Gukrzyca u dzieci
— etiopatogeneza,
diagnostyka i terapia

STRESZCZENIE

W badaniach epidemiologicznych wykazano postepujacy wzrost zapadalno$ci na cukrzyce
wsrdd dzieci i mtodziezy. W ostatnich latach niepokojacy jest dynamiczny wzrost zacho-
rowan na cukrzyce w grupie dzieci najmtodszych. Zdecydowana wigkszo$¢ przypadkow
cukrzycy rozpoznawanych u dzieci i mfodziezy to cukrzyca typu 1. Wraz z rozwojem ba-
dan genetycznych i immunologicznych w praktyce pediatrycznej rozpoznaje sig coraz
wiecej przypadkow cukrzycy typu 2, cukrzycy monogenowej oraz zfozonych zespotow
genetycznych zawierajacych te chorobe. Prawidtowa diagnostyka réznicowa cukrzycy ma
bardzo istotne znaczenie praktyczne, poniewaz wptywa na sposéb leczenia oraz progno-
ze postepu choroby. Rodzaj prowadzonej terapii zalezy od typu cukrzycy, wieku pacjen-
ta, jego potrzeb, mozliwosci i predyspozycji. Skiada si¢ na nig substytucja insuliny lub
stosowanie doustnych lekow przeciwcukrzycowych, monitorowanie glikemii, dieta, tre-
ning fizyczny, profilaktyka ostrych i przewlektych powiktan choroby. Dziecko z rozpoznang
cukrzycq powinno by¢ wraz ze swoja rodzing pod opiekq zespotu specjalistow, ktérzy maja
doswiadczenie i rozumiejg zardwno potrzeby diabetologiczne, jak i pediatryczne pacjenta
chorego na cukrzyce. W skiad specjalistycznego zespofu diabetologicznego wchodza:
lekarz pediatra ze specjalizacja w zakresie diabetologii lub endokrynologii, pielegniarka
edukacyjna, dietetyk, psycholog oraz pracownik socjalny.
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EPIDEMIOLOGIA

Cukrzyca jest choroba znang od ponad
3500 lat, jednak dopiero odkrycie insuliny
w 1920 roku umozliwito leczenie chorych na
cukrzyce i stato sie podstawa rozwoju wspot-
czesnej diabetologii.
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W badaniach epidemiologicznych prze-
prowadzonych w wielu krajach Swiata wyka-
zano postepujacy od ponad 50 lat wzrost za-
padalnosci na cukrzyce na wszystkich konty-
nentach. Zachorowalno$¢ na t¢ chorobe
przybiera posta¢ epidemii. Obecnie na cu-
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Cukrzyca jest to grupa
choréb metabolicznych
charakteryzujaca sie
hiperglikemia wynikajaca
z defektu wydzielania
i/lub dziatania insuliny
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krzyce choruje na §wiecie 195 mln oséb,
a wedlug szacunkéw do 2025 roku liczba ta
wzro$nie do 334 mln, co bedzie stanowito
6,3% globalnej populacji [1]. W 2004 roku
Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO,
World Health Organization) oglosita, ze cu-
krzyca wyprzedzita HIV/AIDS, bedac naj-
wickszym ,,pojedynczym zabdjca” i tym sa-
mym po raz pierwszy choroba niezakazna
uzyskata przewage nad choroba infekcyjna,
jako najwazniejsza przyczyna umieralnosci
na $wiecie [2]. Najwyzszy wskaznik zapadal-
noé$cina cukrzyce typu 1 na §wiecie obserwu-
je sie w Finlandii (45/100 000 mieszkafncow/
/rok). Jest on 4-krotnie wigkszy niz notowany
w 1953 roku. Nadal utrzymuje si¢ ta tenden-
cja wzrostowa. W zwiazku z tym ocenia sig,
ze w 2020 roku wskaznik zapadalno$ci na
cukrzyce w Finlandii wyniesie 55/100 000
mieszkancoéw/rok [3]. Natomiast najnizszy
wskaznik zapadalno$ci w Europie wystgpu-
je w Rumunii (5/100 0000 mieszkancow/rok)
[4]. Populacja polska jeszcze do 1998 roku
nalezata do krajow o niskiej zapadalnoscina
cukrzyce typu 1. W ciggu ostatnich 8 lat na-
stapitjednak w Polsce dynamiczny wzrost za-
chorowan na cukrzyce typu 1, co przyczynia
si¢ stopniowego przyblizenia naszego kraju
w klasyfikacji zapadalnoSci na te chorobe do
poziomu $redniego [5]. Potwierdzaja to wy-
niki badaf epidemiologicznych przeprowa-
dzonych przez autora w Polsce. Wykazano,
ze w okresie od 1998 do 2006 roku wystapit
prawie 2-krotny wzrost wskaznika zapadal-
no$ci na cukrzyce typu 1 w grupie dzieci do
15. roku zycia w wojewddztwie pomorskim
(1998 r. — 10,4 vs. 2006 r. — 20,5) [6].
W ostatnich latach niepokojacy jest dyna-
miczny wzrost zachorowan w grupie dzieci
najmtodszych (0-4 lat). W ciagu ostatnich
3 lat w wojewodztwie pomorskim nastapit
ponad 2,5-krotny wzrost wskaznika zapa-
dalnosci na cukrzyce typu 1 w tej grupie
dzieci (2003 r. — 7,8; 2004 r.— 13,1; 2005 1.
—21,9) [6].

Ocenia sig, ze na §wiecie na cukrzyce typu 1
choruje 430 000 dzieci ponizej 15. roku zycia,
a co roku diagnozuje si¢ 65 000 nowych przy-
padkéw.

Wsréd dzieci i mtodziezy dominuje po-
sta¢ cukrzycy typu 1, ale w ostatnich latach
w mlodszych grupach wiekowych wystepuje
rowniez cukrzyca typu 2. Wedlug amerykan-
skich i australijskich danych klinicznych czg¢-
sto§¢ wystepowania cukrzycy typu 2 u mio-
dziezy wzrasta tak istotnie, ze ten typ choro-
by moze odpowiada¢ nawet za 1/4-1/3 no-
wych rozpoznan [7].

DEFINICJA, PODZIAL | PATOGENEZA
CUKRZYCY U DZIECI
Cukrzyca jest to grupa choréb metabolicz-
nych charakteryzujaca si¢ hiperglikemia wy-
nikajaca z defektu wydzielania i/lub dziatania
insuliny. Przewlekta hiperglikemia w cukrzy-
cy wiaze si¢ z uszkodzeniem, zaburzeniem
czynno§ci i niewydolnoScia réznych narza-
dow, zwlaszcza oczu, nerek, nerwdow, serca
i naczyn krwiono$nych [8].

Klasyfikacje¢ cukrzycy wedtug WHO [§8]
i Amerykanskiego Towarzystwa Diabetolo-
gicznego (ADA, American Diabetes Associa-
tion) [9] przedstawiono ponize;j:

I Kiasyfikacja cukrzycy
1. Cukrzyca typu 1

— typ autoimmunologiczny,

— typ idiopatyczny;
II. Cukrzyca typu 2
IIL. Inne okreslone typy cukrzycy

— defekty genetyczne czynno$ci komo-
rek f [cukrzyce typu mlodzieficzego
z cechami starczymi (MODY, matu-
rity onset diabetes od the young),
utrwalona cukrzyca noworodkowa],
defekty genetyczne dziatania insuli-
ny (insulinooporno$¢ typu A, kra-
snoludkowo$¢, zesp6t Robsona
i Mendenhalla, cukrzyca lipoatro-

ficzna),
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— choroby zewnatrzwydzielniczej czeSci
trzustki (zapalenie trzustki, uraz
trzustki, pankreatektomia, nowotwor,
mukowiscydoza, hemochromatoza),

— endokrynopatie (akromegalia, zesp6t
Cushinga, glukagonoma, guz chro-
mochlonny, nadczynno§¢ tarczycy,
zesp6t Conna),

— cukrzyca wywolana przez zakazenia,

— cukrzyca wywotana przez leki lub
inne substancje chemiczne (glikokor-
tykoidy, hormony tarczycy, tiazydy,
interferon ),

— rzadKkie postacie wywolane procesem
immunologicznym,

— inne zespoly genetyczne czasem zwia-
zane z cukrzyca (zespot Downa, pla-
sawica Huntingtona, zesp6t Klinefel-
tera, zespot Lawrence-Moon-Biedl,
porfiria, zesp6t Prader-Willi, zespét
Turnera);

IV. Cukrzyca ciezarnych

Cukrzyca typu 1 jest choroba autoimmu-
nologiczna, w ktérej moment wystapienia
objawow klinicznych poprzedza okres roz-
woju immunologicznej autodestrukcji komo-
rek B wysp trzustkowych — stan przed-
cukrzycowy (prediabetes). W przebiegu pre-
diabetes obserwuje si¢ etapy procesu autoim-
munologicznego, takie jak: pojawienie si¢
nacieku zapalnego wysp trzustkowych, in-
dukcja immunologicznej odpowiedzi komor-
kowej, produkcja przeciwciat skierowanych
przeciwko antygenom wysp trzustkowych
oraz destrukcja komorek S wysp trzustkowych
prowadzaca do upoSledzenia wydzielania in-
suliny i ujawnienia si¢ objawow klinicznych.

Stan przedkliniczny cukrzycy typu 1 moze
trwac od kilku tygodni lub miesigcy do kilku,
kilkunastu lat, co warunkuje rézny wiek
ujawnienia si¢ cukrzycy typu 1.

Patogenezy cukrzycy typu 1 do kofica nie
poznano. Wiadomo jednak na pewno, ze ry-
zyko zachorowania wiaze si¢ z predyspozycja
genetyczng oraz rola czynnikéw Srodowisko-

wych. Sposréd czynnikéw genetycznych naj-

Forum Medycyny Rodzinnej 2007, tom 1, nr 2, 125-133

wickszy wplyw na wystapienie choroby maja
geny II klasy HLA (ok. 40%), w mniejszym
stopniu — gen insuliny (ok. 10%) i CTLA-4
(ok.10%).

Sa to geny zaréwno zwigkszajace ryzyko
zachorowania, jak i chroniace przed zacho-

rowaniem na cukrzyce typu 1.

ANTYGENY ZGODNOSCI
TKANKOWEJ HLA
1. Gen HLA-DRBI

— w populacji polskiej predyspozycja
genetyczna do cukrzycy typu 1 wigze
sic przede wszystkim z allelami
DRB1*04 oraz DRB1*03 uktadu
HLA klasy IT;

— najwieksze ryzyko zachorowania
ma zwiazek z heterozygotycznoScia
DRBI1 *04/DRB1*03;

— ochronny efekt na zachorowanie ma
allel DRB1#1501.

2. Geny HLADQBIiDQAl

— najwigksze ryzyko zachorowania na
cukrzyce typu 1 w populacji pol-
skiej i kaukaskiej wiaze si¢ z wy-
stepowaniem alleli DQB1%0302,
DQB1%0301, DQB1*0201;

— ochronny efekt na zachorowanie ma
allel DQB1*0603;

— sposrod alleli genu DQA1 najwigk-
sze ryzyko zachorowania na cukrzy-
ce typu 1 wiaze si¢ z wystepowa-
niem allelu DQA1*0301, w mniej-
szym stopniu z obecnoScia allelu
DQA1*0501;

— allelem ochronnym locus DQAT1 jest
DQA1*0102.

Do czynnikéw Srodowiskowych, ktére
moga mie¢ znaczenie w patogenezie choro-
by, zalicza si¢: infekcje wirusowe (enterowi-
rusy, wirusy §winki, odry, Coxackie) [10],
niedobdr witaminy D, wprowadzenie ob-
cogatunkowych biatek w okresie wczesne-
go dziecifistwa [11], dodatki konserwan-
téw i barwnikow do produktow zywnoscio-
wych [12].

Matgorzata Mysliwiec
Cukrzyca u dzieci
— etiopatogeneza,
diagnostyka i terapia
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Rozwaj cukrzycy typu 1
jest efektem interakcji
czynnikow genetycznych
i Srodowiskowych

Rozwdj cukrzycy typu 1 jest efektem in-
terakcji czynnikéw genetycznych i Srodowi-
skowych, natomiast w przypadku monogeno-
wych form cukrzycy zdecydowanie dominu-
je wplyw czynnikéw genetycznych. Obecnosé
okreslonej mutacji determinuje wystapienie
choroby, natomiast czynniki Srodowiskowe
moga tylko do pewnego stopnia wptywac na
wiek ujawnienia si¢ cukrzycy.

Najczestsza forma monogenowych form
cukrzycy jest cukrzyca typu MODY. Jest to
postaé charakteryzujaca si¢ zaburzeniami
w sekrecji insuliny, dziedziczona w spos6b
autosomalny dominujacy. Dotychczas zidenty-
fikowano 6 gendw odpowiedzialnych za rozwdj
cukrzycy typu MODY: hepatocytowy czynnik
jadrowy-4a, -1a, -1B, glukokinaze, czynnik pro-
motora insuliny oraz NEURODI [13-15].

W ostatnich latach rozwdj badan gene-
tycznych pozwolit na poznanie patogenezy
cukrzycy o jeszcze wezeSniejszym poczatku
nizMODY — utrwalonej cukrzycy noworod-
kow [16]. Ta forma cukrzycy wigze si¢ z mu-
tacjaw genie KCJN11,ktory koduje wrazliwa
na trifosforan adenozyny (ATP, adenosine tri-
phosphate) podjednostke Kir6.2 kanatu po-
tasowego [17]. Szacuje si¢, ze u podtoza oko-

Tabela 1

to 50% wszystkich przypadkéw cukrzycy,
ktdrej poczatek wystepuje przed 6. miesia-
cem Zycia, s3 mutacje w tym wlasnie genie.
Patomechanizm powstawania tej formy cu-
krzycy polega na trwatej aktywacjiiotwarciu
kanatu potasowego komorki B, hiperpolary-
zacji blony komdérkowej i zamknigciu kana-
16w wapniowych, co jest przyczyng defektu
wydzielania insuliny.

W niewielkim odsetku przypadkéw cu-
krzyca dziedziczona monogenowo u dzieci
ma zwiagzek z mutacja w genie dla receptora
insuliny. Fenotyp pacjenta zwiazany z ta
mutacja moze przybrac postaé krasnoludko-
watosci [18, 19].

Natomiast w powstawaniu cukrzycy typu 2
maja znaczenie zaréwno czynniki genetycz-
ne, jak i sSrodowiskowe [20]. Rozwd;j tej for-
my cukrzycy u dzieci wigze si¢ niewatpliwie
z otyloscia, spowodowang zmianami stylu
zycia, nadmierng podaza kalorii w codzien-
nych positkach oraz trybem zycia coraz bar-
dziej ograniczajacym ruch.

ROZPOZNANIE CUKRZYCY

Zasady rozpoznawania zaburzen gospodarki

weglowodanowej przedstawiono w tabeli 1.

Kryteria rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej wedtug stanowiska

Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 2006 [21]

Interpretacja

Badanie Glukoza w osoczu
Glikemia przygodna — oznaczona =200 mg/d|

w probce krwi o dowolnej porze, (11,1 mmol/l)
niezaleznie od spozytego positku

Glikemia na czczo — oznaczona < 100 mg/dl

w probce krwi pobranej 8-14 godzin (5,6 mmol/l)
po positku

(5,6-6,9 mmol/l)

= 126 mg/dI

(7,0 mmol/l)
Glikemia w 120. min doustnego < 140 mg/dI
testu obcigzenia glukozg (7,8 mmol/l)

100-125 mg/dl

Cukrzyca*, gdy wystepuja
objawy hiperglikemii (wzmozone
pragnienie, wielomocz, spadek
masy ciata)

Prawidtowa glikemia na czczo
Nieprawidtowa glikemia na czczo
Cukrzyca*

Prawidtowa glikemia na czczo
Nieprawidtowa glikemia na czczo
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140-199 mg/dl
(7,8-11,0 mmol/l)
=200 mg/d|

(= 11,1 mmol/l)

Cukrzyca*

*Aby rozpoznac¢ cukrzyce, nalezy stwierdzi¢ dwie nieprawidtowosci lub dwukrotnie jedng z nich.
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Otytosc

Tak

v

C-peptyd/insulinemia na czczo

Wysokie l l Niskie

Wywiad rodzinny

Nie

v

Autoprzeciwciata

" l i Tak

Typ 2 Autoprzeciwciata C-peptyd/insulinemia C-peptyd na czczo
na czczo
Tak Nie  Niskie Wysokie Wysoki Niski
A 4 y A 4 A 4 A 4 y
Immunolo- Idiopatyczny Typ 2 Typ LADA Immunolo-
giczny typ 1 typ 1 lub MODY giczny typ 1

Rycina 1. Cukrzyca u dziecka lub nastolatka — diagnostyka réznicowa (zmodyfikowano wg American

Academy of Pediatrics 2000)

Rozpoznanie cukrzycy typu 1 w wieku
dziecigcym i mlodzieficzym nie jest trudne,
jesli wartos¢ glikemii przygodnej wynosi po-
wyzej 200 mg%, wystepuja objawy kliniczne
pod postacia zwiekszonego pragnienia,
zwiekszonej ilosci oddawanego moczu, ubyt-
ku masy ciata, a w przypadkach diuzej trwa-
jacego stanu nierozpoznanej choroby réw-
niez $piaczki ketonowej. Potwierdzeniem
rozpoznania cukrzycy typu 1 sa badania im-
munologiczne oraz biochemiczne (ryc. 1).

Natomiast w przypadku nieobecnosci
wyzej wymienionych objawéw klinicz-
nych u dzieci i mtodziezy, ale wykrycia gli-
kemii na czczo powyzej 99 mg% oraz powy-
zej 139 mg% 2 godziny po positku, nalezy roz-
szerzy¢ diagnostyke w kierunku zaréwno cu-
krzycy typu 1, jak i 2 lub innych form cukrzycy
w specjalistycznym osrodku diabetologicznym.
Nalezy wykonac krzywa po doustnym obcigze-
niu glukozg z oznaczeniem stgzenia insuliny,
dokona¢ pomiaru C-peptydu na czczoipo glu-
kagonie, oznaczy¢ stezenie HbA,  oraz prze-
prowadzi¢ badania immunologiczne (ryc. 1).

Okreslenie typu cukrzycy u dziecka ma

ogromne znaczenie kliniczne. Po pierwsze
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moze decydowac o sposobie leczenia, po dru-
gie pozwala przewidzie¢ tempo progresji
choroby, po trzecie natomiast sprzyja okre-
Sleniu ryzyka rozwoju cukrzycy u innych

cztonkéw rodziny.

CZYNNIKI IMMUNOLOGICZNE

ODPOWIEDZI HUMORALNEJ

W ROZPOZNAWANIU CUKRZYGY

1. Cytoplazmatyczne przeciwciala przeciw-
wyspowe (ICA, islet cell antibody)
Stwierdza si¢ je u 60-80% chorych
z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1,
u3-5% ichkrewnych 1. stopnia, u 6% os6b
z innymi chorobami autoimmunolo-
gicznymiiu 0,1-0,3% oséb w populacji
ogdlnej.

Przeciwciala przeciw dekarboksylazie
kwasu glutaminowego (GAD 65, glutamic
acid decarboxylaze)

Stwierdza si¢ je u 70-90% o0s6b przed wy-
stapieniem cukrzycy typu 1.
Przeciwciala przeciw endogennej insuli-
nie (IAA, insulin autoantibody)

CzestosS¢ wystgpowania tych przeciwcial
na poczatku choroby zalezy przede wszyst-

Matgorzata Mysliwiec
Cukrzyca u dzieci
— etiopatogeneza,
diagnostyka i terapia

Objawy kliniczne
wystepuja pod postacia
zwigkszonego pragnienia,
zwigkszonej ilosci
oddawanego moczu,
ubytku masy ciata

Okreslenie typu cukrzycy
u dziecka ma ogromne
znaczenie kliniczne

— moze decydowac

0 sposobie leczenia,
pozwala przewidzie¢
tempo progresji choroby,
sprzyja okresleniu ryzyka
rozwoju cukrzycy
uinnych cztonkow
rodziny
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Dobowe zapotrzebowanie
na insuling u dzieci
wynosi 0,6-0,75 j./kg/d.,
natomiast w okresie
dojrzewania
—1,5-2,0j./kg/d.
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kim od wieku ujawnienia si¢ cukrzycy.

Stwierdza si¢ je u wszystkich dzieci, u kt6-

rych cukrzyce rozpoznano przed 5. rokiem

zycia, i tylko u 15-20% pacjentéw, u kt6-
rych choroba wystapita po 15. roku zycia.

4. Przeciwciala przeciwko biatkowej fosfa-
tazie tyrozynowej
Wykrywa si¢ je w 65-85% przypadkow
cukrzycy typu 1 wmomencie rozpoznania
choroby.

Przeciwciata te pojawiaja si¢ stosunkowo

pdzno w okresie prediabetes i stanowia

wskaznik bardzo wysokiego ryzyka za-
chorowania na cukrzyce.

5. Przeciwciata przeciwko karboksypepty-
dazie H, regulujacej przeksztatcenie pro-
insuliny w insuline
Wystepuja u okoto 30% chorych z nowo
rozpoznang cukrzyca.

Cukrzyca typu 1 jest choroba szczegolna,
poniewaz caly proces chorobowy prowadza-
cy do zniszczenia komérek B przebiega bez-
objawowo. Obecny stan wiedzy na temat etio-
patogenezy cukrzycy, mozliwosci immunolo-
gicznej diagnostyki okresu prediabetes oraz
okreslenie genetycznej predyspozycji do za-
chorowania daje nadzieje na powstrzymanie
autoimmunologiczej destrukcji komérek 8
wysp Langerhansa, zanim dojdzie do ich nie-
odwracalnego zniszczenia, ujawnienia kli-
nicznych objawéw choroby. Dotychczasowe
dziatania koncentruja sie na uzupelnianiu

niedoboru insuliny.

LECZENIE

Celem leczenia dzieci i mtodziezy chorych na

cukrzyce jest:

— umozliwienie im prawidtowego rozwoju
fizycznego i psychicznego;

— profilaktyka ostrych ($piaczka ketonowa,
hipoglikemia) i przewlektych (niewydol-
no$¢nerek, utrata wzroku) powiktan cho-
roby;

— zapewnienie dziecku i jego rodzinie pra-

widlowej jakosci zycia.

Cele te mozna zrealizowad w przypadku
zapewnienia pacjentom jak najlepszego wy-
réwnania metabolicznego choroby (HbA,
< 6,1%). Z tego wzgledu caly czas udosko-
nala si¢ metody leczenia chorych na cukrzy-
c¢. Rodzaj prowadzonej terapii zalezy od
typu cukrzycy, wieku pacjenta, jego potrzeb,
mozliwosci i predyspozycji. Sktada si¢ na nig
substytucja insuliny lub stosowanie doust-
nych lekéw przeciwcukrzycowych, monitoro-
wanie glikemii, dieta, trening fizyczny, pro-
filaktyka ostrych i przewlektych powiklan
choroby.

Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego [21] w przypad-
ku kazdego nowego zachorowania na cukrzy-
ce dziecko powinno by¢ hospitalizowane na
oddziatach diabetologicznych, stosujacych
wysoko specjalistyczne metody diagnostyki
i leczenia (trzeci stopien referencyjnosci)
oraz powinno znajdowa¢ sie wraz ze swoja
rodzina pod opieka zespotu specjalistow,
ktorzy maja doswiadczenie i rozumieja za-
réwno potrzeby diabetologiczne, jak i pedia-
tryczne chorego na cukrzyce. W sktad specja-
listycznego zespolu diabetologicznego
wchodza: lekarz pediatra ze specjalizacja
w zakresie diabetologii lub endokrynologii,
pielegniarka edukacyjna, dietetyk, psycho-
log oraz pracownik socjalny.

Wraz zrozwojem nauki i techniki nast¢pu-
je rowniez postep w zakresie metod leczenia
cukrzycy. W ciagu ostatnich lat stale zwicksza-
jacy si¢ asortyment preparatdw insuliny roz-
niacych si¢ dynamika dzialania stwarza szan-
s¢ na indywidualny dobér modelu insulinote-
rapii (tab. 2). Dobowe zapotrzebowanie na
insuling u dzieciwynosi 0,6-0,75j./kg/d., nato-
miast w okresie dojrzewania— 1,5-2,0j./kg/d.
Istnieje wiele dowod6w na to, ze najlepszym
sposobem uzyskania dobrego wyréwnania gli-
kemii u wigkszoSci pacjentéw jest podawanie
insuliny jak najbardziej zblizonej do jej fizjo-
logicznej sekrecji — a wigc intensywna insu-

linoterapia (wielokrotne wstrzyknigcia pod-
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Tabela 2

Preparaty insuliny i profile ich dziatania

Rodzajinsuliny Poczatek Szczyt Czas
dziatania [h] dziatania [h] dziatania [h]

Insuliny krétkodziatajgce 0,5-1 2-4 5-8

(Actrapid, Gensulin R, Humulin R)

Insuliny o posrednim czasie dziatania 1-2 4-10 8-24

(Insulatard, Gensulin N, Humulin N)

Analogi diugodziatajgce (Levemir) 2-4 6-8 20-24

Analogi dfugodziatajgce (Lantus) 2-4 Brak 24

Analogi szybkodziatajgce 0,15 1-3 3-5

(NovoRapid, Humalog)

skorne, osobista pompa insulinowa). Najnow-
sze doniesienia sugeruja, ze insulinoterapia za
pomoca osobistych pomp insulinowych moze
stanowi¢ obecnie najlepszy model intensyw-
nej terapii cukrzycy typu 1, dajac szans¢ na
lepsze wyréwnanie glikemii, zmniejszajac ry-
zyko hipoglikemii oraz zwigkszajac komfort
Zycia pacjentéw w poréwnaniu z terapia me-
toda wielokrotnych wstrzyknie¢ podskérnych
[22]. W doswiadczeniach wlasnych wykazano,
ze nawet u dzieci z cukrzyca rozpoznana
w okresie noworodkowym wiaczenie insulino-
terapii za pomocg osobistej pompy insulino-
wejjest bezpieczna i skuteczna metoda lecze-
nia, pozwalajaca na prawidtowy ich rozwdj
psychomotoryczny oraz uzyskanie prawidto-
wych wartosci glikemii [23].

Natomiast stosowanie osobistych pomp
insulinowych u dzieci w wieku szkolnym wy-
maga wysokiej motywacji, zaangazowania
chorego, czestych pomiaréw glikemii, ale
przede wszystkim odpowiedniego potencja-
luintelektualnego pacjenta do samodzielne-
go ustalania dawek insuliny w zaleznoS$ci od
aktualnych wartosci glikemii, zaplanowane-
go wysitku fizycznego oraz rodzaju positku
(z uwzglednieniem wymiennikéw weglowoda-
nowych i biatkowo-ttuszczowych). Dlatego
decyzje o wdrozeniu tej metody insulinotera-

pii u poszczegdlnych dzieci chorych na cu-
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krzyce podejmuje zespdt diabetologiczny
wspOlnie z dzieckiem i jego rodzicami.

W analizie pacjentéw chorych na cukrzy-
ce typu MODY wykazano, ze sposéb lecze-
nia zalezy od stwierdzonej mutacji genowej,
nie zawsze wymagana jest insulinoterapia.
Rozpoznanie cukrzycy typu MODY 3 (hepa-
tocytowy czynnik jadrowy-15) daje szanse na
skuteczne wieloletnie leczenie pochodnymi
sulfonylomocznika. Rowniez wykrycie muta-
cji podjednostki Kir6.2 u dzieci z rozpoznang
utrwalong cukrzyca noworodkéw pozwala na
leczenie pochodnymi sulfonylomocznika
[24]. Pochodne sulfonylomocznika zwigk-
szaja wydzielanie insuliny, zamykajac kana-
ly potasowe komorek i umozliwiajac sekre-
cje insuliny przez komorki j trzustki.

Wiasciwa diagnostyka réznicowa cukrzy-
cy u dzieci i mlodziezy wptywa na podjecie
decyzji o sposobie leczenia u poszczegdlnych
pacjentéw z rozpoznang cukrzyca. Nie zawsze
musi to by¢ insulinoterapia. Mozliwos¢ stoso-
wania lekéw przeciwcukrzycowych doustnych

istotnie zwigksza komfort Zycia pacjenta.

GLOWNE KIERUNKI BADAN NAD NOWYMI

SPOSOBAMI LEGZENIA CUKRZYCY TYPU 1

1. Prewencja pierwotna — zapobieganie
wystapieniu choroby u 0séb z predyspo-
zycja genetyczna poprzez unikanie wezes-

Matgorzata Mysliwiec
Cukrzyca u dzieci
— etiopatogeneza,
diagnostyka i terapia

Insulinoterapia za
pomoca osobistych pomp
insulinowych moze
stanowic obecnie
najlepszy model
intensywnej terapii
cukrzycy typu 1
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niej wymienionych czynnikéw Srodowi- nych komorekf (terapiaimmunomodula-
skowych. cyjna, immunosupresyjna).

2. Prewencja wtérna — zapobieganie cho- 3. Alternatywne drogi podawania insuliny:
robie w okresie prediabetes lub wkrétce po insulina wziewna, doustna.
ujawnieniu si¢ objaw6w klinicznych, gdy Transplantacja wysp trzustkowych.
pozostalajeszcze istotna pula niezniszczo- 5. Terapia genowa.
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