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Wplyw intensywnej insulinoterapii na
wskaznik masy ciala oraz na stezenie
lipidow u chorych na cukrzyce typu 1
— analiza retrospektywna

The effect of intensive insulin therapy on the body mass index and lipids in patients with
type 1 diabetes mellitus — retrospective analysis

STRESZCZENIE

WSTEP. Celem pracy jest analiza retrospektywna efek-
téw leczenia metodga intensywnej insulinoterapii u cho-
rych na cukrzyce typu 1, a w szczegoélnosci wykazanie
wplywu tej metody leczenia na wskaznik masy ciata
(BMIl, body mass index), profil lipidowy, wyréwnanie
cukrzycy i dobowe zapotrzebowanie na insuline.
MATERIAL | METODY. Analizie poddano historie cho-
réb osob z cukrzyca typu 1 hospitalizowanych w Kli-
nice Choréb Metabolicznych Szpitala Uniwersytec-
kiego w latach 1995-1999. Podczas hospitalizacji
u wszystkich chorych wdrozono model intensywnej in-
sulinoterapii (lIT) oraz przeprowadzono cykl szkolen.
WYNIKI. U 72 chorych w wieku 31,85 + 11,88 lat
(37 kobiet i 35 mezczyzn) po okresie 1-4 lat ocenio-
no wyniki badan kontrolnych. Stwierdzono staty-
stycznie istotny wzrost wskaznika BMI po okresie
1-4 lat leczenia IIT (22,84 + 3,05 vs. 24,07 * 3,29
kg/m?, p < 0,001). Statystycznie istotnie podwyz-
szyto sie stezenie cholesterolu catkowitego (4,75 *+
+= 1,10 vs. 5,07 = 1,21 mmol/l, p < 0,05), a takze
stezenie cholesterolu frakcji HDL (1,44 = 0,49 vs. 1,63
= + 0,38 mmol/l, p < 0,05). Nie stwierdzono istot-
nych réznic w zakresie stezenia triglicerydéw, cho-
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lesterolu frakcji LDL oraz wskaznika aterogennosci.
Po okresie 1-4 lat stosowania IIT stwierdzono sta-
tystycznie istotng poprawe wyréwnania cukrzycy
(HbA, : 8,50 + 2,37 vs. 7,40 £ 1,69%, p < 0,01), a tak-
Ze statystycznie istotng dodatnig zalezno$¢ pomie-
dzy BMlI i stezeniem cholesterolu frakcji LDL (r = 0,41,
p < 0,005) oraz HbA,_ i stezeniem triglicerydow
(r = 0,53, p < 0,05) w badaniach koncowych.

WNIOSKI. Przeprowadzona analiza wskazuje, ze wpro-
wadzenie IIT do leczenia chorych na cukrzyce typu 1
pozwolito na lepszg kontrole glikemii. Niekorzystnym
zjawiskiem byt przyrost masy ciata wyrazony wskaz-
nikiem BMII, ktéremu nie towarzyszyt aterogenny profil
lipidow, o czym swiadczy wzrost stezenia cholestero-
lu frakcji HDL. Korzystne zmiany profilu lipidowego,
mimo wzrostu BMI, moga wynikac z lepszego wyréw-
nania cukrzycy, osigganego w czasie leczenia IIT.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, intensywna
insulinoterapia, wskaznik masy ciata, lipidy

ABSTRACT

OBJECTIVE. The purpose of the study was a retrospec-
tive analysis of intensive insulin therapy in patients
with type 1 diabetes mellitus with special considera-
tion of its effects on the body mass index (BMI), lipid
profile, diabetes control and daily insulin requirement.
RESEARCH DESING AND METHODS. Case histories of
type 1 diabetics hospitalised in the Department of
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Metabolic Diseases between 1995 and 1999 were
analysed. Each hospitalised patient received inten-
sive insulin therapy (IIT) and attended a course on
diabetes education.

RESULTS. In 72 patients (37 women and 35 men) with
a mean age of 31,85 *+ 11,88 years the results of
control examinations were evaluated at 1 to 4 years
after IIT. BMI was found to increase significantly
(22,84 + 3,05 vs. 24,07 = 3,29 kg/m?, p < 0,001).
Total cholesterol was significantly higher (4,75 =
+ 1,10 vs 5,07 = 1,21 mmol/l, p < 0,05), similar to
HDL cholesterol (1,44 + 0,49 vs. 1,63 = 0,38 mmol/l,
p <0,05). No significant differences were seen in
triglycerides, LDL cholesterol and atherogenic in-
dex. At 1-4 years after lIT diabetes control was si-
gnificantly improved (HbA,: 8,50 + 2,37 vs. 7,40
+ 1,69%, p < 0,01). There was a significant posi-
tive correlation between BMI and LDL cholesterol
(r=0,41, p < 0,005) and between HbA,_and trigly-
cerides (r = 0,53, p < 0,05).

CONCLUSIONS. The retrospective analysis shows that
IIT in patients with type 1 diabetes mellitus impro-
ved glycaemia control. Body weight gain expressed
as BMI was an unfavourable effect. The increased
BMI was not associated with the atherogenic lipid
profile based upon increased HDL cholesterol. The
favourable changes in the lipid profile despite the
increased BMI may result from improved diabetes
control due to IIT.

Key words: type 1 diabetes, intensive insulin
therapy, body mass index, lipids

Wstep

Czynnikami ryzyka rozwoju p6znych powiktan
naczyniowych o charakterze makroangiopatii u cho-
rych na cukrzyce typu 2 sg insulinoopornosc i hiper-
insulinemia, otytos¢ typu wisceralnego, zaburzenia
lipidowe, nadcisnienie tetnicze i zaburzenia hemo-
stazy oraz hiperglikemia [1]. Elementy te skfadaja sie
na zespo6t metabolicznych czynnikéw ryzyka miazdzy-
cy, uwzgledniony w klasyfikacji WHO jako zespot
metaboliczny. W swietle ostatnich badan hiperinsu-
linemie uznaje sie za niezalezny czynnik ryzyka
miazdzycy i choroby wiencowej réwniez u chorych
bez cukrzycy [2]. Wptyw hiperglikemii na rozwdj
miazdzycy byt wielokrotnie przedmiotem dyskusji,
obecnie jednak fakt ten nie pozostawia watpliwo-
sci. Hiperglikemia, przez glikooksydacje biatek i li-
poprotein, wolne rodniki tlenowe, uszkodzenie $rod-
btonka naczyniowego i dziatanie prozakrzepowe,
dziata aterogennie [3].

Réwniez chorzy na cukrzyce typu 1 wykazujg pre-
dyspozycje do rozwoju powiktan spowodowanych
przedwczesnie rozwijajaca sie miazdzyca [4-7]. Czyn-
nikiem, ktéry poza hiperglikemia ma znaczenie
w rozwoju makroangiopatii u tych chorych, jest réw-
niez insulinoopornos¢, wywotana niewtasciwym,
powodujgcym jatrogenng hiperinsulinemie modelem
insulinoterapii. Udowodniono, ze zaréwno endogen-
na, jak i egzogenna hiperinsulinemia prowadza do
zwiekszenia masy ciata z potencjalnie aterogenna
dystrybucja tkanki ttuszczowej indukujaca insulino-
opornos¢ [8-11].

W badaniu EDC (Pittsburgh Epidemiology of
Diabetes Complications Study) u chorych na cukrzy-
ce typu 1 z obecnymi czynnikami ryzyka insulino-
opornosci, w tym ze zwiekszonym wskaznikiem talia/
/biodra, potwierdzono metoda klamry metabolicznej
wspofistnienie opornosci na insuline [12]. Powstaje
pytanie, czy stosowany w leczeniu cukrzycy typu 1
model intensywnej insulinoterapii, najlepiej nasladu-
jacy fizjologiczne wydzielanie insuliny, moze powo-
dowac jatrogenna hiperinsulinemie i insulinoopor-
nos¢ z ich konsekwencjami metabolicznymi i klinicz-
nymi w zakresie otytosci, zaburzen lipidowych i nad-
cisnienia tetniczego.

Celem pracy jest retrospektywna analiza efek-
téw leczenia metodg intensywnej insulinoterapii
chorych na cukrzyce typu 1, a w szczegdlnosci wy-
kazanie wptywu tego modelu leczenia na wskaznik
masy ciata (BMI, body mass index), profil lipidowy,
wyroéwnanie cukrzycy i dobowe zapotrzebowanie
na insuline.

Materiat i metody

Poddano analizie dane kliniczne 131 chorych
na cukrzyce typu 1 hospitalizowanych w Klinice Cho-
rob Metabolicznych Szpitala Uniwersyteckiego
w Krakowie w latach 1995-1999.

Z grupy tej u 87 chorych (64%) wczesniej stosowa-
no insulinoterapie konwencjonalna (KIT) (2 lub 1 wstrzyk-
niecie insuliny), u pozostatych 44 chorych (36%) me-
tode intensywnej insulinoterapii (IIT) (4-5 wstrzykniec),
jednak chorzy ci nie uzyskali wyréwnania metabolicz-
nego. Z badania wykluczono chorych ze swiezo wy-
kryta cukrzyca, chorych z dodatkowymi chorobami
wptywajacymi na mase ciata oraz chorych, ktérych
nie poddano kontroli klinicznej po hospitalizaciji.

U 72 pacjentow analizowano wyniki badan kon-
trolnych po okresie 1-4 lat. Umozliwity one retrospek-
tywna ocene wptywu leczenia metoda IIT na wskaz-
nik masy ciata, profil lipidowy, wyréwnanie cukrzycy,
dobowe zapotrzebowanie na insuline. W analizowa-
nej grupie byto 37 kobiet i 35 mezczyzn. Wiek pa-
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cjentow wynosit srednio 31,85 + 11,88 lat, a czas
trwania cukrzycy 9,73 = 7,97 lat. Z poddanej analizie
grupy 31 chorych (43%) leczono przed hospitalizacja
metoda IIT, pozostatych 41 chorych (57%) otrzymy-
wato przed hospitalizacjg insuline wedtug modelu KIT.
Podczas hospitalizacji u kazdego chorego wdra-
zano lub modyfikowano model IIT (4-5 wstrzyknigé
insuliny metodq basal-bolus) oraz ustalano wartosc¢
kaloryczng diety. Ponadto, kazdy pacjent uczestniczyt
w cyklu szkolen dla chorych na cukrzyce. Oceniano
réwniez obecnos¢ przewlektych powiktan cukrzycy.

Metody badan

U kazdego chorego przeprowadzano standar-
dowe badanie kliniczne z oceng cisnienia tetniczego
po 5-minutowym odpoczynku. Wskaznik masy ciata
obliczano wedtug wzoru — masa ciata/wzrost2. Re-
tinopatie oceniano na podstawie petnego badania
okulistycznego z oceng dna oka, a u niektorych cho-
rych wykonywano angiografie fluoresceinows siat-
kowki. Neuropatie obwodowa rozpoznawano na
podstawie badania klinicznego z oceng czucia wi-
bracji. Sercowo-naczyniowg neuropatie autono-
miczng rozpoznawano na podstawie analizy zmien-
nosci rytmu serca w spoczynku, podczas gtebokiego
oddychania, podczas pionizacji i podczas préby Val-
salvy przy uzyciu aparatu ProSciCard. Chorobe wien-
cowa rozpoznawano na podstawie objawow klinicz-
nych potwierdzonych badaniem elektrokardiograficz-
nym, przebytego zawatu serca lub/i zabiegéw rewa-
skularyzacyjnych w wywiadzie. Miazdzyce naczyn
obwodowych stwierdzano na podstawie objawéw
klinicznych, badania tetna oraz badania przeptywu
w naczyniach obwodowych metoda Dopplera.
Miazdzyce naczyn mdzgowych rozpoznawano, gdy
chory przebyt epizod niedokrwienia mézgu.

Stezenie HbA,_oznaczano za pomocg metody
wysokocisnieniowej chromatografii cieczowej (HPLC)
aparatem Variant (BioRad). Stezenie cholesterolu i tri-
glicerydow oraz cholesterolu frakcji HDL oznaczano
metoda enzymatyczna, stezenie cholesterolu frakcji LDL
wyliczano wedtug wzoru Friedewalda.

W tabeli 1 przedstawiono charakterystyke cho-
rych na podstawie badania poczatkowego. Stwier-
dzono, ze najczestszym powiktaniem cukrzycy byta
retinopatia (ok. 50% chorych). U 35% chorych wy-
stepowata neuropatia obwodowa i autonomiczna,
u 12% chorych nefropatia, u okoto 16% badanych
— objawy miazdzycy naczyn, a u okoto 16% nadcis-
nienie tetnicze. Okoto 1/4 pacjentéw palita tyton.
Dodatni wywiad rodzinny w kierunku otytosci wy-
stepowat rzadko, natomiast w kierunku cukrzycy
u 33% chorych. W analizie statystycznej danych za-

Tabela 1. Charakterystyka badanych chorych
— badanie poczatkowe

Liczba (%)
Kobiety 37 52
Mezczyzni 35 48
Wiek 31,39 + 11,35
Czas trwania cukrzycy 9,73 £ 7,97
P6zne powiktania cukrzycy
Retinopatia
Nieproliferacyjna 24 33,33
Proliferacyjna 10 13,89
Makulopatia 2 2,78
Nefropatia
Mikroalbuminuria 6 8,33
Biatkomocz 2 2,78
Niewydolnos¢ nerek 4 5,56
Neuropatia
Obwodowa 21 29,17
Autonomiczna 3 4,17
Obwodowa i autonomiczna 6 8,33
Zespot stopy cukrzycowej 3 4,17
Makroangiopatia® 12 16, 67
Nadcisnienie tetnicze** 12 16, 67
Wywiad rodzinny w kierunku
Cukrzycy — dodatni 24 33,33
Otytosci — dodatni 5 6,94
Uzywki
Papierosy (> 0,5 pacz./d./r.) 18 25
Alkohol 1 1,39
Papierosy i alkohol 1 1,39

* Choroba niedokrwienna serca, miazdzyca naczyn konczyn dolnych
oraz naczyn centralnego systemu nerwowego
** Cisnienie skurczowe > 140 mm Hg, cisnienie rozkurczowe > 80 mm Hg

stosowano test t-Studenta dla zmiennych zaleznych,
test Wilcoxona dla par wigzanych i analize korelacji.

Wyniki

W tabeli 2 przedstawiono wartosci srednie oraz
istotnos¢ roznic miedzy srednimi BMI, wskaznikami
wyréwnania metabolicznego oraz dobowymi daw-
kami insuliny u chorych na cukrzyce typu 1 w bada-
niu poczatkowym i koncowym po uptywie 1-4 lat
leczenia metodg intensywnej insulinoterapii. Stwier-
dzono statystycznie istotny wzrost wskaznika masy
ciata pomiedzy badaniem poczatkowym i koncowym
(p = 0,000008). Analizujac profil lipidowy, stwier-
dzono po okresie 1-4 lat leczenia IIT statystycznie
istotny wzrost stezenia cholesterolu catkowitego
(p = 0,027) oraz istotny wzrost stezenia cholestero-
lu frakcji HDL (p = 0,022). Zaobserwowano takze
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Tabela 2. Poréwnanie wskaznikéw wyréwnania metabolicznego w badaniu poczatkowym (wprowadzenie
do leczenia modelu IIT) i w badaniu koncowym (po okresie 1-4 lat stosowania modelu IIT)

Parametr Badanie poczatkowe Badanie kohcowe p
($rednia, SD) ($rednia, SD)
BMI [kg/m?] 22,84 +3,05 24,07 £3,29 0, 000008
TC [mmol/I] 4,75+1,10 5,07=1,21 0,027
HDL [mmol/I] 1,44+=0,49 1,63+0,38 0,022
LDL [mmol/I] 2,66+0,93 2,83+0,98 0,167
TG [mmol/I] 1,37 0,71 1,27 £0,67 0,412
Wskaznik TC/HDL 3,56+1,31 3,19+0,97 0,080
HbA, . (%) 8,50 +2,37 7,40 £ 1,69 0,0015
Insulina (j./d.) 50,04 = 16,52 47,54+ 15,23 0,078
SBP [mm Hg] 129,60+ 16,1 128,9+21,20 0,853
DBP [mm Hg] 81,8+10,9 81,4+x12,7 0,893

SD — odchylenie standardowe; TC — cholesterol catkowity; Tg — triglicerydy; SBP — cisnienie skurczowe; DBP — cisnienie rozkurczowe

wzrost stezenia cholesterolu frakgji LDL, ale nieistot-
ny statystycznie. Stezenie triglicerydéw ulegto obni-
zeniu po okresie 1-4 lat, ale rowniez nieistotnie sta-
tystycznie. Wskaznik aterogennosci wyrazony stosun-
kiem cholesterol catkowity/cholesterol frakcji HDL
ulegt obnizeniu, ale wartos¢ ta nie byfa istotna sta-
tystycznie (p = 0,080). Stwierdzono takze poprawe
wyréwnania cukrzycy, wyrazong przez znamienne
statystycznie obnizenie stezenia HbA,_(p = 0,0015)
w stosunku do badania wyjsciowego. Jednoczesnie
obnizyto sie dobowe zapotrzebowanie na insuling,
jednak bez istotnosci statystycznej (p = 0,078).

Analizowano takze badana grupe zaleznie od
modelu leczenia przed badaniem wstepnym. Zaréw-
no w grupie leczonej przed badaniem wstepnym
metoda IIT, jak i w grupie leczonej konwencjonalnie
stwierdzono statystycznie istotny wzrost wskaznika
BMI, przy czym byt on 2-krotnie wiekszy w przypad-
ku chorych leczonych wczesniej metoda IIT. Wyniki
przedstawiono w tabeli 3.

Analiza zaleznosci wskaznika masy ciafa i pa-
rametrow wyréwnania metabolicznego po okresie
1-4 lat wykazata statystycznie istotng dodatnig za-
leznos¢ miedzy BMI i stezeniem cholesterolu frakg;ji
LDL (r = 0,41, p < 0,05). Natomiast stezenie HbA,
istotnie statystycznie dodatnio korelowato ze steze-
niem triglicerydéw (r = 0,53, p < 0,05). Nie stwier-
dzono istotnej zaleznosci migdzy zapotrzebowaniem
na insuline a wskaznikiem BMI i wyréwnaniem me-
tabolicznym.

Dyskusja

Obecne badanie wykazato, ze po okresie 1-4
lat leczenia metoda intensywnej insulinoterapii na-
stepuje przyrost masy ciata mierzonej wskaznikiem
BMI. Kluczowym badaniem, ktére dowiodto, ze in-
tensywna insulinoterapia stwarza ryzyko przyrostu
masy ciata, jest badanie DCCT (Diabetes Control and
Complication Trial) [13-15]. Badanie to wykazato,
ze w grupie chorych z najwiekszym przyrostem

Tabela 3. Wptyw metody leczenia przed rozpoczeciem obserwacji na zmiane BMI po okresie 1-4 lat stosowania IIT

Badanie poczatkowe
BMI ($rednia, SD)

Badanie koncowe p
BMI ($rednia, SD)

Chorzy leczeni wytgcznie 21,95 = 3,48
metoda IIT
Chorzy leczeni metoda KIT 23,32 £ 2,70

przed wprowadzeniem IIT

23,91 = 3,78 0,00062

24,16 = 3,04 0,0038

BMI — wskaznik masy ciata; SD — odchylenie standardowe
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wskaznika masy ciata pojawity sie charakterystycz-
ne dla zespotu insulinoopornosci i hiperinsulinemii
zmiany profilu lipidowego — wzrost stezenia trigli-
cerydow, obnizenie cholesterolu frakcji HDL oraz
charakterystyczny fenotyp lipoprotein frakcji LDL
— mate geste czasteczki LDL. Wystepowanie atero-
gennych matych gestych czasteczek LDL u 0s6b bez
cukrzycy wigze sie z otytoscig wisceralng i innymi
cechami zespotu metabolicznego [16]. W badaniu
DCCT stwierdzono takze inne charakterystyczne dla
zespotu metabolicznego elementy: wzrost cisnienia
tetniczego, wzrost wskaznika talia/biodra i zwiek-
szenie zapotrzebowania na insuline [9]. W obec-
nym badaniu nie stwierdzono istotnego wzrostu
stezenia cholesterolu frakgji LDL i triglicerydéw ani
obnizenia stezenia cholesterolu frakcji HDL, co mo-
gtoby by¢ charakterystyczne dla zwigzanej ze wzro-
stem wskaznika BMI insulinoopornosci. Stezenie
cholesterolu frakcji HDL wzrosto w sposéb istotny,
chociaz wskaznik aterogennosci nie ulegt istotnej
poprawie. W analizowanej grupie zaobserwowano
poprawe wyréwnania metabolicznego i istotny spa-
dek stezenia HbA, . Stwierdzono takze zaleznos¢
HbA, i stezenia triglicerydow, a zatem efekt zwia-
zany z poprawg wyréwnania cukrzycy moégt zredu-
kowac w zakresie lipidow niekorzystne skutki przy-
rostu masy ciata. W badanej grupie ulegto takze
obnizeniu dobowe zapotrzebowanie na insuline.
Niestwierdzenie u analizowanych chorych charak-
terystycznych dla zespotu metabolicznego zaburzen
lipidowych mozna zatem wigzac z poprawg wyréw-
nania cukrzycy przy rownoczesnym obnizeniu do-
bowej dawki insuliny. Przyrost masy ciata u anali-
zowanych chorych byt mniejszy niz w cytowanym
badaniu DCCT, co wiaze sie z krotszym okresem
obserwacji dystrybucji tkanki ttuszczowej, ktorej
ocena moze by¢ istotna przy interpretacji wynikéw.
Badanie EDC (Pittsburgh Epidemiology of Diabetes
Complication Study) wykazato, ze wzrost wskazni-
ka talia/biodra — wskaznika otytosci wisceralnej i opor-
nosci na insuline — istotnie koreluje ze stezeniem
triglicerydéw, cisnieniem tetniczym i negatywnie ze
stezeniem cholesterolu frakcji HDL [12]. Badanie to
wykazato ponadto, ze dla stwierdzenia insulino-
opornosci w cukrzycy typu 1 istotna jest takze obec-
nos¢ dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku
cukrzycy typu 2. Intensywna insulinoterapia stano-
wi preferowang metode leczenia chorych na cukrzy-
ce typu 1. Model 4-5 wstrzyknie¢ insuliny jest naj-
bardziej zblizony do fizjologicznego wydzielania
insuliny, a przy wtasciwej edukacji chorego stwa-
rza mozliwos¢ uzyskania wyréwnania metabolicz-

nego. Zalety lIT w poréwnaniu z modelem kon-
wencjonalnym znalazty potwierdzenie w prakty-
ce klinicznej i w badaniach naukowych [13, 17].
Badania Stockholm Study i DCCT dowiodty korzy-
sci leczenia IIT w zakresie kontroli glikemii. Potwier-
dzity takze, ze lIT opdznia wystgpienie i spowalnia
progresje péznych powiktan cukrzycy typu mikro-
angiopatii [13, 17]. Wnioski dotyczace powiktan
typu makroangiopatii nie sg jednak tak jednoznacz-
ne, poniewaz nie udowodniono istotnego zmniej-
szenia ryzyka wystgpienia incydentéw wiencowych
w cukrzycy typu 1 w grupie leczonej IIT [15]. Pozo-
staje zatem pytanie, czy przyrost masy ciata w cu-
krzycy typu 1 moze mie¢ dtugoterminowy nieko-
rzystny wptyw na wzrost ryzyka powiktan typu ma-
kroangiopatii.

Badanie UKPDS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) wykazato u chorych na cukrzyce typu
2, w tym takze w grupie leczonej insuling, okoto
30-procentowa redukcje ryzyka mikroangiopatii na
kazdy 1% obnizonej HbA,_ i mniejsza — 10-procen-
towa — redukcje ryzyka makroangiopatii [18]. W gru-
pie leczonej zaréwno pochodng sulfonylomocznika, jak
i insuling obserwowano przyrost wskaznika BMI, a wiec
zaréwno endo-, jak i egzogenna hiperinsulinemia
w cukrzycy typu 2 stanowifa przyczyne rozwoju lub
progresji potencjalnie aterogennej otytosci wisceralnej.

Wskazane jest wprowadzenie do praktyki klinicz-
nej u chorych na cukrzyce typu 1 systematycznej kon-
troli obwodu talii lub wskaznika talia/biodra, a jesz-
cze lepiej densytometrycznej oceny zawartosci tkanki
ttuszczowej wisceralnej. U chorych z czynnikami ryzy-
ka insulinoopornosci celowe jest wdrozenie interwen-
¢ji poprawiajacej wrazliwos¢ na insuling: aktywnosci
fizycznej, redukcji masy ciata i poprawy kontroli me-
tabolicznej, a nawet rozwazenie wprowadzenia lekow
poprawiajgcych wrazliwos¢ na insuline.

Podsumowanie

Na podstawie przeprowadzonej analizy stwier-
dza sie, ze zastosowanie metody IIT u chorych na
cukrzyce typu 1 pozwala na lepszg kontrole glike-
mii, o czym $wiadczy obnizenie stezenia HbA,_
i zmniejszenie dobowego zapotrzebowania na insu-
line. Niekorzystnym zjawiskiem obserwowanym
u pacjentow leczonych metoda IIT byt przyrost masy
ciata. Wzrostowi wskaznika BMI nie towarzyszyt jed-
nak aterogenny profil lipidéw krwi, o czym swiadczy
wzrost stezenia cholesterolu frakcji HDL. Korzystne
zmiany w profilu lipidowym, mimo wzrostu wskaz-
nika BMI, moga wynika¢ z lepszego wyréwnania
cukrzycy, osigganego w czasie leczenia IIT, oraz
zmniejszenia zapotrzebowania na insuline.
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