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WYKAZ UZYTYCH SKROTOW

BMI body mass index
skaznik masy ciata

CSlIlI continuous subcutaneous insulin infusion
ciagly podskorny wlew insuliny

CGM continuous glucose monitoring system
system ciagtego monitorowaniaglikemii

DKD diabetic kidney disease
cukrzycowa choroba nerek

DM diabetes mellitus
cukrzyca

FGM flash glucose monitoring
systemy monitorowania stezenia glukozy metodg skanowania

IAA przeciwciala przeciwinsulinowe
ICA przeciwciala przeciwwyspowe
IFG impaired fasting glucose

nieprawidtowa glikemia na czczo
IGT impaired glucose tolerance

nieprawidlowa tolerancja glukozy

IDDM | insulin-dependent diabetes mellitus
cukrzyca insulinozalezna

MDI multiple daily injections
model wielokrotnych wstrzyknigé¢

NDPR | non proliferative diabetic retinopathy
retinopatia nieproliferacyjna

NICE National Institute for Health and Clinical Excellence

NIDDM | non- insulin-dependent diabetes mellitus
cukrzyca insulinoniezalezna

OGTT | oral glucose tolerance test
doustny test obcigzenia glukoza

PDR proliferative diabetic retinopathy
retinopatia proliferacyjna

WHO | World Health Organisation
Swiatowa Organizacja Zdrowia

WHR | waist- hip ratio
stosunek talii i bioder
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CUKRZYCA -
DEFINICJA, KLASYFIKACJA, ETIOLOGIA, PATOGENEZA

DEFINICJA JEDNOSTKI CHOROBOWEJ

Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization-
WHO), cukrzyca (diabetes mellitus- DM) to “grupa chorob metabolicznych,
charakteryzujgcych si¢ hiperglikemiq wynikajgcq z defektu wydzielania lub dziatania insuliny.
Przewlekta hiperglikemia w cukrzycy wiqze si¢ z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnosci
i niewydolnosciqg rozmnych narzqdow, szczegolnie oczu, nerek, nerwow, serca i naczyn
krwionosnych "[1].

Choroby metaboliczne  spowodowane sa  wadliwym  przebiegiem reakcji
metabolicznych w organizmie. To zaburzenia, ktére negatywnie wplywaja na rozktad

| przetwarzanie sktadnikéw pokarmowych [2].

KLASYFIKACJA CUKRZYCY
Cukrzyca typu 1 stanowi ok. 10% wszystkich przypadkow cukrzycy, przy czym liczba
ta wynosi 5-15% w zaleznosci od kraju [3].
Cukrzyca typu 2 jest najczestszg postacig choroby (ok. 90%), pozostate wystepuja
zdecydowanie rzadziej [3].
Poszczegblne typy cukrzycy réznig si¢ od siebie etiopatogenezg, wiekiem w chwili
zachorowania, objawami i przebiegiem klinicznym oraz sposobem leczenia [3].
Aktualnie obowigzujaca klasyfikacja cukrzycy (WHO z 1999r., zmodyfikowana w
2019r.) wyrodznia cztery glowne typy cukrzycy:
I. Cukrzyca typu 1 (destrukcja komodrek [ trzustki, prowadzgca zazwyczaj do
bezwzglednego niedoboru insuliny)
A. Wywotana procesem immunologicznym
B. Idiopatyczna
Il. Cukrzyca typu 2 (od dominujacego efektu insulinoopornosci ze wzglednym niedoborem
insuliny do dominujacego defektu wydzielania insuliny towarzyszacego insulinoopornosci)
I11. Inne okreslone typy cukrzycy
A. Defekty genetyczne czynnosci komorek f trzustki:
1) chromosom 12, HNF-1a. (MODY 3);
2) chromosom 7, glukokinaza (MODY 2);

13
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3) chromosom 20, HNF-4a(MODY 1);
4) chromosom 13, IPF-1 (MODY 4);

5) chromosom 17, HNF-1p (MODY 5);
6) chromosom 2,NeurodD1 (MODY 6);
7) mitochondrialne DNA;

8) inne

B. Defekty genetyczne dzialania insuliny:
1) insulinoopornos$¢ typu A;

2) krasnoludkowatos¢ (leprechaunizm);
3) zespot Robsona—Mendenhalla;

4) cukrzyca lipoatroficzna;

5) inne

C. Choroby zewnatrzwydzielniczej czgsci trzustki:
1) zapalenie trzustki;

2) stan po urazie trzustki lub jej operacyjnym usuni¢ciu;
3) nowotwor;

4) mukowiscydoza;

5) hemochromatoza;

6) pankreatopatia wtoknisto-wapniejgca;
7) inne

D. Endokrynologie:

1)akromegalia;

2) zesp6t Cushinga;

3) glukagonoma;

4) guz chromochtonny;

5) nadczynnos$¢ tarczycy;

6) somatostatinoma;

7) aldosteronoma;

8) inne

E. Wywolana przez leki lub inne substancje chemiczne:
1) Vacor (trucizna na szczury);

2) pentamidyna;

3) kwas nikotynowy;

4) glikokortykosteroidy;
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5) hormony tarczycy;
6) diazoksyd,
7) B-mimetyki;
8) tiazydy;
9) fenytoina;
10) interferon a;
11) inne
F. Zakazenia:
1) r6zyczka wrodzona;
2) wirus cytomegalii;
3) inne
G. Rzadkie postaci wywolane procesem immunologicznym:
1) zesp6t uogodlnionej sztywnosci;
2) przeciwciata przeciwko receptorowi insulinowemu,
3) inne
H. Inne zespoty genetyczne czasem zwigzane z cukrzyca:
1) zesp6t Downa;
2) zespot Klinefeltera;
3) zespot Turnera;
4) zespot Wolframa;
5) ataksja Friedreicha;
6)plasawica Huntingtona;
7) zespot Lawrence’a, Moona 1 Biedla;
8) dystrofia miotoniczna;
9) porfiria;
10) zesp6t Pradera—Willego;
11) inne
IV. Cukrzyca cigzowa [4]
Cukrzyca typu 2 zajmuje znaczace miejsce w tej klasyfikacji, a w zestawieniu jej
odmian wcigz nastepuja zmiany. Dzigki coraz lepszemu poznawaniu mechanizméw rozwoju
zaburzen gospodarki weglowodanowej powstajg nowe kategorie cukrzycy o znanej etiologii.

Mozna zatem wnioskowac, ze cukrzyca typu 2 jest wciaz zmieniajacg si¢ odmiang cukrzycy

[5].
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ETIOLOGIA | PATOGENEZA

Cukrzyca typu 1 dawniej nazywana byla ,,cukrzyca insulinozalezng” (IDDM- insulin-
dependent diabetes mellitus) i jest zwigzana z niedoborem insuliny, wymagajacym terapii
zastepcezej [6].

Cukrzyca typu 2 byla wczesniej nazywania ,,cukrzyca insulinoniezalezng” (NIDDM-
non- insulin-dependent diabetesmellitus), gdyz pacjenci zachowuja zdolno$¢ komorek do
wydzielania insuliny, a nawet maja wyzszy poziom insuliny niz osoby zdrowe. W tym typie
cukrzycy wystepuje zmniejszona wrazliwos¢ na insuling (insulinooporno$¢) wiec w
poczatkowych stadiach choroby mozna ja leczy¢ bez insulinoterapii zastgpczej. Jednak co
najmniej 20% pacjentow z cukrzyca typu 2 ostatecznie bedzie wymagaé insulinoterapii,

zatem nazwy IDDM i NIDDM byty mylace [6].

Cukrzyca typu 1

Jest to choroba z autoagresji. Wskutek nieprawidtowej reakcji immunologicznej
dochodzi do pobudzenia uktadu immunologicznego Oraz zniszczenia aparatu wyspowego
trzustki. Podobnie jak w przypadku innych chordb z autoagresji nie ustalono, co wyzwala
patologiczny proces chorobowy. Uwaza si¢, ze czynniki $rodowiskowe naktadajg si¢ na
uwarunkowang genetycznie predyspozycje do wystgpienia cukrzycy [7].

To choroba autoimmunologiczna, co oznacza ze uklad immunologiczny atakuje 1
niszczy wlasne zdrowe tkanki organizmu, nie jest w stanie odrozni¢ zdrowe tkanki od obcych
[8]. Proces autoagresji trwa kilka lat, jest niezauwazalny, a Kkliniczne objawy cukrzycy
pojawiaja si¢, gdy 85-90% komorek Beta trzustki uleglo juz zniszczeniu [9].

Podatno$¢ na cukrzyce jest zalezna od wielu gendéw. Czestos¢ jednoczesnego
wystepowania cukrzycy u bliznigt jednojajowych waha si¢ od 30 do 70%,co wskazuje na
wptyw dodatkowych czynnikéw modyfikujacych. Chociaz ryzyko wystapienia cukrzycy typu
1 jest 10 razy wigksze u krewnych osob chorych, ryzyko to jest stosunkowo niskie. Jesli
jedno z rodzicow ma cukrzyce typu 1, ryzyko zachorowania waha si¢ w granicach 3-4%,
natomiast gdy choruje jedno z rodzefstwa- ryzyko wynosi juz 5-15%. A zatem wigkszos¢
chorych nie ma krewnego pierwszego stopnia chorujacego na cukrzyce[10].

Jesli istnieje predyspozycja genetyczna, to po zadziataniu czynnika wyzwalajacego (np.
wirusow, bakterii czy czynnikow pokarmowych)rozwija si¢ reakcja autoimmunologiczna
i dochodzi do zapalenia wysp trzustkowych. Proces ten charakteryzuje pojawieniem si¢ we
krwi, na wiele lat czy miesigcy przed wystgpieniem objawow cukrzycy, przeciwciat

przeciwwyspowych (ICA), przeciwinsulinowych (IAA), przeciwko dekarboksylazie kwasu
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glutaminowego (anty- GAD) lub przeciwko biatkowej fosfatazie tyrozynowej (IA-2) i innych,
po czym nastgpuje postepujaca utrata mozliwosci wydzielniczych komorek Beta,
rozpoczynajaca zanikiem wydzielania insuliny. Kolejne etapy to: stan przedcukrzycowy,
objawiajgcy si¢ raczej krotkotrwatym uposledzeniem tolerancji glukozy, a potem jawna
cukrzyca [4].
Role¢ w inicjowaniu procesu autoimmunologicznego przypisuje si¢:
e Wirusom- gltownie wirusowi zapalenia §linianek, Coxsackic B, CMV, EBV, HAV,
retrowirusom, wirusowi rozyczki, wirusowi grypy
¢ Biatkom pokarmowym
> mleka krowiego- wczesne karmienie niemowlgt mlekiem krowim moze by¢
szkodliwe zwazywszy na podobienstwa Beta-kazeiny oraz laktoglobuliny do
antygenow komorek Beta (jest w toku badan i prob prewencyjnych)
» Zbdz- u chorych na cukrzyce wystepuje 5-10 razy czesciej niz w populacji ogoélnej
choroba trzewna i 30 razy cze$ciej obecne sa przeciwciata przeciwko antygenom
charakterystycznych dla celiakii, co wskazuje na prawdopodobng szkodliwo$¢

gliadyny [4].

Cukrzyca typu 2

Jest to choroba o duzo bardziej ztozonej patogenezie, a u wigkszosci pacjentow
stanowi powiktanie nadwagi. Schorzenie rozwija si¢ stopniowo, a W UProszczeniu mozna
podzieli¢ na kilka etapow:

» Etap 1: nadwaga/ otylo$¢ z insulinoopornoscia

» Etap 2: nadwaga/ otyto$¢ z insulinoopornoscia + niewydolno$¢ wydzielnicza
komorek Beta tj. wzgledny niedobdr insuliny

» Etap 3: nadwaga/ otylo$¢ z insulinoopornoscia + niewydolno§¢ wydzielnicza

komorek Beta + (prawie) bezwzgledny niedobor insuliny [9].

Kluczowym elementem determinujgcym progresje choroby jest stopien nadwagi. Im
bardziej otyta jest dana osoba, tym szybciej pojawi si¢ u niej cukrzyca i tym szybciej nastapi
koniecznos$¢ leczenia insuling. Obserwacje kliniczne wskazuja, ze jesli pacjent z cukrzyca
bedzie w stanie zredukowa¢ nadwage i1 utrzyma prawidtowa mase¢ ciata, w takim przypadku
mozna bedzie np. kontynuowac¢ leczenie tylko preparatami doustnymi przez wiele lat [11].

Dziedziczenie wielogenowe moze odgrywaé rol¢ w zachorowalnosci, lecz nie

ustalono konkretnych genéw [4].
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Przyjmuje si¢, ze za upo$ledzenie wydzielania insuliny moga by¢ odpowiedzialne
geny [4]:
e transportera glukozy 2 (GLUT2) kanatéw potasowych,
e kanatéw wapniowych, receptoréw sulfonylomocznika,
o calej kaskady wewnatrzkomorkowej przemiany wapnia (np. kalmoduliny),
e Dbiatek strukturalnych ziarnisto$ci wydzielniczych insuliny.

Za insulinooporno$¢, obok genetycznie uwarunkowanego defektu receptora
insulinowego moga by¢ odpowiedzialne geny kodujace biatka postreceptorowe, takie jak
substraty receptora insulinowego, kinazy biatkowe, kinazy serynowe, transportery glukozy.
Zwickszona czesto§¢ wystepowania cukrzycy typu 2 moze by¢ spowodowana
polimorfizmami genéw odpowiedzialnych za produkcje i sekrecje wielu substancji oraz
hormonow wytwarzanych w tkance thuszczowej (adiponektyna, rezystyna, leptyna) [4].

Najwazniejszym nabytym czynnikiem ryzyka cukrzycy typu 2 jest otytos$¢, zwtaszcza
brzuszna. Jesli wskaznik masy ciata (body mass index- BMI) oraz stosunek talii i bioder
(waist- hip ratio- WHR) zwigkszajg si¢, ro$nie rowniez ryzyko wystapienia cukrzycy.
Niewielka aktywno$¢ fizyczna sprzyja rozwojowi otytosci oraz hamuje utlenianie glukozy,
zmniejsza aktywno$¢ komodrkowych transporterow glukozy 1 nasila efekt zwigkszenia

produkcji wolnych kwasow ttuszczowych [4].

EPIDEMIOLOGIA

Cukrzyca jest jednym z najbardziej istotnych probleméw zdrowotnych wspotczesnego
Swiata. Wyniki badan epidemiologicznych jednoznacznie wskazuja na systematyczny wzrost
zachorowalno$ci na t¢ chorobg [12].

Organizacja Narodow Zjednoczonych (ONZ) uznata cukrzyce za niezakazng chorobe
epidemiczna [3].

Wedtug International Diabetes Foundation (IDF) 537 milionow dorostych
w wieku 20-79 lat zyje z cukrzyca. To oznacza, ze jedna na dziesig¢ 0sOb na §wiecie zmaga
si¢ z ta choroba. Nawet co pig¢ sekund jedna osoba umiera na cukrzyce [13].

Wyniki badan epidemiologicznych, uwzgledniajace starzenie si¢ populacji, wskazuja,
ze do 2045 roku liczba chorych przekroczy 693 min na §wiecie, z czego potowa przypadkow
wsrdod dorostych pozostanie niezdiagnozowana. Podaje si¢, ze ponad milion nastolatkow
i dzieci na $wiecie cierpi z powodu cukrzycy typu 1. W Polsce dotyczy ponad 3 mln oséb,

w tym okoto 750 tys. nie jest Swiadomych swojej choroby. Czgstos¢ wystepowania cukrzycy
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wzrasta wraz z wiekiem, ponad 20% os6b powyzej 60. roku zycia choruje na cukrzyce a taka

sama liczba 0s6b ma uposledzong tolerancje glukozy [14].
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CUKRZYCA -
OBRAZ KLINICZNY | PRZEBIEG CHOROBY

OBRAZ KLINICZNY

Objawy kliniczne wszystkich typéw cukrzycy pojawiaja si¢ przy znacznie
podwyzszonym poziomie glukozy we krwi. Sg zatem konsekwencja procesu, ktory przez
dhugi czas jest niezauwazalny przez pacjenta i jest niemozliwy do wykrycia w czasie
rutynowych procedur medycznych.

Poczatek cukrzycy typu 1 charakteryzuje si¢ w duzej mierze szybkim postgpem
1 narastajagcymi objawami bezwzglednego niedoboru insuliny — nawet w ciagu kilku dni.
Czasem pojawiajg si¢ one jednak w ciaggu kilku tygodni, a nawet dtuzej [15].

Do typowych objawow zaliczamy:

e spadek masy ciata,

e Wwzmozone pragnienie,

e czeste oddawanie moczu.

e Mniej charakterystyczne s3:

e ciagle zmeczenie,

e sennosc¢,

e Dbole glowy,

e utrudnione gojenie ran,

e zakazenia grzybami drozdzopodobnymi jamy ustnej,
e stany zapalne narzadoéw plciowych,

e mrowienie konczyn,

e zaburzenia widzenia,

e impotencja u megzczyzn,

e zaburzenia miesigczkowania u kobiet [16].

W okoto 30% przypadkow, po burzliwym poczatku, w 2-3 miesigcu leczenia choroby
nastgpuje czasowe wygasnigcie objawow (remisja), ktore czegsto trwa kilka miesigcy lub
dhuzej [15].

Cukrzyca typu 2 pozostaje w ukryciu przez lata bez jakichkolwiek objawow. Bardzo
czesto wystepuje u 0sob otytych [15].

Nieuchwytny poczatek choroby stwierdza si¢ u ponad 85% pacjentow, jednakze ostry

poczatek choroby mozna stwierdzi¢ tylko u 15%. Czasami choroba objawia si¢:
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e $wigdem w okolicy narzadow plciowych (grzybica),
e zgorzelg stopy,
e naghlymi zaburzeniami widzenia,
e nerwobolami [15].
Niedobor insuliny w tym typie cukrzycy zwykle narasta powoli 1 jest czeSciowy,
dlatego w leczeniu wystarcza stosowanie diety lub potgczenie jej z podawaniem doustnych

lekow przeciwcukrzycowych [15].

ROZPOZNANIE

Rozpoznanie cukrzycy opiera si¢ na badaniach laboratoryjnych i objawach klinicznych
[17].

Cukrzyca typu 1 charakteryzuje si¢ brakiem wydzielania insuliny, moze wigc objawié
si¢ kwasicg ketonowa z wysoka glikemig > 250mg/dl, obnizonym pH krwi, obecnymi ciatami
ketonowymi we krwi [17].

Cukrzyca typu 2 przez wiele lat moze by¢ utajona, a diagnoza czgsto jest stawiana
przy okazji diagnostyki innych schorzen. Rozwija si¢ na tle insulinoopornosci, objawy moga

by¢ niespecyficzne, a rozpoznanie stawia si¢ w momencie wystapienia powiktan [18].

Normy glikemii:

e prawidlowa glikemia na czczo: 7099 mg/dl (3,9— -5,5 mmol/l);

e nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG, impairedfasting glucose): 100-125 mg/dl
(5,6-6,9 mmol/l);

e nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT, impaired glucose tolerance): w 120. minucie
OGTT glikemia 140-199 mg/dl (7,8-11 mmol/l);

e stan przedcukrzycowy — IFG i/lub IGT [19]

Do postawienia diagnozy wymagane jest spetnienie jednego z ponizszych kryteriow:

e uzyskanie warto$ci glikemii > 200mg/dL (> 11,1 mmol/L) bez wzglgdu na porg
wykonania badania w ciggu doby i1 bez zwiazku z czasem spozytego positku,
warunkiem jest obecno$¢ objawow klinicznych;

e dwukrotnie uzyskana warto$¢ glikemii oznaczana na czczo (8 - 14 godzin od
ostatniego positku) > 126 mg/dl (=7 mmol/L);

e uzyskanie glikemii > 200mg/dL (= 11,1 mmol/L) 120 minut po obcigzeniu glukozg w

tescie tolerancji glukozy— (oral glucose tolerance test- OGTT) [20].
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LECZENIE

Cukrzyca typu 1

Celem farmakoterapii jest stworzenie 1 wdrozenie modeli insulinoterapii
nasladujacych fizjologiczny proces jej wydzielania. Terapia ta sktada si¢ z samokon-troli,
iniekcji insuliny, edukacji chorego oraz stosowania przez niego zalecen dietetycznych [21].

Ponizej przedstawiono dostgpne preparaty insuliny.

Tabelal: Podziat i czas trwania preparatow insulinowych [21]

Poczatek | Szczytowa Czas
dzialania akcja dzialania
(godz.) (godz.) (zakres godz.)
Analogi szybkodzialajace
Insulina lispro (Humalog, Liprolog, Insulin >0,25 1-3 3-5
Lispro)
Insulina aspart (Novorapid) 0,1-0,3 0,5-2,5 <5
Insulina Glulizynowa (Apidra) 0,1-0,3 1 3-4
Insuliny krotkodzialajace
Regular/Neutralna (Humulin R, Actrapid, | 0,5-0,75 1-4 6-8

Gensulin R, Polhumin R)
Insulina ludzka o przedluzonym dzialaniu/ Posredni czas dzialania

NPH/lIzofanowa (Gensulin N, Humulin N, 0,5-1,5 3-12 18-22

Polhumin N, Insuman Basal)

Analogi dlugodzialajace

Insulina detemir (Levemir) 1-2 6-8 6-23
Insulina glargine (Lantus, Absaglar) 1,52 Brak 20-24
wyraznego
szczytu
Ultralente 0,53 4-20 20-36
Kombinacje
NPH + Regular (Humulin M3, Mixtard 0,5-1 2-8 14-24
30/40/50, Gensulin M30/M40/M50)
70% NPA + 30% aspart (NovoMix 70/30) <0,25 Podwojny 14-24
(=3)
75% NPL + 25% lispro (Humalog Mix 25) <0,25 Podwojny
(=4) 14-24
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W intensywnej insulinoterapii dawka insuliny dopositkowej jest zalezna od glikemii
przed positkiem, ilosci spozywanych weglowodandw 1 aktywnosci fizycznej zaplanowane;j
w czasie 2-3 h po positku [22].

Analogi szybkodziatajace charakteryzujg si¢ stosunkowo mniejszym ryzykiem
hipoglikemii. Powoduja lepsze wyrownanie po positkach prostych dzigki wstrzykiwaniu
insuliny bezposrednio przed positkami [9].

Insuliny krétkodziatajace sprawdzaja si¢ w przypadku spozycia positku ztozonego,
bogato biatkowego, ze zwickszong zawartoscig thuszczéw. Ze wzgledu na wydhluzone
wchtanianie weglowodanéw wymaga on insuliny, ktoéra pokryje zapotrzebowanie oraz
zniweluje popositkowy wzrost glikemii [9].

Analogi dlugodziatajace w poroéwnaniu z insuling NPH (o posrednim czasie dziatania)

niosg ze sobg mniejsze ryzyko hipoglikemii [9].

Schemat insulinoterapii

Odpowiedni staly poziom insuliny zapewniany jest przez wszystkie rodzaje insuliny
dtlugodziatajacej (detemir, glargine), natomiast insuliny krotkodziatajace tj.: lispro badz
aspart, odpowiadaja za profil insuliny po positkowej. Analogi insuliny krotkodziatajacej
nalezy zaaplikowa¢ okoto 10 minut przed lub tuz po positku, a insuliny regularne od 30 do 45
minut przed positkiem [21].

Analogi insuliny nie odzwierciedlajg identycznego schematu wydzielania insuliny jak
komorki trzustki. Najbardziej fizjologiczne modele wstrzyknigcia insuliny obejmuja wigksze
uzaleznienie od insuliny krotkodziatajacej, czestsze jej aplikowanie i badanie poziomu
glikemii [21].

Leczenie osobista pompa insulinowa (CSII- continuous subcutaneous insulin infusion-
ciagly podskérny wlew insuliny)

CSII zastosowano po raz pierwszy pod koniec lat 70. XX wieku, a obecnie jest
standardowym leczeniem cukrzycy typu 1. W niektorych osrodkach leczenie osobista pompa
insulinowg rozpoczyna si¢ zaraz po rozpoznaniu choroby [23].

Wskazania kliniczne do stosowania osobistych pomp insulinowych wedlug National
Institute for Health and Clinical Excellence (NICE):

e Hipoglikemia powodujaca inwalidztwo pomimo leczenia modelem wielokrotnych
wstrzyknie¢ (MDI- multiple daily injections)
e HDbAIC 8,5 (69 mmol/mol) lub wyzszy
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e Nieuswiadomiona hipoglikemia

e Pacjenci ze sktonnoscia do kwasicy

e Duze wahania glikemii niezaleznie od odsetka HbA1C

e Trudno$ci w leczeniu nocnej glikemii

e Intensywny wysitek fizyczny

e Praca zmianowa, cz¢ste podrozowanie na dhugich dystansach [24]

Leczenie za pomoca osobistych pomp insulinowych jest najbardziej zblizone do
warunkoéw  fizjologicznych. Wlew podstawowy zaprogramowany wedlug indywidualnych
potrzeb wyraza naturalne wydzielanie insuliny przez komorki beta wysp trzustki, natomiast
tzw. Dbolusy insuliny ustalane i podawane pacjentowi przed positkami zastepujg
okotopositkowy wzrost stezenia insuliny we krwi [25].

Ponadto CSII (continuous subcutaneous insulin infusion) sa wyposazone W coraz
wieksza liczbe funkcji, miedzy innymi w czasowag zmiang ,,bazy”, w kalkulator bolusa, w
znaczniki wysitku czy alarmy przypominajace, na przyklad o koniecznosci dokonania
pomiaru glukozy we krwi. Znaczacym postgpem w terapii CSll byto zastosowanie systemow
ciggtego monitorowania glikemii (CGM- continuous glucose monitoring system) oraz
systemow monitorowania stezenia glukozy metodg skanowania (FGM- flash glucose
monitoring) [25].

Urzadzenia FGM i CGM wykorzystuja umieszczony najczgsciej na skorze ramienia
czujnik glukozy z podskornym widknem, ktore ma kontakt z ptynem $rodmiagzszowym [26].

Systemy cigglego monitorowania glikemii oraz monitorowania metoda skanowania
nie tylko reaguja wtedy, kiedy pojawia si¢ hipoglikemia — ale moga reagowac¢ z duzym
wyprzedzeniem. Wigkszo$¢ z nich pracuje w tzw. czasie rzeczywistym i jest wyposazona
w aktywne alarmy. Urzadzenie jest w Stanie ostrzec pacjenta nawet wtedy, kiedy glikemia jest
jeszcze w granicach normy, bowiem analiza ostatnich trendow zmian wskazuje, ze
w perspektywie Kkolejnych kilkunastu, czy kilkudziesigciu minut moze si¢ pojawic
hipoglikemia. Jest to takze ochrona pacjenta zarowno przed hipoglikemia, jak réwniez
hiperglikemig. Przy tendencji zwyzkowej poziomu glikemii, pacjentrowniez zostaje
poinformowany z wyprzedzeniem.

Sensory moga dziata¢ niezaleznie jako system, ktory dostarcza pacjentowi informacje
0 stezeniu glukozy, ale mozna je rowniez potaczy¢ z osobista pompg insulinowg [27].

Przyktadowym systemem FGM produkowanych przez Abbott Diabetes Care jest

FreeStyleLibre. Umozliwia on pacjentom dostep do pomiaréw poziomu glukozy w czasie
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rzeczywistym i zacheca ich, w zalezno$ci od poziomu glukozy, do podjg¢cia krokow w postaci
zmiany diety, ¢wiczen lub modyfikacji przyjmowanych lekéw [26].

Jednak sama pompa nie zapewnia skuteczno$ci w terapii cukrzycy. Pehne
wykorzystanie jej zalet wymaga od pacjenta poglebionej wiedzy z zakresu czynnosciowe;j
intensywnej insulinoterapii, umiejetnosci obstugi osobistej pompy insulinowej, jak rowniez

prowadzenia systematycznej samokontroli [25].

Transplantacja trzustki i wysepek

Udany przeszczep trzustki 1 wysp trzustkowych moze normalizowa¢ poziom glukozy
i tagodzi¢ powiktania mikronaczyniowe cukrzycy typu 1, jednak pacjenci otrzymujacy takie
leczenie, wymagajg trwajacej cale zycie immunosupresji, aby zapobiec odrzuceniu
przeszczepu i/lub nawrotowi autoimmunologicznego zniszczenia wysp trzustkowych.
Bioragc pod uwage potencjalne dziatania niepozadane leczenia immuno-supresyjnego,
przeszczep trzustki powinien by¢ zarezerwowany dla pacjentow z cukrzyca
typu 1 poddawanych jednoczesnemu przeszczepieniu nerki, po przeszczepieniu nerki lub u
pacjentOw z nawracajaca kwasica ketonowa lub ciezka hipoglikemig pomimo intensywnego

leczenia glikemii [28].

Cukrzyca typu 2

Celem skutecznego leczenia cukrzycy typu 2 nie powinno by¢ tylko obnizenie
stezenia hemoglobiny glikowanej HbA1C, wymaga ono stosowania wielu lekow w celu
skorygowania licznych zaburzen patofizjologicznych. Leczenie musi by¢ wieloczynnikowe,
uwzgledniajace uzyskanie normoglikemii, normoinsulinemii, normotensji i normolipidemii.
Niewielu pacjentow osigga ten cel [29].

Gléwnym celem jest skuteczna farmakoterapia, stabilizujagca poziom glikemii
I pobudzajaca endogenne wydzielanie insuliny. Gdy leczenie doustne jest nieskuteczne, moga
by¢ konieczne iniekcje w postaci insuliny, eksenatydu badz pramlintydu w celu uzyskania
prawidtowego poziomu glukozy we krwi [21].

Leczenie pacjenta na cukrzyce typu 2 powinno by¢ indywidualizowane
W oparciu o czas trwania choroby, obecno$¢ chorob towarzyszacych, powiklan cukrzycy
i wieku chorego, ale przede wszystkim od poznanej etiopatogenezy — nalezy prowadzi¢
korekte defektow patofizjologicznych [29].

Zalecane wstepne podejscie do leczenia cukrzycy typu 2 obejmuje polaczenie

skutecznych zmian stylu zycia i stosowania lekow farmaceutycznych. To sposob na osiagnie-
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cie dobrej kontroli metabolicznej [30].

Wazne s tez dwie gtdéwne zmiany stylu zycia - wdrozenie zdrowe;j diety i aktywnosci
fizycznej. Aktywnos¢ fizyczna moze zmniejszy¢ ryzyko rozwoju cukrzycy o 30-50%, ze
wzgledu na mniejsza czestos¢ wystepowania otylosci. Przyczynia si¢ takze do zwigkszenia
wrazliwos$ci tkanek na insuling, poprawia poziom glukozy i lipidéw, reguluje ci§nienie krwi
oraz wspiera uktad sercowo-naczyniowy, co razem prowadzi do utraty wagi i lepszej jakosci
zycia [30].

Doustne leki przeciwcukrzycowe:

1. Pochodne biguanidow (w tym metformina)- hamuja watrobowa produkcje glukozy i
zwigkszaja wrazliwo$¢ tkanek obwodowych na dzialanie insuliny (zmniejszaja
insulinooporno$¢); zmniejszajg mase¢ ciala, dziataja ochronnie na serce, poprawiaja
profil lipidow 1 nie powodujg hipoglikemii.

2. Pochodne sulfonylomocznika (glikozyd, glimepiryd, glipizyd)- powodujg wzrost
produkcji insuliny przez komorki Beta, wplywajac korzystnie na metabolizm glukozy
w roznych narzadach; moga powodowac hipoglikemi¢ oraz przyrost masy ciala.

3. Akarboza- hamuje wchtanianie glukozy z przewodu pokarmowego.

4. Leki inkretynowe- zwigkszaja wydzielanie insuliny przez trzustke, hamuja opréznianie
zotadka z pokarméw, powodujac spadek poziomu glukozy oraz masy ciata. W
zaleznosci od mechanizmu dziatania dzieli sig je na:

» Pobudzajace receptor GLP-1 (podawane podskornie)

» Inhibitory DPP-4 (gliptyny)

5. Inhibitory SGLT-2 (flozyny)- zwi¢kszaja wydzielanie glukozy z moczem, zmniejszaja
poziom glukozy 1 mas¢ ciala oraz obnizajg cisnienie t¢tnicze krwi

6. Pochodne tiazolidynonu- zmniejszajg insulinoopornos¢ i poziom wolnych kwasow
thuszczowych [31].

Algorytm insulinoterapii w cukrzycy typu 2

Insulina 0 przedtuzonym dziataniu (NPH lub analog dlugodziatajacy) w jednym
wstrzyknigciu:

e przy hiperglikemii porannej - wieczorem; zastosowanie analogow dtugodziatajacych
zmniejsza ryzyko hipoglikemii nocnych i cigzkich;

e przy normoglikemii na czczo i hiperglikemii w ciggu dnia - rano (do rozwazenia
wielokrotne wstrzykniecia preparatu krotkodziatajacego/szybkodziatajacego insuliny

w przypadku hiperglikemii popositkowej).
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W niektorych przypadkach, gdy wprowadzenie insuliny byto zbyt dlugo odwlekane,
w wyniku czego u pacjenta wystepuje nasilona hiperglikemia, a odsetek HbAlc jest znacznie
podwyzszony, mozna rozwazy¢ natychmiastowe wprowadzenie insulinowych lub intensywnej
insulinoterapii. To rozwigzanie powinno by¢ brana pod uwage szczegodlnie u pacjentow w
relatywnie mlodym wieku. Ostateczny wybor preparatu powinien by¢ indywidualny,
uwzgledniajacy preferencje pacjenta co do liczby positkéw oraz kosztow leczenia [19].

Rozpoczynajac terapi¢ zywieniowa U pacjenta konieczne jest okreslenie
zapotrzebowania energetycznego sprzyjajacego utracie nadmiernych kilogramow, aby
osiggna¢ powolna, systematyczng utrat¢ wagi nalezy zastosowaé diete o ujemnym bilansie
energetycznym. Okres$lenie kalorycznos$ci diety powinno by¢ indywidualnie uzaleznione od
wieku, pici, wzrostu, masy ciata, aktywnosci fizycznej istanu zdrowia chorego. W celu
normalizacji masy ciata trzeba uwzgledni¢ deficyt energetyczny wielko$ci ok. 500—1000 kcal

w stosunku do potrzeb organizmu [22].

Tabela 2: ogblne zalecenia dietetyczne w DM2 [32]

Weglowodany

Thuszcze

Bialka

Udzial weglowodanow w diecie
powinien wynosi¢ okoto 45%
calkowitej ilo$ci energii

Udziat tluszczu w diecie
powinien by¢ taki sam jak
u 0s6b zdrowych i miescic¢
si¢ w granicach 25-40%

Udziat biatka w diecie
powinien by¢ taki sam jak
u 0s6b zdrowych i miesci¢
si¢ w granicach od 15 do

wartos$ci energetycznej | 20%

diety
Jesli weglowodany pocho-dza z | Tluszcze nasycone po- | U chorych z nadmierng
produktéw o niskim indeksie | winny stanowi¢ mniej niz | masg ciala mozna
glikemicznym i1 duzym udziale | 10% warto$ci | zwigkszy¢ podaz biatka w

btonnika, ich udziat w ogolnej
kalo-rycznoséci diety moze by¢
wiekszy (nawet do 60%)

energetycznej diety

gra-nicach 20-30%

Dzienne spozycie fruktozy nie
powinno przekracza¢ 50g

Thuszcze jednonienasycone
powinny zapewni¢ do 20%

wartos$ci energetycznej
diety
Minimalna dzienna  podaz | Tluszcze = wielonasycone

btonnika pokarmowego powinna
wynosi¢ 25g lub 15g/ 1000 kcal
diety

powinny stanowi¢ okoto 6-
10% wartosci energetycz-
nej diety

Nie istnieje koniecznos¢
ograniczania spozycia
biatka zwierzgcego

Edukacja zywieniowa pacjenta z cukrzycg typu 2 musi zawiera¢ szczegdtowy wykaz

produktow spozywczych majacych korzystny wplyw zaréwno w regulacji glikemii

popositkowej, jak i parametrow dodatkowych oraz produktow przeciwwskazanych [22].
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Tabela 3: Dobér produktow zywieniowych w diecie chorego na DM2 [2]

Produkty zalecane Produkty Produkty
dozwolone w przeciwwskazane
umiarkowanych
ilosciach
Warzywa i owoce Warzywa $wieze i | Ziemniaki,  owoce | Frytki, warzywa
mrozone suszone konserwowe
Produkty zbozowe | Pieczywo  razowe, | Ryz Dbialy, ptatki | Rogaliki francuskie,
chleb chrupki, ptatki | kukurydziane biate pieczywo
owsiane
migso Indyki i kurczaki, | Wedliny  drobiowe, | Thuste migso, migso
kroliki, dziczyzna wotowe, wieprzowe | mielone, kaczki, gesi,
kietbasy
Ryby i owoce morza | Ryby  z  rusztu, | Ryby smazone na|Ryby smazone na
pieczone, gotowane, | oleju  rzepakowym | innych  tluszczach,
w galarecie lub oliwie z oliwek, | kawior
malze, homary
Nabial Mleko odttuszczone, | Mleko polttuste, ser | Thuste mleko,
ser biaty chudy camembert, feta, 2 | $mietana, sery i
jaja na tydzien jogurty pelnothuste
Nasiona roslin | Fasola, groch, soja, | - -
straczkowych soczewica
Thuszcze Oleje zawierajace | Oleje zawierajace | Masto, smalec, sto-
jednonienasycone kwasy wielonienasy- | nina, margaryny, olej
kwasy  tluszczowe, | cone np. stoneczni- | palmowy i kokosowy
olej rzepakowy kowy, z pestek wino-
gron
Desery Orzechy 1 migdatly, | Dzem niskostodzony | Lody, kremy, torty,
satatki OWOCOWe, wyroby cukiernicze,
galaretki, Kisiele, czekolady, orzechy
budynie solone
Zupy Zupa warzywna, | - Zupy zabielane
chude wywary $mietang 1 innymi
miesne thuszczami
Napoje Herbaty owocowe i | Alkohol, kakao Napoje stodzone,

ziolowe, woda,
napoje niestodzone

kawa ze S$mietanka,
czekolada

Sosy i przyprawy

Pieprz,  musztarda,
ziota, przyprawy
korzenne

Sosy satatkowe
niskotluszczowe

Majonez, sosy i
kremy satatkowe,
Sosy zawierajace
thuszez

U chorych na cukrzyce typu 2 zalecane sg takze ¢wiczenia sitowe dwa razy
w tygodniu. Regularna aktywno$¢ fizyczna daje wiele korzysci zdrowotnych. Wykazano, ze
systematyczny trening

siftowy 1 wytrzymatoSciowy jest doskonalg strategig walki

z insulinoopornos$cig przy korzystnym wptywie na metabolizm kosci [22].
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1.1  Powiklania
Powiktania cukrzycy mozemy podzieli¢ na:
e Ostre
» Hipoglikemia
> Ketonowa kwasica metaboliczna
» Zespothiperglikemiczno- hiperosmolalny
» Kwasica mleczanowa
e Przewlekle
» Mikroangiopatie
> Retinopatia
» Nefropatia
» Neuropatia
e Makroangiopatie
» Choroba niedokrwienna serca
» Choroba naczyniowa mozgu
» Choroba tetnic obwodowych
» Zespot stopy cukrzycowej
Hipoglikemia
To zespot objawdéw towarzyszacych obnizeniu stezen glukozy we krwi (ponizej 70
mg/dl - 3,9 mmol/l), uznanych za wartosci graniczne, ustepujgcych po podaniu glukozy,
niezaleznie od wystgpowania objawow Klinicznych. Objawy kliniczne hipoglikemii u czesci
chorych moga wystapi¢ dopiero przy nizszych wartosciach glikemii, u cze$ci za$ przy
wyzszych - gdy dochodzi do szybkiego obnizenia st¢zenia glukozy we krwi [33].
Do objawow hipoglikemii zalicza si¢ [33]:
e wzmozong potliwos¢
e uczucie glodu
e przyspieszong czynnosc¢ serca
e blados¢ powlok skérnych
e pobudzenie i agresywnos¢
e niezborno$¢ ruchow
e utrate orientacji

e w krancowych przypadkach drgawki 1 $pigczke
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Hipoglikemi¢ dzieli si¢ na lekka, gdy pacjent reaguje samodzielnie oraz cig¢zka,
wymagajacg pomocy innej osoby, w celu podania weglowodanow, glukagonu lub podjecia
innych dziatan [33].

Ketonowa kwasica metaboliczna
To ostry zesp6t przemiany weglowodanowej, thuszczowej, biatkowej oraz gospodarki wodno-
elektrolitowej i rownowagi kwasowo- zasadowej, powstajacych w wyniku naglego i
znacznego niedoboru insuliny. Cechg charakterystyczng jest obecnos¢ ciat ketonowych w
surowicy i w moczu [4].
Przyczyny:

e przerwanie lub bledy insulinoterapii;

e 7byt poZne rozpoznanie cukrzycy typu 1;

e naduzywanie alkoholu;

e ostre stany zapalne (np. zakazenia bakteryjne, wirusowe, grzybicze);

e cigza;
Rozpoznawanie - Laboratoryjne kryteria diagnostyki kwasicy ketonowej:

e glikemia zazwyczaj > 250 mg/dl (> 13,9 mmol/l), u chorych leczonych inhibitorem

SGLT-2 glikemia moze by¢ nizsza;

e pHkrwi<7.3;

e stezenie wodoroweglandw w surowicy < 15 mmol/l;

e ciata ketonowe obecne w moczu lub w surowicy;

e |uka anionowa: Na+(mmol/l) — [Cl- (mmol/l) + + HCO3 — (mmol/l)] >12 (w tym

wzorze stosuje si¢ warto$¢ zmierzong Na, a nie skorygowang) [19].

Objawy:

e nadmierne pragnienie

e wielomocz

e suchos$¢ w jamie ustnej

e oslabienie i sennos¢

e bol brzucha i w klatce piersiowej

e sennos¢ 1 zawroty gtowy, zaburzenia §wiadomosci

e obnizenie ci$nienia tetniczego

e tachykardia

e przyspieszony i poglebiony oddech (oddech Kussmaula), pdzniej sptycony gdy

dochodzi do wyczerpania migsni szkieletowych
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e objawy odwodnienia
e zapach acetonu z ust [4].
Zespol hiperglikemiczno- hiperosmolalny
Jest ostrym zespolem zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej i w mniejszym
stopniu przemiany weglowodanowej, tluszczowej, biatkowej, spowodowany naglym
niedoborem insuliny. Najczes$ciej rozwija si¢ u oséb z cukrzycg typu 2 z zachowanym
resztkowym wydzielaniem insuliny, zwykle pod wplywem czynnika wywolujacego.
Charakteryzuje si¢ znaczng hiperglikemia, zwigkszong 0Smolalno$cig osocza i znacznym
odwodnieniem.
Mimo bardzo duzej glikemii, nawet ponad 1000 mg/dl nie wystepuje kwasica
ketonowa (ze wzgledu na resztkowe wydzielanie insuliny). Objawy podobnie jak w kwasicy
ketonowej [4].

Kwasica mleczanowa

To kwasica metaboliczna ze stezeniem kwasu mlekowego w surowicy > 5 mmol/l. Rozwija
si¢ poprzez nasilenie beztlenowej przemiany glukozy. Wystepuje dosy¢ rzadko, natomiast
Smiertelno$¢ wynosi okoto 50% [4].
Objawy:
¢ nudnosci, wymioty, bol brzucha
e W wywiadzie- spozycie $rodka toksycznego alkoholu lub metforminy bez zachowania
przeciwwskazan
e oddech kwasiczy
e skapomocz, odwodnienie
e zamroczenie z majaczeniem i $pigczka
e hipotermia, hipotensja, wstrzas.
Retinopatia
Przewlekle uszkodzenie narzadu wzroku, spowodowane zmianami w naczyniach
wlosowatych siatkowki [7]. Dzieli si¢ jg na:
o retinopatia nieproliferacyjna (NDPR- nonproliferative diabetic retinopathy)
Jest wczesnym stadium  retinopatii, charakteryzuje si¢ zmianami
w mikrokrgzeniu siatkdwki nie przekraczajacymi blony granicznej wewnetrzne;.
W NDPR stwierdza si¢ zmiany w przeplywie krwi w siatkdwce i zalamanie bariery
krew- siatkdwka. Pierwszymi zmianami sg mikrotgtniaki, krwotoczni §rodsiatkowe i

na powierzchni siatkowki, twarde wysieki [34].
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e retinopatia proliferacyjna (PDR- proliferative diabetic retinopathy)

To bardziej zaawansowane stadium retinopatii, charakteryzuje si¢ pojawieniem
proliferacji naczyniowych. Wtymstadiumpacjenci moga do$wiadcza¢ powaznych
zaburzen widzenia, gdy nowe nieprawidtowe naczyniakrwawia do ciata szklistego lub
gdy wystepuje odwarstwienie siatkowki. [35]

Nefropatia

Wiasciwie cukrzycowa choroba nerek (DKD- diabetic kidney disease) to uszkodzenie
nerek ktore rozwija si¢ w przebiegu przewlektej hiperglikemii [4].

W przebiegu cukrzycowej choroby nerek stopniowo dochodzi do widknienia migzszu
nerki.  Wystepuje ono zarowno w Wyniku zmian hemodynamicznych, jak rowniez
w konsekwencji niedokrwienia oraz uposledzonego metabolizmu glukozy zwigzanej ze
zwickszonym stresem oksydacyjnym, stanem zapalnym i nadreaktywnos$cia Szlaku renina-
angiotensyna- -aldosteron [36].

Wedlug badan przeprowadzonych przez osrodki amerykanskie, stwierdzono, ze
wystepowanie DKD ws$rdd pacjentow ze zdiagnozowang cukrzyca przekracza 40% [37].

Badania wskazuja, ze cukrzycowa choroba nerek jest gtownym powodem $mierci
W grupie chorych na cukrzyce. Jest jednym z najpowazniejszych przewleklych powiktan
cukrzycy [38].

Kryteria rozpoznania DKD:
e utrzymujaca si¢ albuminuria > 300 mg/24h (>200 pg/ min albo >300 mg/g
kreatyniny)- towarzyszy jej biatkomocz powyzej 0,5 g/24h)
e wspolistnienie retinopatii cukrzycowej
e brak klinicznych lub laboratoryjnych dowoddéw innej choroby nerek i1 drog
moczowych [5].
Neuropatia

To obecno$¢ objawdéw uszkodzenia czynno$ci obwodowego uktadu nerwowego
wystepujacych w przebiegu cukrzycy [5].

Neuropatia cukrzycowa moze si¢ objawiac¢ jako ostre zapalenie nerwow obwodowych,
amiotrofia, czy neuropatia wegetatywna. Najczesciej ujawnia si¢ dopiero po kilku latach
trwania choroby, jednakze moze tez dotyczy¢ pacjentow ze §wiezo rozpoznang cukrzyca [39].
Objawy:

e bol

e pieczenie
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e parestezja
e dretwienie
e pogorszenie czucia
e zanik mig$ni oraz ostabienie odruchéw glebokich. [39]
Badanie neurologiczne w celu wykrycia neuropatii cukrzycowej powinno obejmowac:
e ocen¢ czucia dotyku, bolu, temperatury 1 wibracji oraz czucia gtebokiego
e oceng funkcji motorycznych
e oceng¢ uktadu autonomicznego
e ocen¢ odruchow Sciggnistych [34].

Wspdtistniejaca z neuropatia miazdzyca tetnic konczyn dolnych, nadcis$nienie
tetnicze, hipercholesterolemia oraz zwigkszona wrazliwos$¢ skory stop na uszkodzenia moze
prowadzi¢ do rozwoju zespotu stopy cukrzycowej [40].

Zespol stopy cukrzycowej

To zakazenie, owrzodzenie lub nawet destrukcja tkanek glebokich stopy a takze kosci
oraz wystepowanie choroby naczyn obwodowych w konczynach dolnych i wystepowanie
zaburzen neurologicznych [4].

Trudno gojace si¢ owrzodzenia powstaja wskutek obnizonej odpornosci
immunologicznej oraz uposledzenia ukrwienia skory w obrebie konczyn dolnych. Czgstosé
wystepowania owrzodzen u diabetykdw wynosi 4 - 10%. Sg one gtownie zwigzane z urazem
(okoto 80 - 90% ) [40].

Zaburzona funkcja nerwow oraz rozw6j miazdzycy tetnic konczyn dolnych to gtowne
czynniki odpowiedzialne za rozwdj zespotu stopy cukrzycowej. Deformacje stopy, modzele,
obrzgki, infekcje, urazy mechaniczne i uposledzenie ruchomosci stawoéw sa rowniez istotne
W rozwoju zmian zespotu stopy cukrzycowej. Inne czynniki ryzyka to:

e otylos¢,

e retinopatia,

e palenie papierosow,

e ple¢ meska,

e niezdolno$¢ do prawidlowej pielegnacji stop,
e naduzywanie alkoholu [41].

Uporczywe owrzodzenia na stopach stanowia przyczyng 40 - 60% amputacji
konczyny dolnej. Ponadto wzrasta chorobowos¢, $miertelno$¢ oraz niepelnosprawnos$¢ po

amputacji, co powoduje, ze 2 lata po amputacji przezywa tylko 30% chorych [40].
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Klasyfikacja PEDIS- podstawowa ocena zaawansowania i ci¢zkos$ci zakazenia

w zespole stopy cukrzycowej zawarta jest w Tabeli 4.

Tabela 4 Klasyfikacja PEDIS na podstawie zrodta [5]

Stopien Ukrwienie Drazenie i Nasilenie zakazenia Neuropatia
wielko$é czuciowa
owrzodzenia

1 cechy  prawidlo- | owrzodzenie nie  ma klinicznych | nie ma cech neu-
wego ukrwienia: powierzchowne, objawow zakazenia | ropatii czuciowej
wyczuwalne tetno | nieprzekraczajgce w podstawowych
na tetnicach stop | skory whasciwej testach
lub ABI >0,9

2 kliniczne objawy | rana moze obej- | zakazenie obejmuje | Objawy
uposledzenia kra- | mowa¢ wszystkie | skor¢ 1 tkanke | neuropatii
zenia: chromanie | tkanki migkkie podskorng;  obszar | czuciowej
przestankowe, ABI zajety  zapaleniem
<0,9, nie przekracza 2 cm
TcpO2 30-60 mm od granicy owrzo-
Hg dzenia

3 krytyczne niedo- | penetracja  zaka- | miejscowe nasilenie
krwienie: bol spo- | zenia do kosci lub | cech zapalenia, ob.-
czynkowy, stawu; widoczne | szar zajety zapale-
ABI <04, w RTG cechy | niem przekracza 2

TcpO2 <30 mm Hg | osteolizy Iub kos$¢ | cm od granicy zapa-
wyczuwalna sondg | lenia, ale nie ma
cech uogolnienia za-
kazenia

4 cechy uogoélnionego
zakazenia: tempera-
tura ciala >38°C,
tetno >90/min, czes-
tos¢ oddechow
>20/min,

liczba  leukocytow
we krwi obwodo-
wej >12 000 lub
<4000

Wielko$¢ owrzodzenia okre$la si¢ w cm?, istotna w monitorowaniu progresji lub gojenia
owrzodzenia.

Zakazenie obecne, jezeli wystepuja >2 objawy: 1) miejscowy obrzek lub stwardnienie, 2)
rumien, 3) miejscowa tkliwos¢ lub bol, 4) miejscowe ocieplenie, 5) wydzielina ropna (gg¢sta,
metna, biata lub krwista).

badanie czucia dotyku — monofilamentem, wibracji — kamertonem 128 Hz, bolu — sterylnym
ostrzem diagnostycznym

ABI — wskaznik kostka—ramig, TcpO, — ci$nienie parcjalne tlenu w pomiarze przezskornym
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Zapobieganie rozwojowi stopy cukrzycowej:
e systematyczne badanie stop
e edukacja w zakresie higieny stop, wczesnego wykrywania niedokrwienia konczyn
e stosowanie wygodnego obuwia, wkladek ortopedycznych oraz skarpet
e regularne zabiegi pediatryczne (usuwanie modzeli)
e leczenie dotyczace czynnikoOw ryzyka: palenia papieroséw, nadci$nienie, nadwaga,

wyrownanie metaboliczne cukrzycy [5].

ROKOWANIE
Cukrzyca typu 1
Niezwykle istotne dla rokowania jest rozwdj przewleklych powiktan. Przezywalnos¢
zmniejsza:

e Neuropatia wegetatywna sercowo- naczyniowa - w ciggu 3 lat umiera ok. 30%

chorych

e DKD ze schytkowa niewydolnoscig nerek- rocznie umiera ok. 30% chorych

Cukrzyca typu 2

Najwazniejszy wptyw na rokowanie majg powiktania sercowo- naczyniowe [4].
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CEL PRACY

Celem gléwnym pracy byla ocena stanu wiedzy pacjentdw z rozpoznang cukrzyca na
temat choroby po odbytym programie edukacyjnym oraz poznanie ich opinii na temat
programul.

Cel pracy rozbudowano o nastepujace cele szczegotowe:
1. Ocena $wiadomosci pacjentow na temat powiklan cukrzycy.
2. Ocena wiedzy pacjentdw na temat objawow Cukrzycy.

3. Poziom akceptacji choroby przez pacjentow.
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MATERIAL I METODY

Badaniem objeto 110. pacjentow, w tym 48. mezczyzn i 62. kobiety, w trakcie
hospitalizacji w Oddziale Chorob Wewnetrznych, Diabetologii, Endokrynologii
i Reumatologii SPZOZ Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego im. Jedrzeja Sniadeckiego
w Biatymstoku. Wiek ankietowanych wahat si¢ od 18 do 88 roku zycia.

Do wykonania badania wykorzystano metod¢e sondazu diagnostycznego
z wykorzystaniem:

e autorskiej ankiety ztozonej z 36 pytan zamknigtych jedno- lub wielokrotnego wyboru
oraz pytan otwartych.

e W I czg$ci znajdowaly sie pytania dotyczace charakterystyki socjodemograficznej
(wiek, pte¢, wyksztatcenie, miejsce zamieszkania), wzrostu oraz masy ciata, tego czy
cukrzyca wystepuje w rodzinie, czasu trwania choroby a takze wystgpowania
powiktan. W II cze$ci- oceniono poziom zdobytej wiedzy przez pacjentdw, pytania
dotyczyly migdzy innymi objawow cukrzycy, informacji o indeksie glikemicznym
wybranych produktéw, przewlektych powiktan, podstawowych informacji na temat
insulinoterapii, za§ w III czg$ci—poproszono O opini¢ pacjentow na temat
przeprowadzonego programu edukacyjnego. Cze$¢ IV dotyczyta skali akceptacji
choroby.

e standaryzowanej skali AIS zlozonej z 8 pytan dotyczacej akceptacji choroby -Skala
akceptacji choroby — AIS (Acceptance of Iliness Scale), autorstwa Felton, Revenson i
Hinrichsen, w polskiej adaptacji Juczyfskiego, sktada si¢ z o$miu pytan opisujacych
konsekwencje zlego stanu zdrowia. Pytania dotyczyly ograniczen narzuconych przez
chorobg, braku samowystarczalnosci, poczucia zaleznosci od innych i obnizonej
wlasnej wartosci. Kazde pytanie zawierato pigciostopniowa skale, a badana osoba
okreslata swoOj obecny stan zdrowia, zaznaczajac  odpowiednio cyfre: 1 —
zdecydowanie zgadzam sie¢, 2 — zgadzam si¢, 3 — nie wiem, 4 — nie zgadzam si¢, 5 —
zdecydowanie nie zgadzam si¢. Zdecydowana zgoda oznaczala zle przystosowanie do
choroby, natomiast brak zgody - akceptacj¢ choroby. Miarg stopnia akceptacji
obecnego stanu zdrowia byta suma wszystkich punktow, mieszczaca si¢ w zakresie od
8 do 40. Do okreslenia stopnia akceptacji utworzono trzy przedziaty punktowe. Liczba
punktow od 8 do 18 oznaczata brak akceptacji choroby, od 19 do 29 — $rednig
akceptacje i od 30 do 40 — dobrg akceptacj¢. Ogolnie rzetelnos¢ polskiej wersji skali
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zblizona jest do rzetelnosci wersji oryginalnej, dla ktorej alfa Cronbacha wynosi 0,82,

za$ wskaznik stato$ci test-retest na przestrzeni siedmiu miesiecy 0,69 [42].

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bioetycznej Uniwersytetu
Medycznego w Biatymstoku (uchwata nr APK.002.295.2023). Uzyskano réwniez zgode
Dyrektora Oddziatu Chorob Wewnetrznych, Diabetologii, Endokrynologii i Reumatologii.
Respondenci zostali poinformowani, iz wypetnienie ankiety jest rOwnoznaczne z wyrazeniem
zgody na udzial w badaniu ankietowym.

Do analizy statystycznej uzyto programu Statistica. Dla parametrow ilo§ciowych
wyznaczono $rednig, mediang. Do oceny zalezno$ci miedzy wynikami zostaly uzyte testy U-
Manna Whitneya, chi-kwadrat oraz t-Studenta. Przyjety poziom istotnosci statystycznej

wynidst p>0,05.
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CHARAKTERYSTYKA BADANEJ GRUPY

Badania przeprowadzono ws$rod 110. losowo wybranych kobiet i mezczyzn
z rozpoznang cukrzycag w wieku od 18 do 88 roku zycia. Pacjenci byli hospitalizowani
w Oddziale Chorob Wewnetrznych, Diabetologii, Endokrynologii i Reumatologii SPZOZ
Wojewoddzkiego Szpitala Zespolonego im. Jedrzeja Sniadeckiego w Bialymstoku. Srednia
wieku wérod ankietowanych wynosita 57,7 lat.

Wsrod ankietowanych przewazaty kobiety (56%), za§ mezczyzni stanowili (44%).
Przewazaly osoby powyzej 50. roku zycia (66,36%). Wigkszo$¢ badanej grupy mieszkata w
miescie (55,45%). Najliczniejszg grupa okazaty si¢ by¢ osoby z wyksztalceniem $rednim

(28,18%). Charakterystyke badanej populacji przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 5. Charakterystyka badanej populacji

Czynnik demograficzny n %
Pleé Kobieta 62 56
Mezczyzna 48 44
Wiek Ponizej 50 roku zycia 37 33,67
Powyzej 50 roku zycia 73 66,36
Miejsce Wies 49 44,55
zamieszkania Miasto 61 55,45
Podstawowe 27 24,55
Wyksztalcenie Zawodowe 25 22,73
Srednie 31 28,18
Wyzsze 27 24,55
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WYNIKI

Pacjentéw o ich wzrost oraz aktualng masg ciata. Z powyzszych danych wyliczono
BMI:
¢ Srednia waga ankietowanych wynosita 85,15 kg.
e Sredni wzrost badanych wyniost170,15 cm.
e Srednia warto§¢ BMI wyniosta 29,5 (kg/m2).
Zaobserwowano, iz wigkszo$¢ respondentéw stanowity osoby z otytoscig (45,95%).

Szczegbdlowe dane dotyczace BMI przedstawiono w tabeli 6.

Tabela 6. BMI badanej populacji

BMI (kg/m2) n %
Niedowaga (17- 18,49) 1 0,9
Waga prawidlowa (18,5- 39 35,14
Nadwaga (25,0-29,99) 19 17,12
Otylo$é (powyzej 30) 51 45,95

U wigkszosci ankietowanych (74,54%) wystgpito jedno lub wigcej powiklan
cukrzycy. Wigkszo$¢ (60%) wsrod badanej grupy chorowata wigcej niz 5 lat. W rodzinie
51,8% badanych byty osoby chorujace na cukrzyce poza nimi samymi. Szczegoétowe dane

przedstawiono w tabeli 7.

Tabela 7. Dhugos$¢ zachorowania, przypadki w rodzinie, powiktania

Pytanie z ankiety ni %

Do 5 lat 44 | 40
Ponad 5 lat | 56 | 60

Jak dlugo choruje Pan/Pani na cukrzyce?

Tak 53 | 48,18
Czy ktos w Pana/Pani rodzinie choruje na cukrzyce? :

Nikt 57 | 51,8
Czy wystapilo u Pana/Pani jedno lub wiecej ostrych powiklan Tak 82 | 74,54
cukrzycy? Nie 28 | 25,45

Kazde pytanie byto punktowane, maksymalnie mozna bylo zdoby¢ 26 punktdw.
Najczestszym wynikiem byto pozyskiwanie 19-24 pkt, takg ilos¢ zdobylo (31,82%).

Szczegbdlowe dane przedstawiono w tabeli 8.
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Tabela 8. Punktacja

Liczba punktow n %
0-6 2 1,82
7-12 33 30
13-18 23 20,9
19- 24 35 31,82
25-26 17 15,45

Niemal kazdy pacjent znat odpowiedz na pytanie dotyczace narzadu, w ktorym

produkowana jest insulina. Prawidtowo odpowiedziato 99,09% ankietowanych.

Tabela 9. Gdzie produkowana jest insulina?

Lokalizacja n %
W trzustce 109 99,09
Nie wiem 1 0,9

Pacjenci najczesciej (87,27%) twierdzili prawidlowo, ze ,nadmierne oddawanie
moczu” jest jednym z pierwszych objawow cukrzycy typu II. Réwnie czesto (85,45%)
zaznaczali odpowiedz ,,wzmozone pragnienie”. Nie powiazali odpowiedzi ,,sucho$¢ 1 blados¢
skory” (20%) z objawami cukrzycy. Niepoprawnie wskazywali ,,przyrost masy ciata”

(34,55%) jako prawidlowg odpowiedZ na postawione pytanie - Tabela 10.

Tabela 10. Objawy cukrzycy wedtug badanych

Objawy cukrzycy wedlug ankietowanych n %
Zmeczenie 65 59,09
Bole stawow 19 17,27
Spowolnienie perystaltyki jelit- zaparcia 25 | 22,73
Suchos¢ i blados¢ skory 22 20
Swiad skory 11 |10
Pogorszenie koncentracji 21 19,09
Nadmierne pocenie si¢ 30 27,27
Bole glowy 13 11,82
Sennos¢ 74 67,27
Nadmierne oddawanie moczu 96 87,27
Skapomocz 3 2,73
WzmozZone pragnienie 94 85,45
Zmniejszone pragnienie 5 4,55
Przyrost masy ciata 38 34,55
Spadek masy ciala 64 58,15
Nie wiem 5 4,55

Pogrubiono prawidlowe odpowiedzi; Procenty nie sumuja si¢ -pacjenci mogli wybra¢ wigcej
niz jedng odpowiedz
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Najczesciej wybierang przez chorych prawidlowa odpowiedzia dotyczaca
przewleklych powiktan cukrzycy byla ,,stopa cukrzycowa” (89,09%). Pacjenci niepoprawnie

jednak wskazywali ,,miazdzyce” (36,36%). Pozostate dane przedstawiono w tabeli 11.

Tabela 11. Przewlekle powiktania cukrzycy

Przewlekle powiklania cukrzycy wedlug ankietowanych n %
Retinopatia 73 66,36
Osteoporoza 13 11,82
Miazdzyca 40 36,36
Kwasica ketonowa 65 59,09
Nefropatia 74 67,27
Stopa cukrzycowa 98 89,09
Hipoglikemia 19 17,27
Nie wiem 12 10,91

Pogrubiono prawidtowe odpowiedzi; Procenty nie sumujg si¢, gdyz pacjenci mogli wybraé
wiecej niz jedng odpowiedz

Najczgsciej wybieranym wariantem odpowiedzi respondentéw na pytanie ,,W jakim czasie po
wysitku fizycznym moze wystapi¢ hipoglikemia?”,byto ,,nie wiem” (37,27%). ,,Wszystkie
odpowiedzi prawidlowe” zaznaczylo (35,45%) badanych. Pozostale dane przedstawiono

w tabeli 12.

Tabela 12. W jakim czasie po wysitku fizycznym moze wystapi¢ hipoglikemia

Wysilek fizyczny a hipoglikemia n %
W czasie treningu 14 112,73
Do 2 godzin po treningu 6 | 546
24 godziny po treningu 10 | 9,09
Wszystkie odpowiedzi sa prawidlowe 39 | 35,45
Nie wiem 41 | 37,27

Pogrubiono prawidiowg odpowiedz

Wedlug ankietowanych nazwa ,insulina bazowa” jest réwnoznaczna z nazwg
»insulina nocna” (47,27%), co jest odpowiedzig poprawng. Niewielkg roznice procentowg
(3,63%) zauwazono pomiedzy odpowiedzig btedna- ,.insulina dopositkowa”, a odpowiedzia
»hie wiem”. Moze to sugerowac, iz pacjenci posiadaja niedostateczng wiedz¢ w tym temacie-
tabela 13.

Stwierdzono zwigzek istotny statystycznie (p= 0,0003) pomiedzy wyksztalceniem
a poprawnoscig odpowiedzi na pytanie - ,,czy cukrzyca to...... 7. Osoby ze $rednim

(64,52%) oraz wyzszym (81,48%) wyksztalceniem odpowiadaly poprawnie na pytanie
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znacznie czesciej, niz osoby o innym wyksztalceniu. Szczegdtowe dane przedstawiono

w tabeli 14.

Tabela 13. Inna nazwa na insuling bazowsa

Insulina bazowa n %
Insulina dopositkowa 27 24,55
Insulina nocha 52 47,27
Nie wiem 31 28,18

*Pogrubiono prawidiowa odpowiedz

Tabela 14. Odpowiedzi ankietowanych na pytanie ,,czy cukrzyca to....” w zaleznosci od
wyksztalcenia

»czy cukrzyca to......2?”.
Choroba Choroba Chorot_)a Cnrelee Nie

Wyksztalcenie | 5ytoimmunologiczna | wirusowa metarl;);)hcz- end;)ilérzynnaolo- wiem

. % o % a % . % A %
Podstawowe 13 48,15 ) 7,41 8 29,63 2 7,41 2 7,41
Zawodowe | 6 24 o [ J12 |® |7 |8 0l|°
Srednie 5 16,13 0 0 20 64,52 3 9,68 3 9,68
Wyisze 0 0 2 7,41 29 81,48 3 11,11 0 0
p=0,0003

pogrubiono prawidtowg odpowiedz; *chi kwadrat

Stwierdzono zwiazek istotny statystycznie (p= 0,00017) pomigdzy wyksztalceniem
a poprawnoscig odpowiedzi na pytanie 18 — ,,W jakim czasie po wysitku fizycznym moze
wystagpi¢ hipoglikemia?”’. Osoby ze $rednim (48,39%) oraz wyzszym (55,56%)
wyksztalceniem odpowiadaly poprawnie na pytanie znacznie cze$ciej niz osoby o innym
wyksztalceniu. Szczegdtowe dane przedstawiono w tabeli 15.

Stwierdzono zwigzek istotny statystycznie (p=0,00052) pomiedzy wystepowaniem
cukrzycy w rodzinie chorego a poprawno$cig odpowiedzi na pytanie 15 = ,Insuling nocng
najlepiej wstrzykna¢ w.....?”. U pacjentéw, u ktorych choroba zostata stwierdzona takze
u innych cztonkéw rodziny zaobserwowano wigcej poprawnych odpowiedzi na zadane

pytanie (92,45%).Szczegotowe dane przedstawiono w tabeli 16.
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Tabela 15. Odpowiedzi ankietowanych na pytanie w jakim czasie po wysitku fizycznym moze
wystapi¢ hipoglikemia w zaleznosci od wyksztatcenia

W jakim czasie po wysilku fizycznym moze wystapié¢ hipoglikemia

Wyksztalcenie i cgasie 20 2.h PO 2 h po WSZYStkie Nie wiem

treningu treningu treningu prawidlowe

n % n % n % n % ni %
Podstawowe 2 7,41 0 0 1 3,7 3 11,11 21 | 77,78
Zawodowe 4 16 2 8 1 4 6 24 12 | 48
Srednie 5 16,13 |2 6,45 5 16,13 | 15 48,39 4 1129
Wyizsze 3 11,11 |2 7,41 3 11,11 | 15 55,56 4 |14,81
p=0,00017

Pogrubiono prawidtowg odpowiedz; chi kwadrat

Tabela 16. Odpowiedzi ankietowanych na pytanie gdzie najlepiej wstrzyknaé¢ insuling nocna
w zaleznosci od wystepowania cukrzycy w rodzinie

Insuling nocng najlepiej wstrzyknaé w.....
Wyste;powani_e choroby udo lydka | ramie | brzuch Bez _ l\_Iie
w rodzinie znaczenia | wiem
n | % n|% [n|% n|% n | % n|%
Nikt 31154394702 4|702[8|1404|8 [1404 |2 ]351
Choruje 4919245010 11189|/0]0 3 | 5,66 00
p=0.00052

*chi kwadrat

Stwierdzono zwigzek istotny statystycznie (p=0,00004) pomiedzy wystepowaniem
cukrzycy w rodzinie chorego a poprawnoscig odpowiedzi na pytanie 8 — ,,Czy kto§ w
Pani/Pana rodzinie choruje na cukrzyce?”. U pacjentow, u ktéorych choroba zostata
stwierdzona takze u innych czlonkow rodziny zaobserwowano wigcej poprawnych

odpowiedzi na zadane pytanie (77,36%). Szczegotowe dane przedstawiono w tabeli 17.

Tabela 17. Odpowiedzi ankietowanych na pytanie 8 w zaleznosci od wystgpowania cukrzycy
w rodzinie

Co uwaza sie za przyczyne cukrzycy | typu
Wystepowanie choroby w Czynniki . Brak Uzl Nie
! Zta dicta .
rodzinie genetyczne ruchu wiem
n % n | % n | % n | % n|%

Nikt 19 33,33 14 12456 |5 | 8,77 |14 2456 |5 |8,77
Choruje 41 77,36 1 1189 |4 |755 |4 | 755 |3 5,66
p=0,00004

*chi kwadrat
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Stwierdzono, ze pte¢ nie miata istotnego statystycznie zwiazku (p= 0,076) z iloscia
otrzymanych punktow w tescie wiedzy o chorobie. Szczegoétowe dane przedstawiono w tabeli

18.

Tabela 18. Porownanie pici a ilosci otrzymanych punktow

Kobieta n=62 Mezczyzna n=48 D
Srednia | Mediana | Odchylenie | Srednia | Mediana | Odchylenie
Punkty | 17,21 18,5 6,05 15,02 15 6,54 0,076

*Test U- Manna Whitneya

Wykazano roéznice istotne statystycznie (p= 0,000022) pomiedzy ilosciag
otrzymanych punktow w teécie wiedzy o chorobie a miejscem zamieszkania. Srednio
mieszkancy miast zdobywali 18,48 punktéw, a mieszkancy wsi zdobywali $rednio 13,48

punktow. Szczegotowe dane przedstawiono w tabeli 19.

Tabela 19. Porownanie miejsca zamieszkania a ilosci otrzymanych punktow

Wies n=49 Miasto n=61 P
Srednia | Mediana | Odchylenie | Srednia | Mediana | Odchylenie
Punkty | 13,48 12 5,65 18,48 20 6,01 0,000022

*Test T-Studenta

Stwierdzono ro6znice istotne statystycznie (p= 0,000001) pomiedzy iloscia
otrzymanych punktéw w tescie wiedzy o chorobie a czasem chorowania. Srednio osoby
chorujace 5 lat 1 mniej zdobywaty 20,87 punktéw, a osoby chorujace przez 5 lat 1 wiecej

zdobywaty $rednio 13,06 punktéw. Szczegdtowe dane przedstawiono w tabeli 20.

Tabela 20. Porownanie czasu chorowania a ilo$ci otrzymanych punktow

Dob5lat n=45 Powyzej 5 lat n=65 P
Srednia | Mediana | Odchylenie | Srednia | Mediana | Odchylenie
Punkty | 20,87 23 5,53 13,06 12 4,69 0,000001

*Test U- Manna Whitneya
Stwierdzono réznice istotne statystycznie (p= 0,000001) pomiedzy ilo$cig otrzymanych

punktow w tescie wiedzy o chorobie a wystgpowaniem cukrzycy wsrdd cztonkoéw rodziny

chorego. Srednio pacjenci, ktorych krewny chorowat na cukrzyce zdobywali 21,07 punktow,
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a osoby, u ktérych nikt inny nie chorowal - $rednio 11,77 punktéw. Szczegodtowe dane

przedstawiono w tabeli 21.

Tabela 21. Poréwnanie wystepowania cukrzycy wsrod cztonkow rodziny chorego a ilosci
otrzymanych punktow

Nikt inny nie choruje Wystepuja przypadki
n=57 zachorowania n=53 p

Srednia | Mediana | Odchylenie | Srednia | Mediana | Odchylenie

Punkty | 11,77 11 4,03 21,07 23 4,57 0,000001

*Test U- Manna Whitneya

W koncowej czgséci ankiety autorskiej zapytano pacjentéw o to, czy zostaty spetnione
ich oczekiwania wzgledem przyblizenia, badZz przypomnienia wiadomosci na temat cukrzycy.
Wigkszo$¢ respondentdw stwierdzita, iz ich oczekiwania zostaly spelnione (86,36%).

Szczegotowe dane przedstawiono w tabeli 22.

Tabela 22. Oczekiwania wzglgdem programu edukacyjnego

n %
Nie 2 1,82
Tak 95 86,36
CzeSciowo 2 1,82
Nie mam zdania 11 10

Pacjenci w wigkszosci oceniali poziom swojej wiedzy po odbyciu programu
edukacyjnego na dobry (36,36%) oraz bardzo dobry (20,91%). Szczegotowe dane

przedstawiono w tabeli 23.

Tabela 23. Ocena wiedzy o cukrzycy po odbytym programie edukacyjnym

n %

Nic sie nie zmienilo 14 12,73

Bardzo zle 6 5,45

Zle 7 6,36
Niedostatecznie 11 10

Dobrze 40 36,36

Bardzo dobrze 23 20,91

Trudno powiedzieé 9 8,18
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Respondenci w wigkszosci uwazali, ze odpowiednia edukacja os6b chorych moze
zminimalizowaé¢ wystepowanie ostrych powiklan cukrzycy (88,18%). Szczegdtowe dane

przedstawiono w tabeli 24.

Tabela 24. Edukacja a minimalizacja ostrych powiktan cukrzycy

n %
Nie 10 9,09
Tak 97 88,18
Nie mam zdania 3 2,73

Wedhlug ankietowanych pacjentéw z cukrzyca powinna ich edukowa¢ edukator/edukatorka

cukrzycy (53,64%). Szczegdtowe dane przedstawiono w tabeli 25.

Tabela 25. Osoba edukujaca chorych z cukrzyca

n %
Edukato/edukatorka 59 53,64
Kazda pielegniarka 7 6,36
Kazdy lekarz 15 13,64
Wszystkie powyzsze 29 26,36

Wykazano zwigzek istotny statystycznie (p= 0,00207) pomiedzy oceng swojej wiedzy
przez pacjentow po odbytym programie edukacyjnym a ich wyksztalceniem. Chorzy ze
srednim (48,39%) 1 wyzszym (48,15%) wyksztalceniem oceniali poziom zdobytej wiedzy

jako dobry i bardzo dobry. Szczegétowe dane przedstawiono w tabeli 26.

Tabela 26. Ocena wiedzy przez pacjentdw po odbytym programie edukacyjnym w zaleznoSci
od wyksztalcenia

Odpowiedzi na pytanie 3 z III czesci ankiety

Wyksgtal- Nic Bardzo 7le Nie _ Dobrze Bardzo Trydnf) '

cenie zle dostatecznie dobrze | powiedzie¢

nik % |In| % |[n| % | n % n % n % | n %

Podstawowe | 5 | 1852 |2 | 741 |2 |741 |4 |14,81 10137044 114810 |0
Zawodowe |4 |16 2|8 3112 |5 |20 7 |28 0 |0 4 |16
Srednie 5116132 (645|010 2 |6,45 1514839 (6 |1935|1 |3,23
Wyisze 0]0 0]0 2174110 |0 8 129,63 |13|48,15|4 |14.81
p= 00207

*chi kwadrat
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Ankietowanych poddano takze ocenie Skalg akceptacji choroby — AIS (Acceptance of

Illness Scale), autorstwa Felton, Revenson i Hinrichsen, w polskiej adaptacji Juczynskiego.

Srednio pacjenci zdobywali 21,35 pkt. na 40 mozliwych, a najczeiciej zdobywanym

wynikiem bylo 8 pkt.

Wyniki obrazuje tabela 27, gdzie:

e 1 0znacza- zdecydowanie nie zgadzam si¢ z danym stwierdzeniem,

e 5- zdecydowanie zgadzam si¢ z danym stwierdzeniem.

Tabela 27. Skala akceptacji choroby AIS- odpowiedzi

Problem Udzielane odpowiedzi — liczno$¢ (%)

1 2 3 4 5
Mam klopoty z przystosowaniem si¢ 2972
do ograniczen narzuconych przez ' 19,09 18,18 15,45 24,55
chorobe
Z powodu swojego stanu zdrowia nie
jestem w stanie robi¢ tego, co | 21,81 16,36 24,55 20 17,27
najlepiej lubie
Choroba sprawia, ze czasem czuj¢ si¢ 3181 o5 45 13.64 16.36 1273
niepotrzebny ’ ’ ’ ’ '
Problemy ze zdrowiem sprawiaja, ze
jestem bardziej zalezny od innych niz | 30 23,64 18,18 14,55 13,63
tego chce
Choroba sprawia, ze jestem ci¢zarem 3091 20 2091 18.18 10
dla swojej rodziny i przyjaciot ’ ’ ’
Moj stan zdrowia sprawia, Ze czuj¢
sie pelnowarto$ciowym cztowiekiem 29,09 24,55 17,27 19,09 10
Nigdy nie bede samowystarczalnym
w takim stopniu, w jakim chcialbym | 21,82 21,82 14,55 16,37 25,45
by¢
Mysle, ze ludzie przebywajacy ze
mng s3 czgsto zaklopotani z powodu | 42,73 23,67 17,28 9,09 1,27
mojej choroby

Okazalo sig, ze:

e od 8do 18 (brak akceptacji choroby) uzyskato 43 osoby (38,74 %)

e od 19 do 29 ($rednig akceptacje) uzyskato 40 osob (36,04 %)
e od 30 do 40 (dobra akceptacj¢) uzyskato 27 oséb (24,32 %)

Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie (p= 0,0483) pomiedzy stopniem

akceptacji choroby pacjentoéw a picig. Co ciekawe dobrg akceptacje choroby deklarowato

(74,07%) kobiet, a zaledwie (25,93%) megzczyzn. Szczegdtowe dane w tabeli 28.
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Tabela 28. Ptec a stopien akceptacji choroby

Stopien akceptacji choroby
Pleé Brak akceptacji Srednia akceptacja Dobra akceptacja
n % n % n %
Kobieta 19 44,16 23 57,50 20 74,07
Mezczyzna | 24 55,81 17 425 7 25,93
p=0,0483

*chi kwadrat
Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie (p= 0,9346) pomiedzy stopniem
akceptacji choroby pacjentow a ich miejscem zamieszkania. Szczegétowe dane

przedstawiono w tabeli 29.

Tabela 29. Miejsce zamieszkania a stopien akceptacji choroby

Micisce Stopien akceptacji chorob
VEJSCE Brak akceptacji Srednia akceptacja Dobra akceptacja
zamieszkania
n % n % n %
Wies 20 46,51 17 42,5 12 44,44
Miasto 23 53,46 23 57,5 15 55,56

p= 0,9346

*chi kwadrat

Wykazano zwigzek istotny statystycznie (p= 0,005) pomigdzy stopniem akceptacji
choroby pacjentow a ich wyksztalceniem. Osoby z wyksztatceniem zawodowym (39,53%) i
srednim (30,23%) charakteryzowaly si¢ brakiem akceptacji choroby. Szczegdétowe dane

przedstawiono w tabeli 30.

Tabela 30. Wyksztalcenie a stopien akceptacji choroby

Stopien akceptacji chorob
Wyksztalcenie Brak akceptacji Srednia akceptacja Dobra akceptacja
n % n % n %

Podstawowe 5 11,63 16 40 6 22,22
Zawodowe 17 39,53 3 7,5 5 18,52
Srednie 13 30,23 9 22,5 9 33,33
Wyisze 8 18,6 12 30 7 25,93
p= 0,005

*chi kwadrat
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Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie (p= 0,2698) pomigdzy stopniem

akceptacji choroby pacjentow a czasem chorowania. Szczegdtowe dane przedstawiono

w tabeli 31.

Tabela 31. Czas chorowania a stopien akceptacji choroby

Stopien akceptacji choroby

Czas chorowania Brak akceptacji Srednia akceptacja Dobra akceptacja

n % n % n %
Do 5 lat 14 32,56 17 42,5 14 51,85
Powyzej 5 lat 29 67,44 23 57,5 13 48,15
p=0,2698

*chi kwadrat

Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie (p= 0,0183) pomigdzy stopniem

akceptacji choroby pacjentow a ich subiektywna oceng wiedzy na temat cukrzycy po odbytym

programie edukacyjnym. Pacjenci, u ktéorych wykazano brak akceptacji choroby, co

zaskakujace oceniali poziom swojej wiedzy w wigkszos$ci jako dobry (55,81%).Szczegotowe

dane przedstawiono w tabeli 32.

Tabela 32. Ocena wiedzy a stopien akceptacji choroby

Stopien akceptacji choroby
Ocena wiedzy Brak akceptacji Srednia akceptacja Dobra akceptacja
n % n % n %

Nic sie nie 6,98 12,5 22,22

_— 3 5 6
zmienilo
Bardzo 7le 2 4,65 0 0 4 14,81
Zle 3 6,98 5 12,5 3 11,11
Niedostatecznie | 3 6,98 5 12,5 3 11,11
Dobrze 2 55,81 11 27,5 5 18,52
Bardzo dobrze |7 16,28 10 25 6 22,22
Trudno 2,33 12,5 11,11

L, 1 5 3

powiedzie¢
p=0,0183

*chi kwadrat

Wykazano zwigzek istotny statystycznie (p= 0,00099) pomigdzy czasem chorowania

a odpowiedziami na stwierdzenie: ,,z powodu mojego stanu zdrowia nie jestem w stanie robi¢

tego, co najbardziej lubi¢”. Osoby, ktore chorowaty 5. lat lub mniej cze$ciej odpowiadaty, ze

zgadzajg si¢ z tym stwierdzeniem. Natomiast pacjenci chorujacy 5. lat i wigcej, odpowiadali
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ze nie zgadzajg si¢ z danym stwierdzeniem. Szczegotowe dane przedstawiono w tabeli 33.

Tabela 33. Czas chorowania a odpowiedzi na stwierdzenie 2 wedtug skali akceptacji choroby
AIS

Czas Odpowiedzi na stwierdzenie nr 2 z pytania 10 z I1I czeSci ankiety
chorowania L 2 3 4 >
n % n % n % n % n %
Do 5 lat 12 26,67 | 0 0 10 22,22 | 14 31,11 | 9 20
Powyzej 5|12 18,46 | 18 27,69 | 17 26,15 | 8 12,31 [ 10 15,38
p=0,00099

*chi kwadrat

Wykazano zwigzek istotny statystycznie (p= 0,00498) pomigdzy czasem
chorowania a odpowiedziami na stwierdzenie: ,,m0j stan zdrowia sprawia, ze nie czuj¢ si¢
pelnowartosciowym cztowiekiem”. Pacjenci chorujacy 5 lat 1 wigcej odpowiadali, ze nie

zgadzaja si¢ z danym stwierdzeniem. Szczegdtowe dane przedstawiono w tabeli 34.

Tabela 34. Czas chorowania a odpowiedzi na stwierdzenie 6 wedhlug skali akceptacji choroby
AIS

Czas Odpowiedzi na stwierdzenie nr 6 z pytania 10 z III czesci ankiety
chorowania L 2 3 4 >
n % n % n % n % n %
Do 5 lat 12 26,67 | 8 17,78 | 7 15,56 | 16 35,56 | 2 4,44
Powyzej 5|20 30,77 | 19 29,23 | 12 18,46 | 5 769 |9 13,85
p=0,00498

*chi kwadrat
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PODSUMOWANIE WYNIKOW

Cukrzyca jest obecnie jedng z najczesciej rozpoznawanych choréb metabolicznych.
Niestety w chwili obecnej nie jest mozliwe catkowite wyleczenie tego schorzenia, ale jezeli
pacjent zastosuje diete i bedzie przestrzegat zalecen terapeutycznych, to mozna go utrzymac
pacjenta w bardzo dobrym stanie ogdlnym przez dtugi czas.

Juz w 1980 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia wydata oficjalne zalecenie, aby
edukacje pacjentow z cukrzycg traktowac jako podstawowy element terapii. Podkreslita takze,
ze jest to istotny czynnik w procesie spolecznej integracji tej grupy osob [43].

Mimo konsekwencji, jakie wywotuje niekontrolowana cukrzyca, nie wszyscy chorzy
chca poszerza¢ swoja wiedzg. Z kolei powiktania zwigkszaja liczbg hospitalizacji oraz
smiertelno$¢ wsrdd chorych na cukrzyce. W zwigzku z tym tak wazna jest swiadomos¢
chorych na temat istoty choroby, rozpoznawania, leczenia oraz zapobiegania powiktaniom.

Marcinkowska i wsp. [44] w swoich badaniach ujawnili niski stopien wiedzy
o chorobie wérod mieszkancow Wielkopolski chorujacych na cukrzyce. Takze Araszkiewicz
i wsp. [45] w badaniu grupy 100 pacjentéw (39 mezczyzn i 61 kobiet), w srednim wieku 54
lat, 1 ze $rednim czasem trwania cukrzycy dziewig¢ lat, hospitalizowanych w Szpitalu
Powiatowym we Wrzesni wykazali niezadowalajacy poziom wiedzy o chorobie wsrod
pacjentdow z cukrzyca typu 2, a $rednia ilo§¢ punktow w tescie wiedzy o przewlektych
powiktaniach cukrzycy wynosita 5,14. Do odmiennych wnioskéw sktaniajg wyniki wtasnych
badan. Srednia ocena w tescie wiedzy na temat choroby byta dos¢ dobra, bowiem 19- 24 pkt.
na 26 pkt. mozliwych do zdobycia, uzyskato 31,82% respondentéw. Podobnie w badaniu
Nabrdalik i wsp. [46] w ktorym udziat wzigto 401 os6b wykazano wysoki poziom wiedzy
badanych respondenci  uzyskali S$rednio 54,7 + 18,7% poprawnych odpowiedzi
w kwestionariuszu wiedzy o cukrzycy. Z kolei w badaniu Dudy i wsp. [47] dostateczng
wiedze o cukrzycy posiadatlo 66% ankietowanych. Do$¢ dobry stan wiedzy na temat
cukrzycy u badanych respondentow wykazaty takze badania Pastwy [48].

Niski poziom wiedzy w badaniu Araszkiewicza [49] wykazywali mieszkancy wsi oraz
osoby z wyksztalceniem podstawowym, a takze emeryci i rencisci. Potwierdzilo to obecne
badanie, w ktorym wykazano réznice istotne statystycznie pomiedzy iloscig otrzymanych
punktow w tescie wiedzy o chorobie a miejscem zamieszkania. Mieszkancy miast zdobywali
18,48 punktow, a mieszkancy wsi -§rednio 13,48 punktow.

Natomiast w badaniu Nabrdalik i wsp. [50] osoby mlodsze i kobiety cechowaty si¢

wigksza wiedzg na temat cukrzycy. Z kolei w obecnym badaniu stwierdzono, ze pte¢ nie
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miata istotnego statystycznie zwigzku z ilo$cig otrzymanych punktéw w teScie wiedzy
0 chorobie Raport Koalicji Na Rzecz Walki z Cukrzyca z 2010r. [S1] podaje, ze 1/3 Polakow
nie potrafita wskazaé¢ zadnego z powiktan cukrzycy. Jedna na cztery osoby nie wymienita ani
jednego objawu nowo rozpoznanej cukrzycy, natomiast co trzecia nie byla $wiadoma
powiklan choroby. We wspomnianym juz badaniu Nabrdalik 1 wsp. [50] 84% respondentéw
wskazalo, czynnikiem ryzyka rozwoju DMT2 moze by¢ nieodpowiednia dieta, a tylko 25,9%
wskazato nadcisnienie tetnicze. Jako objaw cukrzycy najczgsciej podawana byta nadmierna
sennos$¢ (84,3%), a najrzadziej — niespodziewana utrata wagi (38,2%). Odmiennie niz
w Raporcie Koalicji Na Rzecz Walki z Cukrzycg z 2010r w badaniach wlasnych okazalo sig,
ze wiedza o powiktaniach cukrzycy ws$rdd ankietowanych jest dos¢ dobra. Niemal 60%
pacjentow wybierato odpowiedzi prawidtowe. Znajomos¢ objawdéw wypadta rownie dobrze,
najtrafniej wskazywali na ,,wzmozone pragnienie” (85,45%). Zadnych objawdw cukrzycy nie
potrafito wymieni¢ zaledwie 4,55% badanych.

Aktywnos¢ fizyczna jest to niezwykle istotny element leczenia, uzupetnia leczenie
farmakologiczne 1 dietetyczne, a takze moze zapobiec lub op6zni¢ rozwoj powiktan cukrzycy.
Badania Zebrowskiej i wsp. [52] wykazaly, ze 82,9% badanych przez nich 0s6b chorych na
cukrzyce twierdzito, Ze rozne formy aktywnosci fizycznej powinny by¢ stosowane codziennie
30-60 minut, lub przynajmniej 3 razy w tygodniu. Sprawdzajac wiedze pacjentow, Labuz
1 wsp. [53] wykazali, ze wigkszos$¢ respondentow nie wiedzialo, ze ¢wiczenia fizyczne majg
dziatanie hipoglikemizujace. Do dosy¢ podobnych wnioskéw sktaniaty badania wiasne.
Badani najcze$ciej wybierali odpowiedz ,,nie wiem” (37,27%) na pytanie ,,W jakim czasie po
wysitku fizycznym wystepuje hipoglikemia”.

Edukacja zdrowotna jest podstawowa dzialalnoscig zwickszajaca $wiadomos¢
w zakresie mozliwo$ci poprawy stanu zdrowia i jakosci zycia u oséb chorych na cukrzyce.
Wedtug Szewczyk 1 wsp. [54] gldwna role odgrywa pielegniarka edukacyjna, ktora ma ciagly
kontakt z osoba chora. Wyniki badan wiasnych rowniez dowodza, iz zdaniem ankietowanych
najwazniejszg rol¢ w edukacji spetnia edukatorka cukrzycy (53,64%). Powyzsze potwierdzaja
takze badania Gawor i wsp. [47] ktore takze potwierdzity, ze gtéwna role w procesie edukacji
diabetologicznej odgrywaja pielggniarki. Ma to rowniez potwierdzenie w literaturze
przedmiotu [55].

Akceptacja choroby oznacza przyjecie pozytywnego nastawienia wobec danej
sytuacji, pomaga mobilizowac¢ sity pacjenta oraz pomaga zapobiega¢ obnizeniu jako$ci zycia
w wyniku choroby przewlektej. Adaptacja do choroby to nie tylko problem radzenia sobie z

samg choroba, ale takze z jej konsekwencjami. W zaleznosci od tego, jak traktuje si¢ swoja
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chorobg, przyjmuje si¢ adekwatng postawe wobec jej leczenia. Akceptacja schorzenia daje
poczucie bezpieczenstwa, powoduje wzrost zaufania do lekarzy i stosowanych metod
leczenia, sprzyja aktywniejszemu udziatowi w terapii oraz powoduje bardziej optymistyczne
podejscie do zycia [56].

Przeprowadzone badania wlasne dotyczace akceptacji choroby pacjentow
hospitalizowanych w Oddziale Chorob Wewngtrznych, Diabetologii, Endokrynologii
i Reumatologii SPZOZ Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego im. Jedrzeja Sniadeckiego
w Biatymstoku dowodza, ze chorzy roznili si¢ migdzy sobg pod wzgledem wyksztatcenia
a poziomem akceptacji. Wigkszo$¢ badanych nie akceptowata stanu, w jakim si¢ znalazla
(38,74%) lub $rednio go akceptowata (36,04%). Wysoki poziom akceptacji choroby
wystepowatl u zdecydowanej mniejszosci pacjentdéw. Odmienne wyniki uzyskaty Kurowska
i Lach [57]. W latach 2010 — 2011 przeprowadzity badania w grupie 77 chorych na cukrzyce
typu 2, hospitalizowanych w Klinice Endokrynologii i Diabetologii Szpitala
Uniwersyteckiego im. A. Jurasza w Bydgoszczy wykorzystujac miedzy innymi skale
akceptacji choroby (AIS). Autorzy wykazali przecig¢tny stopien akceptacji choroby - badana
grupa uzyskata 25,16 punktéw. Badania dotyczace akceptacji choroby przeprowadzone przez
Kurpas i Czech  [58] ws$rod pacjentow Przychodni Diabetologicznych Wojewodzkiego
Centrum Medycznego i Wojewoddzkiego Szpitala w Opolu nie pokryly si¢ z wynikami
przedstawionymi w niniejszej pracy. Badaniem objeto 98 chorych. Srednia liczby punktow
w skali AIS wsrod wszystkich badanych wynosita 29 pkt. W odréznieniu do badan wiasnych,
w badaniu w Opolu potowa respondentéw (57%) akceptowata swoja chorobe na poziomie
wysokim.

Z kolei w badaniu Andruszkiewicz [59] w akceptacji choroby widoczne byty
nieznaczne roéznice w zaleznosci od ptci. W zaprezentowanych wynikach z badan wtasnych
pte¢ nie roéznicowata istotnie statystycznie wynikow Skali Akceptacji Choroby. Podobnie
w badaniu przeprowadzonym w Turcji Besen i Esen [60] wykazali, ze pte¢ nie wplywata na
wynik akceptacji choroby. Przeciwne wyniki zaobserwowano w pracy Niedzielskiego i wsp.
[50] w grupie os6b cierpiacych na choroby przewlekte, w tym cukrzyce. Stwierdzono zwigzek
istotny statystycznie migdzy poziomem akceptacji choroby a plcig: kobiety wykazywaly
nizszy poziom akceptacji niz mezczyzni. Potwierdzity powyzsze takze badania Kurpas
1 Czech [58]. Ponad polowa badanych przez Macigg 1 wsp. [61] w teScie AIS otrzymata
wynik $wiadczacy o wysokim stopniu akceptacji choroby. Sredni poziom akceptacji choroby
uzyskalo 23% respondentdw, za$ niski 27% badanych. Kobiety znacznie gorzej akceptowaty

fakt choroby przewlektej. Az 49% kobiet i tylko 8% me¢zczyzn miato niski poziom akceptacji
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choroby. Natomiast az 64% mezczyzn i tylko jedna trzecia kobiet (33%) deklarowata wysoki
poziom akceptacji choroby. Nie znalazto to potwierdzenia w obecnym badaniu, gdzie pomimo
iz nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie pomiedzy stopniem akceptacji choroby
pacjentow a plcia, to kobiety lepiej akceptowaty swoja chorobe.

W badaniu Maciag i wsp. [61] poziom akceptacji choroby obnizat si¢ wraz z wiekiem
chorego, a mieszkancy miast lepiej akceptowali fakt choroby, niz mieszkancy wsi.
W obecnym badaniu nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie pomig¢dzy stopniem
akceptacji choroby pacjentoéw a miejscem zamieszkania. Podobny wynik uzyskaty Pawlik
i Karczmarek- Borowska [62] twierdzac, ze miejsce zamieszkania nie ma wpltywu na poziom
akceptacji choroby. Natomiast Wisniewska — Szumacher i wsp. [63] ustalily, ze im bardziej
jest dlugotrwata choroba, tym stopien jej akceptacji wykazywat silniejsza zalezno$¢ od wieku.
Lewko 1 wsp. [64] porownywata akceptacje choroby u pacjentdow z polineuropatig
cukrzycowa z grupg bez tego powiklania i nie wykazata istotnych statystycznie roznic, ale
stwierdzila, ze stopien akceptacji choroby w tych badaniach wplywat na oceng¢ jakosci zycia.
Takze Pantlinowska i Antczak [65] w badaniach w grupic 80 0sdb ze zdiagnozowang
cukrzycg typu 2. wykazali, ze pacjenci z wyzszym stopniem akceptacji choroby tatwiej
przystosowali si¢ do ograniczen narzuconych przez chorob¢ i bardziej czuli si¢ ludZzmi
petnowarto§ciowymi.

Maciag i wsp. [61] wykazali, ze czas trwania choroby mial bardzo duzy wplyw na
poziom jej akceptacji, bowiem im diluzej trwata choroba, tym byl nizszy stopien jej
akceptacji. Odmienne wyniki uzyskano w obecnym badaniu, poniewaz nie wykazano zwigzku
pomigdzy stopniem akceptacji choroby a czasem chorowania.

Respondenci z badania Macigg 1 wsp. [61] ktérzy prezentowali wysoki poziom
akceptacji choroby posiadali rozny zasob wiedzy. Pelng akceptacj¢ choroby deklarowato 49%
ankietowanych z niskim poziomem wiedzy, 51% z przecigtnym i1 52% z wysokim poziomem
wiedzy. W obecnym badaniu nie wykazano zwigzku pomigdzy stopniem akceptacji choroby
a subiektywng oceng wiedzy na temat cukrzycy po odbytym programie edukacyjnym.

W podsumowaniu warto podkresli¢, iz w literaturze przedmiotu [66,67] podkresla sie,
ze przestrzeganie zasad dlugoterminowej terapii wymaga nie tylko wiedzy od chorego, ale
takze dyscypliny i §wiadomosci ewentualnych konsekwencji z nieprzestrzegania powyzszego.
Wedtug danych WHO, za S¢k [66] az 50% pacjentow z przewlektymi chorobami przerywa
terapie, co w konsekwencji przyczynia si¢ do czestszych hospitalizacji oraz rozwoju

powiktan.
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Jak stusznie podkreslajg Maciag i wsp. [61] ,,nalezy pamigtac - chory przewlekle nie
moze pozosta¢ sam ze swoja choroba, musi by¢ ciagle motywowany, kontrolowany oraz
wspierany do dziatan na rzecz podtrzymania zdrowia”.

W podsumowaniu warto podkresli¢, ze rozwoj i doskonalenie prozdrowotnej edukacji
pacjentow chorych na cukrzyc¢ majg dlugg historie, a ich znaczenie dla poprawy wynikow
leczenia 0so6b chorych na cukrzyce sa znane i od dawna doceniane [33,68,69,70]. Edukacja
oczywiscie by¢ musi dostosowana do potrzeb pacjenta, a takze do mozliwosci pacjenta do
wzigcia w niej udzialu. Wstepnymi kryteriami decydujagcymi o planowaniu prowadzenia
edukacji pacjentow jest typ cukrzycy i1 zwigzany z tym sposob leczenia, a takze wiek pacjenta.
Dla prowadzenia prawidtowej i efektywnej edukacji konieczne jest wykorzystanie specjalnie
przygotowanych, mozliwie najbardziej rdéznorodnych, materialdow edukacyjnych,
dostosowanych do wieku irozwoju intelektualnego pacjentow. Edukacja chorych na
cukrzyce, niezaleznie od wieku pacjenta, obejmowa¢ powinna nie tylko samego pacjenta, ale
takze jego najblizsze otoczenie. Ze wzgledow oczywistych, w przypadku mtodocianych
chorych edukacja rodziny jest integralng cz¢s$cig szkolenia [71,72]. W tej grupie pacjentéw
szkoleniem obja¢ nalezy réwniez nauczycieli, wychowawcow, instruktoréw sportowych itp.
[73-76]. bardzo wazne jest dokumentowanie procesu edukacji, utatwia to bowiem planowanie
szkolenia, biezaca oceng potrzeb i porzadkuje proces edukacji. Karta przebiegu szkolenia
powinna by¢ dotgczana do oficjalnej dokumentacji medycznej chorego (historii choroby czy

karty ambulatoryjnej).
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Pacjenci chorzy na cukrzyce prezentujgc do$¢ dobry poziom wiedzy byli
usatysfakcjonowani z tego powodu oraz z mozliwosci udzialu w programie
edukacyjnym prowadzonym w trakcie hospitalizacji w Oddziale Chorob
Wewngetrznych, Diabetologii, Endokrynologii i Reumatologii SPZOZ Wojewddzkiego
Szpitala Zespolonego im. Jedrzeja Sniadeckiego w Biatymstoku.

Stwierdzono, ze na poziom wiedzy badanych nie miata istotnego statystycznie wptywu
pte¢, ale miato miejsce zamieszkania i czas chorowania.

Respondenci w wiekszosci nie zaakceptowali swojej choroby.

. Nie wykazano zwiazku istotnego statystycznie pomigdzy stopniem akceptacji choroby
pacjentow a subiektywna oceng wiedzy na temat cukrzycy po odbytym programie
edukacyjnym, plcig, miejscem zamieszkania, czasem trwania choroby, ale wykazano

zwigzek z posiadanym wyksztalceniem.
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