wych ochotnikdw (grupa C) w celu oceny wystepowania po-
limorfizmoéw genu OPG oraz ich wptywu na rozwdj neuroar-
tropatii Charcota.

Wyniki. Stwierdzono wystepowanie istotnych statystycznie
réznic pomiedzy grupami ND i C dla polimorfizmdéw 1217C >
> T, 950T > C and 245T > G, pomiedzy grupami Ch i C dla
polimorfizméw 1181G > Cand 950T > C oraz pomiedzy gru-
pami ND i Ch dla polimorfizméw 1217C > T and 245T > G.
Whioski. Powyzsze wyniki sugeruja, ze czynniki genetyczne
— polimorfizm genu OPG — moga odgrywac role w rozwoju
neuroartropatii Charcota.

SESJA PROBLEMOWA SEKCJI DIABETOLOGII
SPOLECZNEJ PTD
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Palenie papierosoéw przyczyna insulinoopornosci
u 0s6b z cukrzyca typu 1 leczonych od poczatku
choroby metoda intensywnej insulinoterapii

Aleksandra Uruska', Aleksandra Araszkiewicz', Pawet
Uruski2, Dorota Zozulinska-Ziotkiewicz'

TKatedra i Klinika Choréb Wewnetrznych i Diabetologii, Uniwer-
sytet Medyczny w Poznaniu, ?Katedra i Klinika Hipertensjologii,
Angiologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny

w Poznaniu

Wstep. Insulinoopornosc (IR) jest istotnym problemem kli-
nicznym réwniez u pacjentéw z cukrzycg typu 1 (DM1).
Celem pracy byta ocena zwiagzku palenia papieroséw z in-
sulinoopornoscig oceniang przy pomocy oszacowanego
wskaznika dystrybucji glukozy (eGDR) u pacjentéw z DM1
leczonych od poczatku choroby metodga intensywnej insu-
linoterapii.

Materiat i metody. Badaniem objeto 81 pacjentow z DM1
(51 mezczyzn), w wieku 34 + 6,4 lat, z czasem trwania cukrzy-
cy 10 = 1,5 lat. Pacjenci zostali podzieleni na dwie grupy: pa-
laczy (palacy papierosy aktualnie i kiedykolwiek w zyciu) oraz
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niepalaczy (nigdy w zyciu nie palit). Insulinoopornos¢ definio-
wano na podstawie wartosci eGDR < 7,5 mg/kg/min.
Wyniki. Grupe palaczy stanowito 36 pacjentow (44%). eGDR
ponizej 7,5 mg/kg/min stwierdzono u 29 oséb (36%). Palenie
papierosow czesciej deklarowali mezczyzni (80% v. 49%; p =
= 0,003). W poréwnaniu z osobami niepalacymi palacze mieli
wyzszg masg ciata (80,4 = 14,4 v. 72,9 = 15 kg; p = 0,02),
wigkszy obwod pasa (89,6 + 10,5 v. 83,1 = 10,9 cm; p =
= 0,003), wyzszy WHR (0,90 = 0,08 v. 0,86 = 0,09; p = 0,006)
i skurczowe cisnienie tetnicze (122 = 16 v. 114 = 13 mm Hg;
p = 0,03), wyzszg aktywnos¢ GGTP (34,2 + 30,8 v. 19,9 =
+ 13,1 U/l; p = 0,003), nizszy eGDR (7,11 + 2,47 v. 8,82 =
+ 1,79 mg/kg/min; p = 0,001), wyzszy wskaznik IMT (0,52 +
+ 0,11 v. 0,47 = 0,08 mm; p = 0,02) oraz czesciej stwierdza-
no u nich powiktania cukrzycy o charakterze mikroangiopatii
(58,3%v. 33,3%; p = 0,02). W modelu regresji wielowymiaro-
wej stwierdzono zwigzek palenia papierosdéw z wystapieniem
IR, skorygowany wzgledem wieku, czasu trwania DM, steze-
nia trigliceryddéw i cholesterolu HDL [OR (95% Cl): 4,39 (1,52—
-12,66); p = 0,005].

Whnioski. U oséb z DM1, leczonych od poczatku choroby
metodg intensywnej insulinoterapii, palenie papieroséw jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia IR.
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Efektywnos¢ leczenia za pomoca osobistej pompy
insulinowej u starszych pacjentow z cukrzyca typu 1
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Wstep. W szeregu badan wykazano, iz leczenie za pomoca
osobistej pompy insulinowej (CSIl, continuous subcutane-

ous insulin infusion) jest bardziej efektywne niz terapia za
pomoca wielokrotnych wstrzykniec insuliny na dobe (MDI,
multiple daily injections) u pacjentéw z cukrzyca typu 1
(T1DM). Brak jest jednak jednoznacznych danych odpowia-
dajacych na pytanie, czy terapia oparta o CSll jest rownie
skuteczna u pacjentow z réznych grup wiekowych. Celem
pracy byto poréwnanie czestosci stosowania wybranych
opcji terapeutycznych oraz parametréw kontroli glikemii
u pacjentéw z T1DM leczonych CSII powyzej 50. rz.
(50+T1DM) w poréwnaniu z mtodszymi chorymi (50—
-T1DM).

Materiat i metody. Dokonano analizy ostatnich dostepnych
zapiséw osobistych pomp insulinowych i glukometréow oraz
ostatnich dostepnych stezen HbA,_u 102 chorych leczonych
CSlI. Pacjentéw podzielono na dwie grupy: chorzy 50+T1DM
(n = 10, wiek: srednio: 57,3 + 7,16 lat, czas trwania cukrzy-
cy: 24,11 = 8,05 lat, czas leczenia CSIl: 6,01 = 4,19 lat) oraz
chorzy 50-T1DM: (n = 92, wiek: 26,39 + 7,71 lat, czas trwa-
nia cukrzycy: 12,41 + 7,1 lat, czas leczenia CSII: 3,93 + 2,75
lat).

Wyniki. Nie znaleziono istotnych réznic w wyréwnaniu me-
tabolicznym mierzonym stezeniem HbA, i srednig glikemia
w obu grupach chorych: stezenie HbA, . wyniosto odpowied-
nio 6,98 + 1,04% 17,13 = 1,16% (p = 0,67), srednie glike-
mie 139 + 29 mg/dl i 142 = 36 mg/dl (p = 0,55). Nie zaob-
serwowano réznic w odniesieniu do podstawowych zasad
leczenia CSII i czestosci stosowania zaawansowanych funkgji
dostepnych w osobistych pompach insulinowych: nie byto
istotnych statystycznie réznic w ilosci boluséw insuliny na
dobe, proporcji bazy do bolusa, czestosci stosowania funkgji
bolusa przedtuzonego/ztozonego, stosowania opcji Kalkula-
tora Bolusa, stosowania ciggtego monitorowania glikemii.
Pacjenci 50+T1DM wymagali nieco wigkszej dawki insuliny
w poréwnaniu z chorymi 50-T1DM (odpowiednio 0,71 j./kg
v. 0,56 j./kg; p = 0,036).

Whioski. Leczenie oparte na CSIl moze by¢ réwnie efektyw-
ne u pacjentéw z TIDM powyzej 50. roku zycia co u oséb
mtodszych.
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