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WYKAZ SKROTOW STOSOWANYCH W TEKSCIE

ACTH - hormon adrenokortykotropowy (ang. adrenocorticotropic hormone)

ADH - hormon antydiuretyczny (ang. antidiuretic hormone)

ATP - adenozynotrifosforan

AMP - adenozynomonofosforan

AMPK - kinaza bialkowa aktywowana adenozynomonofosforanem

AWF - Akademia Wychowania Fizycznego.

BAPAD-1 - przeszkody w podejmowaniu aktywnos$ci fizycznej w cukrzycy typu 1 (ang.
Barriers to Physical Activity in Type 1 Diabetes)

BMI - wskaznik masy ciata (ang. Body Mass Index)

CGM - ciggte monitorowanie glikemii (ang.countinuos glucose monitoring )

CSII - ciggly podskorny wlew insuliny (ang.countinuous subcutaneous insulin infusion)
DCCT - Diabetes Control and Complications Trial

DMT1- cukrzyca typu 1 (ang. diabetes mellitus type 1)

EURODIAB - EURODIAB IDDM Complications Study

HbAlc - glikowana hemoglobina

IFIT - intensywna czynno$ciowa insulinoterapia (ang. intensive functional insulin therapy)
LT - limit tetna

MDI — metoda wielokrotnych wstrzyknig¢ insuliny (ang. multiple daily injections)
NPH - insulina o posrednim czasie dziatania (ang. neutral protamine Hagedorn)

OPI - osobista pompa insulinowa

PTD - Polskie Towarzystwo Diabetologiczne

RRsk. - ci$nienie tetnicze skurczowe

RRrozk. - ci$nienie tetnicze rozkurczowe

SD - odchylenie standardowe (standard deviation)

TSH - hormon tyreotropowy (ang. thyroid-stimulating hormone)

VO2max - maksymalna zdolnos$¢ pochtaniania tlenu

WADA - Swiatowa Agencja Anty-Dopingowa (ang. World Anti-Doping Agency).
WW - wymiennik weglowodanowy



. WSTEP

1. Wprowadzenie

Cukrzyca od mato znanego schorzenia w czasach starozytnosci stata si¢ aktualnie
Swiatowg epidemig. Szacowane jest, ze do roku 2025 liczba chorych na cukrzyce wzrosnie
do ponad 300 milionéw 0sob dorostych na $wiecie [1].

Typ 1 cukrzycy (DMT1- ang. diabetes mellitus type 1), ktory wystepuje gtownie u
dzieci i miodych dorostych, stanowi okoto 10% wszystkich zaburzen gospodarki
weglowodanowej. Wedtug danych epidemiologicznych w Polsce zyje aktualnie okoto 150
tysigcy osob z cukrzyca typu 1 [2]. Na Swiecie w ostatnich latach na ten typ schorzenia
obserwuje si¢ blisko dwukrotny wzrost zachorowan [3-5]. Podobny trend odnotowano
réwniez w Polsce [6].

Cukrzyca typu 1 jest schorzeniem o podtozu autoimmunologicznym, ktore ujawnia
si¢ u osob genetycznie predysponowanych, pod wptywem réznych czynnikow
srodowiskowych. Choroba polega na destrukcji komorek beta wysp trzustkowych i zwykle
prowadzi do bezwzglednego niedoboru insuliny. Kliniczne objawy choroby, ktore pojawiaja
si¢ z reguty gdy uszkodzonych zostanie 80-90% liczby komorek beta, sa wskazaniem do
leczenia insuling [7]. Koniec XX wieku przynidost ogromny rozwdj insulinoterapii w
zakresie nowych preparatow insulin ludzkich, ich analogéw oraz technik podskornego
podawania insuliny. Zalecanymi elementami leczenia cukrzycy, oprocz insuliny i diety jest
réwniez Wysitek fizyczny. Przez wiele lat panowato jednak przekonanie, ze osoby chorujace
na cukrzyce typu 1, powinny unika¢ nadmiernej aktywnosci fizycznej. Aktualnie wysitek
fizyczny, stanowiacy podstawowy element zdrowego trybu zycia, jest uznany przez

srodowisko medyczne za integralng i niezbedng sktadowa skutecznego leczenia cukrzycy
typu 1 [8].

2. Metoda intensywnej czynnosciowej insulinoterapii z zastosowaniem
wstrzykiwaczy oraz osobistej pompy insulinowej

Cukrzyca typu 1 jest chorobg przewlekla, ktora wymaga stalej substytucji egzogennej

insuliny. Ogromnym sukcesem bylo wprowadzenie w 1922 roku do jej leczenia najpierw

insulin zwierzecych, a nastepnie pod koniec lat 80—tych XX wieku insulin ludzkich, ktore

uzyskano dzigki metodom inZynierii genetycznej. Obecnie w leczeniu cukrzycy typu 1 coraz

szersze zastosowanie majg preparaty szybko- 1 diugodziatajacych analogow insuliny



ludzkiej. Roéwnoczes$nie rozwijaly si¢ techniki podskérnego podawania insuliny przy
pomocy wstrzykiwaczy typu pen i osobistych pomp insulinowych (OPI). Dzigki
wprowadzeniu wstrzykiwaczy typu pen, zamiast tradycyjnych strzykawek, uzyskano
precyzje W dawkowaniu insuliny do 0,5 jednostki oraz poprawiono komfort zycia 0sob z
cukrzyca. Podawanie insuliny w metodzie intensywnej czynnos$ciowej insulinoterapii (IFIT-
intensive functional insulin therapy), polegajace na zastosowaniu dlugodziatajacego
preparatu insuliny (tzw. ,,baza”) oraz krétko dziatajacej insuliny lub szybkodzialajacego
analogu insuliny, umozliwito odwzorowywanie fizjologicznego rytmu dobowego
wydzielania insuliny [9]. Badanie DCCT wykazato, ze intensywne leczenie insuling
podawang w modelu wielokrotnych wstrzykni¢¢, majace na celu uzyskanie $cistej kontroli
glikemii, wigze si¢ z istotnym ograniczeniem powiklan cukrzycy. Po opublikowaniu
wynikéw badania DCCT w 1993 roku, intensywna czynno$ciowa insulinoterapia stata si¢
metodg leczenia z wyboru, rekomendowang dla pacjentéw z typem 1 cukrzycy [10].
Dhugodziatajgcy preparat insuliny zastepuje podstawowe wydzielanie endogennej insuliny,
natomiast krotko lub szybkodziatajacy preparat insuliny w postaci bolusow, zastgpuje
okotopositkowy wzrost stezenia glukozy we krwi. Dawka insuliny bazowej zapewniana jest
przez podskorne podanie preparatow insuliny o przedluzonym dziataniu preparaty insuliny
typu NPH lub dlugodziatajace analogi insuliny) [11]. Z kolei przed positkami pacjent podaje
preparaty szybkodziatajace insuliny (preparaty krotkodziatajace insuliny ludzkiej lub
szybkodziatajace analogi insuliny) w dawce zaleznej od glikemii przed positkiem, ilo$ci
spozywanych weglowodanow w positku oraz zaplanowanej aktywnosci fizycznej [12].
Leczenie metodg intensywnej czynnosciowe] insulinoterapii jest mozliwe roéwniez z
uzyciem osobistej pompy insulinowej (OPI) i staje si¢ coraz bardziej popularng metoda
podawania insuliny u chorych na cukrzyce typu 1 [13]. Pompa insulinowa jest urzadzeniem
umozliwiajacym dozowanie insuliny w sposob najbardziej zblizony do warunkow
fizjologicznych. Dostepne w Polsce OPI taczg sie z cialem za pomocg zestawu infuzyjnego
zakonczonego kaniulg, ktora umieszczona jest w tkance podskornej. Dlatego tez leczenie z
zastosowaniem osobistej pompy insulinowej okreslane jest terminem: cCiagly podskorny
wlew insuliny (CSII - countinuous subcutaneous insulin infusion). Wykazano, ze stosowanie
pompy insulinowej poprawia kontrole glikemii, zmniejsza wystgpowanie hipoglikemii 1
poprawia komfort zycia pacjentOw w porownaniu z terapig za pomocg wstrzykiwaczy typu
pen [14, 15]. Najnowsze badanie przeprowadzone w Szwecji wsrod pacjentéw z 25 letnim
czasem trwania cukrzycy wykazato, ze pacjenci leczeni za pomoca OPI, w porownaniu z

osobami leczonymi za pomocag wstrzykiwaczy typu pen, maja o 5% mniejsze ryzyko
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wystapienia zdarzenia sercowo-naczyniowego i $miertelnosci [16]. Podstawg bezpiecznego
stosowania tej metody leczenia i uzyskania dobrego wyréwnania cukrzycy jest programowa
edukacja [17].

3. Aktywnosé fizyczna w cukrzycy typu 1

Przez wiele lat po odkryciu insuliny uznawano, ze wysitek fizyczny stanowi
zagrozenie dla chorych na cukrzyce. Dopiero w 1986 roku LaPorte i wsp. opublikowali
wyniki badan oceniajacych wptyw wysitku fizycznego na rozwoj przewlektych powiktan,
na podstawie ktoérych wysunieto ostrozny wniosek, ze aktywno$¢ fizyczna u 0sob z cukrzyca
typu 1 nie wydaje si¢ mie¢ negatywnego wplywu na zdrowie, a moze wrecz wptywaé
korzystnie [18].

Dostepne w XXI wieku dowody naukowe oraz wieloletnie doswiadczenie kliniczne
wskazuja na liczne korzysci wynikajace z aktywnego fizycznie stylu zycia 0sob z cukrzyca.
Aktualnie w grupie chorych na cukrzyce typu 1, wielu uprawia regularnie sport, a czg¢$¢ z
nich robi to wyczynowo. Osoba aktywna sportowo z cukrzyca typu 1 wymaga bardzo
precyzyjnego dawkowania insuliny oraz duzej wiedzy i umiej¢tnos$ci interpretacji zjawisk
metabolicznych zachodzacych w organizmie podczas treningu fizycznego. Dlatego tez u
sportowcOw z cukrzycg, konieczne jest prowadzenie indywidualnej edukacji i dostosowanie
indywidualnego modelu leczenia do wymagan uprawianej dyscypliny sportowe;.

Wykazano, ze w populacji oséb z cukrzycg systematyczna aktywnos$¢ fizyczna
poprawia wydolno$¢ organizmu, zmniejsza insulinoopornos¢ 1 dobowe zapotrzebowanie na
insuling. Korzystnie wptywa roéwniez na profil lipidowy i ci$nienie tg¢tnicze krwi oraz
poprawia funkcje $rodbtonka. Ponadto sprzyja polepszeniu samopoczucia [19]. W
badaniach klinicznych wykazano, ze u aktywnych fizycznie osob z cukrzycg istnieje
mniejsze ryzyko wystgpienia incydentéw sercowo-naczyniowych, mniejsze ryzyko zgonu z
przyczyn sercowo-naczyniowych oraz z jakiejkolwiek innej przyczyny [20, 21].

W badaniu EURODIAB w obserwacji prospektywnej wykazano, ze umiarkowany i
intensywny wysitek fizyczny podejmowany co najmniej 1 raz w tygodniu zmniejsza ryzyko
zgonu o prawie 40%: niezaleznie od pici, wieku, BMI, palenia papierosow, spozywania
alkoholu, sposobu zywienia czy obecnosci przewlektych powiktan cukrzycy [22]. Istnieja
przestanki sugerujace korzystny wpltyw wysitku fizycznego na funkcj¢ komorek beta i jego
rolg w zapobieganiu powiklaniom mikroangiopatycznym cukrzycy, osteoporozie i

nowotworzeniu [19].



Na co dzien jednak, przed sportowcami z cukrzycg stawiane sg bariery. Nie uzyskuja
oni czgsto zgody na uprawianie sportu w klubach. W wielu przypadkach, lekarze medycyny
sportowej lub lekarze medycyny pracy wyrazaja taka zgode dopiero po otrzymaniu
pozytywnej opinii diabetologoéw. Opracowano tez skale BAPAD-1 (Barriers to Physical
Activity in Type 1 Diabetes), ktora okresla trudnosci w podjeciu aktywnosci fizycznej przez
osoby z cukrzyca typu 1 [23]. Kwestionariusz obejmuje pytania dotyczace obawy przed
hipoglikemig, hiperglikemia, ryzyko kontuzji, niskg wydolnos¢ fizyczna, jak rowniez strach

przed incydentami sercowo-naczyniowymi [24].

4. Sportw cukrzycy typu 1

Aktualnie cukrzyca typu 1 nie powinna by¢ barierg dla uprawiania sportu
wyczynowego, trenowania w klubach sportowych jak roéwniez podjecia studiow na
wyzszych uczelniach (Akademiach Wychowania Fizycznego). Osoby z cukrzyca typu 1
uprawiajg sport wyczynowo i rywalizuja ze zdrowymi zawodnikami na poziomie
mig¢dzynarodowym. Aktualnie znani sg na calym $wiecie (W tym roéwniez w Polsce),
sportowcy bedacy medalistami igrzysk olimpijskich i mistrzostw $wiata. Niezaleznie od
dyscypliny sportowej, osoby te wymagaja zgody i akceptacji lekarza medycyny sportowej
oraz opinii lekarza diabetologa. Dodatkowo wymagane jest za§wiadczenie dla Swiatowej
Agencji Antydopingowej (WADA-World Anti-Doping Agency) o leczeniu insuling,
poniewaz hormon ten znajduje si¢ na liScie substancji zakazanych [25].

Sportowcy wyczynowi trenujg w sposob systematyczny. Przeprowadzane treningi
sitowe |1 wytrzymatoSciowe mogg mie¢ intensywno$¢ mata, umiarkowana, duzg i
maksymalna. Proporcje stosowanych rodzajow treningu zaleza od uprawianej dyscypliny
sportowej, jak rowniez ulegaja zmianie w trakcie sezonu. Treningi interwalowe oraz
wiekszos¢ dyscyplin sportowych opartych 0 wspolzawodnictwo, wigza si¢ czesto z
wysitkiem o bardzo duzej intensywnosci a nawet wysitkiem maksymalnym. Z doswiadczen
sportowcow wyczynowych z cukrzyca typu 1 wynika, ze u wielu z nich po intensywnym
wysitku fizycznym wystepuje hiperglikemia. Nie powoduje to jednak dekompensacji
cukrzycy, czy tez kwasicy ketonowej. Treningi o duzej intensywnosci sprzyjaja rowniez
duzym wahaniom glikemii. Zwtaszcza wzrasta¢ moze czestos¢ hipoglikemii po kilku
godzinach od ich zakonczenia.

Naukowe towarzystwa diabetologiczne nie stworzyly dotychczas precyzyjnych

zalecen dla sportowcdéw wyczynowych. Nadal trwajg badania, ktore majg na celu lepsze



dopasowanie dawek insuliny do treningu oraz ilosci spozywanych weglowodanow.
Monitoruje si¢ w nich rowniez czgsto$¢ Wystgpowania 0strych powiktan cukrzycy oraz

bezpieczenstwo pacjentow z cukrzycg podczas intensywnej aktywnosci fizyczne;.

5. Wplyw uprawiania sportu na glikemi¢ w cukrzycy typu 1

Dotychczas publikowane prace na temat wptywu uprawiania sportu na wyréwnanie
metaboliczne cukrzycy typu 1 sg niejednoznaczne. Dotyczy to szczegolnie efektow leczenia
ocenianych za pomocg wartosci glikowanej hemoglobiny (HbA1c). Bezposredni wpltyw
aktywnosci fizycznej na glikemie¢ zalezy od wielu czynnikow, a koncowym efektem moze
by¢ zaré6wno hipoglikemia, jak i hiperglikemia. Zmiana glikemii zalezy od rodzaju wysitku
fizycznego i jego intensywnosci. Hipo- i hiperglikemie bardzo czgsto powodowane sg
bledami pacjentow i brakiem podstawowej wiedzy w zakresie dziatania insuliny, diety i

samokontroli glikemii.

Przyczyny hipoglikemii indukowanej aktywnoscig fizyczna:
- zwigkszenie wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny
- resynteza glikogenu w watrobie 1 mig$niach
- brak redukcji dawki insuliny
- nie uwzglednienie przyspieszonej absorpcji insuliny z tkanki podskorne;j
- absorpcja insuliny z depozytow tkanki podskornej
- niewlasciwy sktad positku przed wysitkiem fizycznym
- brak spozywania dodatkowych porcji weglowodandéw podczas uprawiania sportu
- wznowienie treningdw po dtuzszej przerwie
Przyczyny hiperglikemii indukowanej aktywnoscig fizyczna:
- za mata dawka insuliny wzglgedem potrzeb organizmu
- wylaczenie osobistej pompy insulinowej na zbyt dtugi okres czasu
- spozycie zbyt duzej porcji weglowodandw w zwigzku z aktywnoscig fizyczna
- mniejsza aktywnos¢ fizyczna anizeli zaplanowana
- wysoki poziom stresu, wspoizawodnictwo
- wysitek beztlenowy
- wysitek o duzej intensywnosci [26].
Wiysitek tlenowy (wytrzymato$ciowy) jest najczesciej zalecany osobom z cukrzycy.
Powoduje on obnizenie glikemii podczas wykonywania ¢wiczen nawet do kilkunastu godzin

po jego zakonczeniu. Przeciwnie trening beztlenowy o duzej intensywnosci u oséb z
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cukrzyca typu 1 jest bardzo czesto przyczyng wystepowania hiperglikemii bezposrednio po

jego zakonczeniu.

Hiperglikemia spowodowana jest zwickszonym wydzielaniem adrenaliny,
noradrenaliny, kortyzolu, i glukagonu oraz hormonu wzrostu. Porownujgc aktywnos$c
fizyczna o umiarkowanej intensywnos$ci na poziomie 60% VO2zmax trwajaca 30 minut z
treningiem przerywanym 4-sekundowymi okresami bardzo intensywnego wysitku 90%
VO2max Wykazano, ze obnizenie wartosci glikemii bylo istotnie mniejsze podczas ¢wiczen o
duzej intensywnosci, mimo wykonania przez migsnie pracy o wiekszym wydatku
energetycznym [27]. W innych badaniach stwierdzono, ze maksymalny sprint trwajacy 10
s. moze powodowac wzrost glikemii [28]. Dodatkowo zmienno$é osobnicza opisywanych
zjawisk wymusza indywidualizacje zalecen w zakresie insulinoterapii i diety oraz

systematyczng edukacje.

Wplyw uprawiania sportu na glikemi¢ zalezy w duzej mierze réwniez od sposobu
podawania insuliny. Znacznie wigksze mozliwosci dopasowania dawki insuliny do potrzeb
treningowych maja pacjenci leczeni przy pomocy osobistej pompy insulinowej niz przy
pomocy wstrzykiwaczy typu pen. Cze$¢ osob leczonych przy pomocy OPI korzysta
dodatkowo z systemu ciagtego monitorowania glikemii (CGM), ktore zmniejsza ryzyko
hipoglikemii indukowanej wysitkiem fizycznym [29, 30].

6. Energetyka wysilku fizycznego

Wiysitek fizyczny to proces fizjologiczny angazujacy czynny uktad ruchu, uktad
krazenia oraz oddechowy w trakcie, ktérego nastgpuje wydatek energii czerpanej z proceséw
metabolicznych. Aktywno$¢ fizyczna mozliwa jest dzigki pracy miegsni szkieletowych.
Wysitek fizyczny jest podstawowym fizjologicznym aktywatorem kinazy biatkowe;j
aktywowanej adenozynomonofosforanem (AMPK). AMPK jest glownym enzymem
odpowiedzialnym za utrzymanie rownowagi energetycznej na poziomie komorki jak tez
calego organizmu. Zuzycie ATP (ATP-adenozynotrifosforan) w komorkach podczas
aktywnosci fizycznej powoduje  wzrost  stosunku  AMP/ATP (AMP-
adenozynomonofosforan) i w nastgpstwie aktywacje AMPK. Wzrost aktywnosci tego
enzymu W miegs$niach prowadzi do zwigkszonego zuzycia glukozy i wolnych kwasow
thuszczowych, nasilenia glikolizy i tlenowych przemian mitochondrialnych [31]. Znajomos¢

procesow fizjologicznych generowanych przez trening fizyczny, szczegdlnie w kontekscie
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metabolizmu weglowodandéw i zmian hormonalnych pozwala w sposob racjonalny

zwigkszy¢ efektywnos$¢ 1 bezpieczenstwo terapii u aktywnych osob z cukrzyca.

Podstawowym no$nikiem energii w komorkach, w tym takze komorkach
miegsniowych jest ATP. Jego zawarto$¢ w komorkach jest stosunkowo mata, dlatego musi
on by¢ stale odnawiany. Szybko$¢ zuzycia ATP warunkowana jest praca mi¢sniowg. W
czasie znacznego wysitku fizycznego szybkos¢ zuzycia ATP wynosi okoto 0.5 kg/minutg.
Najszybszym mechanizmem odbudowy ATP jest jego regeneracja przy udziale
fosfokreatyny. Jednak zawarto$¢ fosfokreatyny w miegsniach jest ograniczona. Dla
podtrzymania aktywnosci migsniowej ATP jest takze odtwarzany z przemian glukozy,
wolnych kwasow tluszczowych oraz w mniejszym stopniu z ketokwaséw 1 aminokwasow.
Substratem energetycznym dla pracujacych migsni jest glukoza pochodzaca z pozywienia
oraz procesOw glikogenolizy i glukoneogenezy oraz uwalniane podczas lipolizy kwasy

thuszczowe [32,33,34].

Wykorzystanie podczas wysitku fizycznego zrodet energii z weglowodandéw i
thuszczow zalezy od wielu czynnikéw, wsrdd ktéorych nalezy wymieni¢ objgto$¢ i
intensywnos$¢ treningu. Objeto$¢ treningu jest wypadkowa czestotliwosci 1 czasu jego
trwania. Dla przemian metabolicznych w trakcie wysitku fizycznego istotne znaczenie majg

réwniez stopien wytrenowania, wiek, pte¢, rodzaj treningu i aktualnie stosowana dieta.

Czynnikami, ktore wptywaja na wigksze wykorzystanie weglowodanow, oprocz
intensywnos$ci treningu, sa pte¢ meska, dieta niskottuszczowa, mate stezenie wolnych
kwasow thuszczowych. Energia, podczas wysitku wytrzymatosciowego (rytmiczne
powtarzanie ¢wiczen zwigzane ze zwigkszonym poborem tlenu tzw. wysitek aerobowy) o
umiarkowanej intensywnosci, jest uzyskiwana z metabolizmu thuszczy w wiekszym stopniu
niz podczas treningéw krotkotrwatych 1 intensywnych. Proces spalania kwasow
thuszczowych wymaga dostgpnos$ci tlenu. Najkorzystniejsze warunki tlenowe panuja w

czasie wysitku o matej i §redniej intensywnosci.

Aktywno$¢ fizyczna na bazie energii pochodzacej z fosfokreatyny, przemian glukozy
i kwasow thuszczowych jest korzystna metabolicznie. Jednak w sytuacjach braku glikogenu
w migsniach i watrobie na skutek glodzenia lub zbyt dlugiego i wyczerpujacego wysitku
fizycznego organizm zmuszony jest pozyskiwac¢ ATP z biatek. Zjawisko to jest niekorzystne

dla zdrowia, szczegblnie u 0sob z cukrzyca [31].
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Przemiany metaboliczne w trakcie wysitku fizycznego uzasadniajg wigc potrzebe
zwigkszonego dowozu weglowodanoéw. Glukoza to nie tylko bezposrednie zrodto energii,
ale takze element niezbgdny do wydajnego spalania kwaséw thuszczowych (,,thuszcze spalaja
si¢ w ogniu weglowodandw”). Zbyt niska podaz weglowodanow w diecie zakloca
metabolizm kwasoéw thuszczowych 1 powodowaé¢ moze nadmierny rozpad bialek

mig¢$niowych.

Przemiany metaboliczne podlegajag kontroli hormonalnej. Wpltyw na procesy
energetyczne majg oprocz insuliny takie hormony jak katecholaminy, glukagon,
glikokortykosteroidy i hormon wzrostu. Zmiany w zakresie sekrecji hormonow, jakie
obserwowane sg podczas aktywnosci fizycznej polegaja m.in. na zwigkszeniu sekrecji
hormonu wzrostu, prolaktyny, hormonu tyreotropowego (TSH), adrenokortykotropowego
(ACTH) i kortyzolu, aldosteronu, katecholamin, testosteronu, hormonu antydiuretycznego
(ADH), glukagonu i endorfin oraz zmniejszeniu sekrecji insuliny. Progowe obcigzenie
fizyczne indukujace powyzsze zmiany endokrynne wynosi okoto 40% VOzmax. Cze$¢ z
wymienionych hormondéw ma dziatanie przeciwne do insuliny i jest odpowiedzialna za

wzrost glikemii powodowanej aktywno$cig fizyczng [35].

7. Wysilek aerobowy i anaerobowy

Miarg intensywnosci treningu fizycznego jest maksymalne tempo pobierania tlenu
(VO2max). Parametr ten oraz prog mleczanowy charakteryzuja wydolno$¢ fizyczng. W
praktyce sportowej obcigzenie okre§lone powyzszymi parametrami wyraza si¢ czgstoscia
skurczOw serca a pomiar tetna jest najprostszym sposobem kontroli intensywnosci

aktywnosci fizycznej [36].

Wysitek aerobowy (tlenowy) to wysitek, podczas ktérego zachodza tlenowe
przemiany metaboliczne dostarczajagce ATP. Wysitek tlenowy jest najczesciej wysitkiem
wytrzymato§ciowym.

Wysitek anaerobowy (beztlenowy) definiowany jest jako wysitek, podczas ktérego
tlenowe przemiany metaboliczne sg wspomagane przemianami beztlenowymi. Dotyczy to
dyscyplin sportowych, w ktorych maksymalny wysitek fizyczny wykonywany jest w jak
najkrotszym czasie. Energia pochodzi z ATP, fosfokreatyny i glikolizy beztlenowej. Wiele
dyscyplin (w szczegolnosci opartych o wspotzawodnictwo) uprawianych przez mtode osoby

z cukrzycg typu 1, jak rowniez niektore rodzaje treningdéw, sg zwigzane z wykonywaniem

13



wysitku beztlenowego. Podsumowanie roznic w zakresie fizjologii tlenowego

beztlenowego wysitku fizycznego przedstawiono w tabeli 1.

Wysitek tlenowy Wysitek beztlenowy
Gloéwne zrodlo energii Thuszez Glukoza
Mleczany we Krwi Brak kumulacji Kumulacja

Intensywnos¢ wysitku

Niska i umiarkowana

Znaczna (VO2 max. > 75%)

Przyktady

Spacer z predkoscia 5-6
km/h, marszobieg, jazda na
rowerze nie powodujaca

zmeczenia, wolne ptywanie

Konkurencje sprinterskie —
bieganie, jazda na rowerze,
wiostowanie, pltywanie.

Sporty walki

Tabela 1. Charakterystyka wysilku tlenowego i beztlenowego.

8. Maksymalny wysilek fizyczny

Jednym ze sposobow charakterystyki wysitku fizycznego jest okreslenie jego
intensywnos$ci. Niemal kazda aktywno$¢ fizyczna moze okazaé si¢ wysitkiem
maksymalnym, a zaleze¢ to bgdzie od wydolnosci fizycznej. Wydolno$¢ fizyczna okresla
zdolnos¢ organizmu do wykonywania wysitku fizycznego w szerokim zakresie
intensywnosci i czasu jego trwania - od dlugotrwatego wysitku o niewielkiej intensywnosci
do wysitku o umiarkowanej lub maksymalnej intensywnosci. Wydolno$¢ fizyczna zalezy
od: energetyki danego wysitku fizycznego (przemiany aerobowe, anaerobowe lub
mieszane), plci, budowy somatycznej organizmu, koordynacji nerwowo-migsniowej
(szybkos¢, dynamika i sita, umiejetnosci techniczne), psychiki zawodnika, oraz whasciwosci
termoregulacyjnych i gospodarki wodno-elektrolitowej. Intensywnos$¢ i czas wysitku
determinujg mechanizmy i zrodla energii, ktore beda wykorzystane do pracy migéni. Od
stopnia wykorzystania weglowodanow, thuszczy i biatek bedzie zalezata zmienno$¢ glikemii
u sportowcow z cukrzycg typu 1 nie tylko w trakcie trwania wysitku, ale rowniez przez okres
Co najmniej 24 godzin po jego zakonczeniu [37].

Ze wzgledu na wielko$¢ zapotrzebowania organizmu na tlen, a tym samym drogi
pozyskiwania energii dla pracy migs$ni, wyrdznia sig:
- wysitki maksymalne, w ktdrych zapotrzebowanie pracujacych migséni na tlen jest rowne

indywidualnej warto$ci VO2zmax,
- wysitki supramaksymalne, gdzie zapotrzebowanie pracujacych migsni na tlen
przekraczaVO2max,
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- wysitki submaksymalne, gdzie zapotrzebowanie pracujacych migéni na tlen jest mniejsze

niz VO2max [38]

Wiysitkiem o maksymalnej intensywnosci okresla si¢ wysilek zwigzany z poborem
tlenu powyzej VOzmax oraz osiggnigciem progu mleczanowego. Aktywnos¢ sportowa o
duzej i maksymalnej intensywnos$ci nie sg aktualnie przeciwwskazane U oséb z cukrzyca
typu 1 pod warunkiem braku wystepowania przewlektych zaawansowanych powiktan
cukrzycy. Wiele dyscyplin sportowych, podczas ktérych wykonywane sg sprinty, np. pitka
nozna i rgczna, koszykoéwka, wioslarstwo, kolarstwo mogg powodowac u pacjentow z
cukrzyca hiperglikemie. Wydatek energetyczny jest jednak znacznie wigkszy niz podczas
aktywnosci o umiarkowanej i niskiej intensywnosci, dlatego w godzinach pdzniejszych
wzrasta ryzyko hipoglikemii [39]. Dane literaturowe oraz zalecenia towarzystw
diabetologicznych podkreslaja, ze wysilki fizyczne o duzej intensywnosci moga powodowaé
hiperglikemig, a nawet dekompensacje¢ cukrzycy typu 1 w postaci cukrzycowej kwasicy
ketonowej. Zwiazki ketonowe wytwarzane sg w watrobie. Podczas maksymalnego wysitku

proces ten nasilany jest przez zwigkszone wydzielanie glukagonu [27].

9. Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej dla os6b z cukrzyca typu 1

Zalecenia Kliniczne Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD) dotyczace
postepowania u chorych na cukrzyce okreslaja zasady podejmowania wysitku fizycznego
[40]. Podkresla si¢ w nich znaczenie aktywnosci fizycznej jako integralnego elementu
leczeniu cukrzycy.

W zaleceniach podano informacje dotyczace ryzyka hipoglikemii i konieczno$ci
redukcji dawki insuliny. Przed planowanym wysitkiem wskazana jest redukcja bolusa
insuliny o 30-50% dawki insuliny szybko lub krotkodziatajacej, ktorej szczyt dziatania
przypada na okres wysitku lub wkrétce po jego zakonczeniu. Zalecenia PTD nie
uwzgledniajg redukcji dawki insuliny o przedluzonym czasie dziatania (insuliny ,,bazy”),
natomiast u pacjentow leczonych przy pomocy osobistej pompy insulinowej zaleca si¢
zmniejszenie wlewu podstawowego insuliny o 20%-80%, najlepiej 2 godziny przed jego
rozpoczeciem. Oprocz redukceji dawki insuliny podczas wysitku moze by¢ konieczne
spozycia dodatkowo 20-30 gramow weglowodanow prostych na kazde 30 minut jego
trwania.

Wytyczne PTD okreslaja takze przeciwwskazania do podjecia aktywnosci fizyczne;.

Naleza do nich hiperglikemia powyzej 250 mg/dl i obecno$¢ cukromoczu z ketonurig.
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Szczegblne] ostroznosci wymagaja rowniez zaawansowane przewlekle powiktania
cukrzycy, to jest retinopatia cukrzycowa proliferacyjna, nefropatia cukrzycowa, neuropatia
autonomiczna oraz choroba niedokrwienna serca. Osobom z 15-letnim wywiadem cukrzycy
typu 1 oraz pacjentom powyzej 35 roku zycia, nawet przy braku jawnych klinicznie
powiktan mikroangiopatycznych, przed rozpoczeciem treningu fizycznego nalezy wykonad
spoczynkowe badanie elektrokardiograficzne, echokardiografi¢ i probe wysitkowa. W
zaleceniach PTD podkresla si¢ réwniez, ze bardzo intensywny wysitek fizyczny moze by¢
przyczyng dekompensacji cukrzycy. Wysilek bardzo intensywny okreslany jest w
zaleceniach za pomoca putapu tlenowego (VO2max) > 90% [40].

Niemieckie Towarzystwo Diabetologiczne, opracowato zalecenia, w ktorych szerzej
omoéwiono elementy na jakie powinien zwrdci¢ uwage pacjent przygotowujacy sie do
wysitku fizycznego [41]. Zalecenia okreslaja w sposOb bardziej precyzyjny zasady
spozywania dodatkowych porcji weglowodandéw, zmian w dawkowaniu insuliny,
prowadzenia samokontroli glikemii, jak réwniez konieczno$¢ edukacji. Zalecenia te
podkreslaja, ze pacjenci z cukrzyca typu 1 moga uprawia¢ dowolne dyscypliny sportowe,
rowniez zwigzane z wykonywaniem wysitkow o duzej intensywno$ci, np. sporty walki.
Dodatkowo zawarta jest w nich informacja o wykonywaniu krotkich sprintow przed, w
trakcie 1 po wysitku fizycznym w celu zmniejszenia ryzyka hipoglikemii.

Amerykanskie Towarzystwo Diabetologiczne (ADA) zaleca 150 minut tygodniowo
aktywnosci fizycznej o umiarkowanej intensywnosci (50-70% maksymalnego t¢tna). Osoby
z cukrzyca typu 2 moga, pod warunkiem braku przeciwwskazan, podejmowaé wysitek
oporowy. Trening sitowy w grupie pacjentow z cukrzycg typu 2 poprawia
insulinowrazliwo$¢ w wigkszym stopniu niz trening wylacznie aerobowy. Informacja ta nie
jest zawarta w odniesieniu do cukrzycy typu 1. Zgodnie z zaleceniami ADA treningi o duzej
intensywnosci i aktywne uprawianie sportu w cukrzycy typu 1 nie sg przeciwwskazane, pod
warunkiem braku zaawansowanych przewlektych powiktan cukrzycy [42].

W Katedrze i Klinice Choréb Wewnetrznych i Diabetologii od wielu lat zajmujemy
si¢ zagadnieniem sportu i cukrzycy. W oparciu o wlasne do$wiadczenia w leczeniu
sportowcdw z cukrzyca typu 1 wypracowany zostal model dziatania, uwzgledniajacy
indywidualne potrzeby pacjenta. Istniejacy deficyt wiedzy w zakresie tematu oraz praktyka
kliniczna przyczynity si¢ do przeprowadzenia badan bedacych podstawa niniejszej rozprawy

doktorskiej.
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Il. CEL PRACY

Celem pracy byta ocena glikemii oraz bezpieczenstwa metabolicznego w trakcie i po
maksymalnym wysitku fizycznym u mezczyzn z cukrzycg typu 1.
Postanowiono poréwnaé¢ w wyzej wymienionym aspekcie:
- dwa sposoby realizacji metody intensywnej czynno$ciowej insulinoterapii
przy uzyciu osobistej pompy insulinowej oraz wstrzykiwaczy typu PEN;
- konieczno$¢ redukcji badz nie bolusa insuliny przed wystandaryzowanym
positkiem weglowodanowym poprzedzajacym maksymalny wysitek

fizyczny.
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I11. PACJENCI | METODY
1. Grupa badana

Do badan zostato wiagczonych 29 mezczyzn w wieku 25,3 £+ 5,1 lat z czasem trwania
cukrzycy 10,3 + 3,2 lat leczonych od rozpoznania cukrzycy metoda intensywnej
czynnosciowej insulinoterapii, bedacych pod opiekg Katedry i Kliniki Chorob
Wewnetrznych i Diabetologii Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w
Poznaniu i spelniajgcych nastepujace kryteria.

Kryteria wlaczenia do badania.

1. Cukrzyca typu 1 trwajaca od 5 do 15 lat, leczona od co najmniej 3 miesi¢gcy metoda
intensywnej czynnos$ciowej insulinoterapii przy pomocy osobistej pompy
insulinowej lub wstrzykiwaczy typu pen.

Wiek 18 - 35 lat.

Pte¢ meska.

Brak innych istotnych choréb towarzyszacych.

o M DN

Wynik badania echokardiograficznego i spirometrycznego w zakresie normy.
6. Brak hipoglikemii ponizej 60mg/dl oraz acetonurii i cukromoczu w dniu badania.
7. Glikowana hemoglobina (HbA 1¢) mniejsza lub rowna 8,5 %.

8. Swiadoma zgoda pacjenta na udzial w badaniu.

Kryteria wylaczenia z badania.

1. Obecno$¢ zaawansowanych przewleklych powiktan cukrzycy: retinopatia
przedproliferacyjna, retinopatia proliferacyjna, makulopatia cukrzycowa, neuropatia,
cukrzycowa choroba nerek w stadium I11-V przewlektej choroby nerek.

2. Dekompensacja metaboliczna cukrzycy (cigzka hipoglikemia, kwasica cukrzycowa
ketonowa) w ciggu ostatnich 10 dni.

3. Istotne schorzenia w zakresie ukladu sercowo-naczyniowego, oddechowego |
narzadu ruchu.

4. Glikemia przed wystandaryzowanym positkiem wyzsza niz 200 mg/dl (11,1 mmol/l)
lub ponizej 60 mg/dl (3,3 mmol/l) lub nizsza niz 70 mg/dl (3,8 mmol/l) z

towarzyszacymi objawami hipoglikemii.
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5. Glikemia po positku wyzsza 250 mg/dl (13,8 mmol/l) oraz obecnos¢ ciat ketonowych

we krwi.

6. BMI wigksze lub rowne 30 kg/m?2.

Wszyscy badani deklarowali nieregularne uprawianie sportu amatorskiego. Zaden z

badanych nie palit papieroséw. Charakterystyke grupy badanej przedstawiono w tabeli 2.

Wartos¢ Min Max
Wiek [lata] 253+5,1 18 34
Czas trwania DMT]1 [lata] 10,3+ 3,2 5 15
Wlew podst./”baza” [j./kg m.c.] | 0,24 £ 0,06 0,1 0,34
Masa ciata [kg] 80 £ 8,0 65 97
Wzrost [cm] 181 £6 168 196
BMI [kg/m?] 243+2,1 20,1 28,0
RR sk. [mmHg] 119+9 110 140
RR rozk. [mmHg] 76 + 8 60 90
HbAlc [%] 7,1 £0,6 6,0 8,5
Cholesterol catkowity [mg/dl] 186 + 38 131 260
HDL[mg/dl] 61+12 42 86
LDL [mg/dl] 112 + 34 63 183
TAG [mg/dl] 86 +29 51 178

Tabela 2. Charakterystyka grupy badanej. Wyniki przedstawiono jako wartos¢
srednia z odchyleniem standardowym oraz warto$¢ minimalng i maksymalng (Srednia
+ SD).

W ocenianej grupie 15 me¢zczyzn leczonych bylo przy pomocy osobiste] pompy
insulinowej (grupa OPI), a u 14 mezczyzn insulinoterapia prowadzona byta przy uzyciu
wstrzykiwaczy typu pen (grupa PEN). W grupie PEN siedmiu badanych stosowato
dlugodziatajacy analog insuliny (glargina), w tym cztery osoby w jednym wstrzyknigciu
wieczornym. Siedmiu pacjentow stosowato insuling NPH w dwoch wstrzyknigciach. Grupy
pacjentow leczonych za pomocg osobistej pompy insulinowej oraz przy pomocy
wstrzykiwaczy typu pen nie roznity sie istotnie statystycznie w zakresie ocenianych
parametréw. Badanie miato charakter dynamiczny, co uzasadnia wzglednie mato liczna

grupe badang.
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Charakterystyke grup OPI i PEN przedstawiono w tabeli 3.

PEN (n 14) OPI (n 15) P

Wiek [lata] 269+45 23,7+5,1 0,08
Czas trwania DMT]1 [lata] 10,4+ 2,6 10,2 £ 3,7 0,90
Wlew podst./”baza” [j./kg 0,22 £ 0,06 0,25+ 0,05 0,14
m.c.]

Masa ciata [kg] 80,2+6,1 79,6 +£ 9,6 0,84
Wzrost [cm] 182 +7 180+ 6 0,60
BMI [kg/m2] 243+21 244+ 23 0,93
RR sk. [mmHg] 120+ 9 119+ 8 0,76
RR rozk. [mmHg] 75+9 T7T+7 0,64
HbAlc [%] 7,1+0,7 7,0+0,4 0,53
Cholesterol catkowity 189 + 39 185+ 39 0,83
[mg/dl]

HDL[mg/dl] 63 +12 60+ 12 0,56
LDL [mg/dl] 116 + 34 110+ 34 0,64
TAG [mg/dl] 88 + 27 84 + 32 0,73

Tabela 3. Charakterystyka podgrup PEN i OPIl. Wyniki przedstawiono jako warto$¢
Srednig z odchyleniem standardowym oraz warto$s¢ minimalna i maksymalna

(Srednia + SD).

2. Metodologia.

W pierwszych dwoch dniach przed wykonaniem testu, u wszystkich badanych
przeprowadzono szczegbétowa ocene kliniczng tzn. badanie podmiotowe, przedmiotowe oraz
badania dodatkowe celem oceny obecnosci przewlektych powiklan cukrzycy. Poza tym
wykonano test sprawdzajacy dawke insuliny ,,bazy” (preparatu insuliny o przedtuzonym
czasie dzialania) w grupie PEN oraz prawidlowe ustawienie wlewu podstawowego insuliny
w grupie pacjentow leczonych za pomocg OPI. Przed wlaczeniem do badania
przeprowadzono rowniez spoczynkowe przezklatkowe badanie echokardiograficzne,

spirometri¢ oraz wykonano badania laboratoryjne niezbedne do kwalifikacji. Pacjentom
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podtaczono system ciggtego monitorowania glikemii (CGM - Continuous Glucose
Monitoring) - Guardian Real Time firmy Medtronic.

U wszystkich zakwalifikowanych oséb wykonano 2 razy progresywny test
wysitkowy o maksymalnej intensywnosci (maksymalny test wysitkowy) na biezni ruchome;j
h/p/cosmos para graphics® (wg protokotu opracowanego na potrzeby badania - tabela 4).

Pomigdzy dwoma testami pacjenci mieli jeden dzien przerwy.

Czas [min.] Predkosé¢ [km/h]

1-3 min. 3 km/h
3-5 min. 3 km/h
5-7 min. 5 km/h
7-9 min. 7 km/h
9-11 min. 9 km/h

11-18 10 km/h
>18 min. 11 km/h

Tabela 4. Protokol testu wysilkowego na biezni ruchomej.

Pacjenci rozpoczynali test wysitkowy od marszu z predkoscig 3 km/h. Predkosc
przesuwu biezni ruchomej wzrastata co 3 minuty. Wszyscy badani konczyli test wysitkowy
z maksymalng predkos$cia przesuwu biezni 11 km/h. Badania wysitkowe prowadzono az do
momentu odczuwania przez pacjenta subiektywnego maksymalnego zme¢czenia wg skali
Borga (tabela 5). Podczas proby u wszystkich badanych czgstotliwos¢ rytmu serca nie byta
mniejsza niz 85% limitu tetna (LT) dla wieku, ktory obliczono ze wzoru LT= 220-wiek.
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Skala0- | Skala 0-10 | % HR max | Charakterystyka Przyklad dla

20 przecietnie sprawnej
osoby
6 0 Bez wysitku Ogladanie TV
9 1 <35 Bardzo lekki
11 2 35-54 Lekki Marsz w normalnym
tempie
12 3 Umiarkowany
13 4 Dos¢ cigzki Dynamiczny
55-69 Marsz
14
15 5 Ciegzki Wysitek, w ktorym
70-89 oddychasz b. szybko
1 czujesz bicie serca
16 6
17 7 Bardzo cigzki Wrysitek, ktory ledwo
jestes w stanie
>90 wykonac
19 9 Ekstremalnie Finisz biegu na
cigzki srednim dystansie
20 10 100 Maksymalny

Tabela 5. Skala subiektywnego odczuwania wysitkku wedlug Borga.

Kazdy maksymalny test wysitkowy rozpoczynano w 90 minucie od spozycia
wystandaryzowanego positku, przygotowanego przez wykwalifikowanego dietetyka,
zawierajacego 9 wymiennikow weglowodanowych (WW). Positek ten sktadat si¢ z 90
gramow weglowodanow (makaron tego samego producenta - 5 WW, sos tego samego
producenta - 2 WW, banan - 2 WW).

Celem weryfikacji zalecen dotyczacych insulinoterapii zwigzanej z wysitkiem fizycznym w

protokole badania uwzgledniono dwie sytuacje kliniczne: pierwsza, gdy uczestnik badania,
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zgodnie z wytycznymi PTD, dokonywat redukcji bolusa przedpositkowego insuliny oraz
druga, gdy nie umniejszat wyliczonej dawki insuliny podawanej przed positkiem.

W jednym dniu bolus insuliny przed positkiem byt zredukowany o 30% (grupa
REDUKCJA), a w drugim dniu przed spozyciem positku pacjenci nie redukowali bolusa
insuliny (grupa BRAK REDUKCIJI). Kolejnos¢ wyboru jednej z dwoch metod
przygotowania osoby do maksymalnego wysitku fizycznego (redukcja lub brak redukcji)
byta losowa.

Glikemie monitorowano za pomoca glukometru (Contour TS Bayer HealthCare
Diabetes Care) w odstepach 10 minutowych podczas testu, nastgpnie co 1 godzing przez
kolejnych 6 godzin oraz za pomoca systemu cigglego monitorowania glikemii.

W trakcie wysitku i w czasie 6 godzinnej obserwacji po nim pacjenci spozywali 2
wymienniki weglowodandéw prostych jezeli zmierzona glikemia byta nizsza niz 70 mg/dl
(3,8 mmol) 1 wystgpowaty objawy hipoglikemii lub gdy glikemia byta nizsza niz 60 mg/dl
(3,3 mmol) nawet przy braku odczuwanych przez pacjenta objawow.

Obecnos¢ ketonow we krwi wlosniczkowej byta kontrolowana za pomoca testow
paskowych 1 glukometru (Optium Xido Abbott Laboratories) przed i po tescie wysitkowym
oraz po 6 godzinach obserwacji. Za wartos$¢ referencyjng przyjeto stezenie < 0,6 mmol/I.

Do oznaczenia mleczandéw zostata pobrana trzy razy krew zylna w ilosci nie wigkszej
niz 10 ml na poczatku i na koncu maksymalnego testu wysitkowego oraz po 6 godzinach
obserwacji. Za warto$¢ referencyjng przyjeto stezenie < 2,2 mmol/l.

W trakcie 6 godzinnej obserwacji po wysitku pacjenci przebywali w oddziale i

ograniczali do minimum aktywnos¢ fizyczng. Schemat badania przedstawiono na rycinie 1.
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Kontrola glikemii za pomocg systemu ciggtego monitorowania glikemii

Kontrola glikemii za pomocg glukometru (min. testu)
0 60 90 0 30 60 120 180 240 300 360

Godz. 12.00 Co 10 min.

Obserwacja (6 godzin)

Wystandaryzowany )
positek 9 WW Cwiczenia

Pomiar stezenia kwasu mlekowego w krwi zylnej
oraz substancji ketonowych we krwi wiosniczkowe;j.

Rycina 1. Schemat badania.

Punkty koncowe badania
Dla potrzeba badania zdefiniowano cztery pojedyncze i jeden ztozony punkty
koncowy:
Pojedyncze punkty koncowe
- wystgpienie epizodu hipoglikemii <70 mg/dl (3,8 mmol/l) podczas testu
wysitkowego i 6 godzinnej obserwacji
- hiperglikemia > 300 mg/dl (16,7 mmol/l) podczas testu wysitkowego i 6 godzinne;j
obserwacji
- stezenie mleczanow we krwi > 2,2 mmol/l po 6 godzinnej obserwacji

- ketonemia > 0,6 mmol/l po 6 godzinnej obserwacji
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Zlozony punkt koncowy
- wystapienie, ktoregokolwiek z wyzej wymienionych powiktan tj. hipoglikemii i/lub
hiperglikemii i/lub podwyzszonego st¢zenia mleczanow we krwi i/lub ketonemii

zdefiniowanych jako pojedyncze punkty koncowe.

Podgrupy badania
Do analizy statystycznej wyodrebniono podgrupy z redukcja bolusa insuliny i bez redukc;ji

przed maksymalnym wysitkiem w grupach OPI 1 PEN (rycina 2)

/\ /

Brak redukgji ‘Redukcja bolusa Brak redukji ‘Redukcja bolusa
bolusa insuliny “insuliny o 30% bolusa insuliny insuliny o 30%

Rycina 2. Podgrupy badania.

Badania laboratoryjne

Oznaczenia biochemiczne wykonano w laboratorium Szpitala Miejskiego im.
Franciszka Raszei w Poznaniu. Odsetek glikowanej hemoglobiny (HbAlc) oznaczono
certyfikowang przez NGSP (National Glycohemoglobin Standarization Program)
turbidymetryczng metoda immunoinhibicyjng za pomocg testu Tina-quant Hemoglobin Alc
Gen. 3 w aparacie Roche Cobas C 311. Stezenie mleczanow we Krwi oceniono testem
kalometrycznym Lactate Gen. 2 z uzyciem aparatu Roche Cobas C 311.
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3. Analiza statystyczna wynikow

Analizy statystycznej wynikow dokonano za pomoca programu Statistica PL wersja 8.0.
Normalno$¢ rozktadu wynikow oceniono testem Kotmogorowa-Smirnowa z poprawka
Lillieforsa. Z uwagi, iz analizowane parametry miaty rozktad normalny, do dalszych analiz
uzyto testow parametrycznych. Wyniki przedstawiono jako liczebnos$ci i procenty oraz jako
$rednie 1 odchylenia standardowe (SD). W przypadku zmiennych numerycznych réznice
pomiedzy podgrupami analizowano z zastosowaniem testu t-Studenta. R6znice w zakresie
danych jakosciowych oceniono testem Chi%. Celem oceny wplywu rodzaju stosowanej
terapii na wystgpienie ztozonego punktu koncowego (definiowanego jako pojawienie si¢ w
trakcie badania jednego lub wiecej z takich parametrow jak: glikemia > 300 mg/dl lub <70
mg/dl lub ketonemia > 0.6 mmol/l lub stezenie mleczanow we krwi > 2.2 mmol/l) do analizy

uzyto modelu regresji logistycznej. Za znamienne statystycznie przyjeto p<<0.05.
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V. WYNIKI

1. Poré6wnanie grup pacjentow leczonych przy uzyciu wstrzykiwaczy (PEN)

I osobistej pompy insulinowej (OPI).

1.1 Dystans oraz czas trwania progresywnego testu wysilkowego do osiggniecia
maksymalnego zmeczenia
Obydwie grupy badane nie réznily si¢ istotnie statystycznie w zakresie Sredniego
przebytego dystansu oraz czasu maksymalnego wysitku fizycznego (tabela 6).
W  obliczeniach statystycznych uwzgledniono obie proby wykonane przez

wszystkich pacjentow.

PEN OPI P
n=14 n =15
(28 prob) (30 prob)
Dystans [m] 4500 + 1400 4473 + 1559 0,94
Czas testu [min.] 31+8 31+8 0,89

Test t-Studenta

Tabela 6. Dystans oraz czas trwania maksymalnego wysitku w grupach PEN i OPI
(Srednia = SD).
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1.2 Glikemie mierzone za pomocg glukometru.
Glikemie oceniane za pomocg glukometru podczas maksymalnego wysitku
fizycznego byty istotnie statystycznie wyzsze w grupie pacjentow leczonych za
pomoca OPI: na poczatku testu oraz w 10 i 20 minucie jego trwania. W zakresie
$rednich glikemii nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic po zakonczenia
wysitku fizycznego. Srednie réznice glikemii na poczatku i na koncu testu (delta)

byty istotnie statystycznie wyzsze w grupie pacjentow z OPI (tabela 7).

Glikemia PEN OPI P
n=14 n =15
(28 prob) (30 prob)
Przed positkiem 134 £ 40 146 + 48 0,31
[mg/dl]
90min po positku - 153 + 50 190 +£47 0,006

Start test [mg/dl]

10 min. [mg/dl] 142 £ 52 181 + 54 0,007

20 min. [mg/dl] 114 + 48 141 +£47 0,04

Koniec [mg/dl] 110+ 36 118 +50 0,43
Delta test [mg/dl] 39+ 44 71+ 50 0,015

(start-koniec)

Test t-Studenta

Tabela 7. Glikemie mierzone za pomoca glukometru w grupach PEN i OPI
(Srednia = SD).
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1.3 Glikemie oceniane za pomoca systemu CGM podczas maksymalnego wysitku
fizycznego.
Srednie glikemie monitorowane za pomoca CGM nie roéznily sie istotnie

statystycznie w grupach PEN i OPI (tabela 8).

PEN OPI P
n =14 n =15
(28 préb) (30 praéb)
Srednia z testu 151+ 41 182 + 58 0,023

[mg/di]

Test t-Studenta
Tabela 8. Glikemie oceniane za pomoca CGM podczas maksymalnego wysitku w

grupach PEN i OPI (Srednia £+ SD).
1.4 Glikemie monitorowane za pomoca glukometru przez 6 h po wysitku.
Glikemie oceniane za pomocag glukometru przez 6 godzin po zakonczeniu
maksymalnego wysitku fizycznego nie roznity si¢ istotnie statystycznie w obu
grupach (tabela 9). Srednie wartosci glikemii wzrastaty w kolejnych godzinach
obserwacji (tabela 9a i 9b).

Glikemia PEN OPI P
n =14 n =15
(28 prob) (30 prob)
0 min. [mg/dI] 110 + 36 118 + 46 0,43
30 min. [mg/d] 116 + 31 127+ 35 0,23
1 godz. [mg/dl] 150 + 32 155 + 49 0,65
2 godz. [mg/dl] 159 + 41 170 +59 0,42
3 godz. [mg/dl] 162 + 44 178 £ 78 0,33
4 godz. [mg/dI] 179 + 56 190 + 80 0,56
5 godz. [mg/dl] 186 + 67 182 £ 77 0,82
6 godz. [mg/dl] 203+ 70 178 £ 74 0,19
Delta [mg/dl] 152 + 96 121+ 103 0,24

Test t-Studenta
Tabela 9a. Glikemie monitorowane za pomoca glukometru przez 6 godzin po wysilku
w grupach PEN i OPI (Srednia £+ SD).

29



Glikemia - poczatek Glikemia - koniec P
obserwacji obserwacji

PEN

n =14 110+ 36 203 +70 <0,0001
(28 prob)

OPI

n =15 118 + 46 178 £ 74 0,0003
(30 prob)

Test t-Studenta
Tabela 9b. Przyrost glikemii podczas 6 godzinnej obserwacji po wysilku rejestrowany

za pomoca glukometru w grupach PEN i OPI (Srednia + SD).

1.5 Glikemie monitorowane za pomoca systemu CGM przez 6 h po wysitku.
Srednie glikemie w wyznaczonych trzech przedziatach czasowych nie roznity sie
istotnie statystycznie w grupach PEN i OPI (tabela 10). Srednie wartoéci glikemii
wzrastaly w kolejnych godzinach obserwacji (tabela 10a i 10b).

PEN OPI P
n =14 n =15
(28 prob) (30 prob)
Srednia z 6 godzinne; 161 + 46 166 + 52 0,7
obserwacji - [mg/dl]
1-2 godz. [mg/dl] 138 +38 147 £ 40 0,36
2-4 godz. [mg/dl] 165+53 174 + 64 0,59
4-6 godz. [mg/dl] 179 £ 57 177+ 70 0,87

Test t-Studenta

Tabela 10a. Glikemie monitorowane za pomoca CGM przez 6 h po wysitku w grupach
PEN i OPI (Srednia + SD).
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Glikemia Glikemia p
(1-2h) (4-6h)

PEN

n=14 138 + 38 179 £ 57 <0,0001
(28 prob)

OPI

n =15 147 £40 177+ 70 0,01
(30 prob)

Test t-Studenta
Tabela 10b. Przyrost glikemii podczas 6 godzinnej obserwacji po wysitku rejestrowany

za pomoca CGM w grupach PEN i OPI (Srednia + SD).

1.6 Stezenie mleczanéw w surowicy przed i po wysilku oraz po 6 h obserwacji.
W badaniu stwierdzono istotne statystycznie wyzsze $rednie stezenia mleczanow W
surowicy po zakonczeniu maksymalnego testu wysitkowego w grupie pacjentow
leczonych przy uzyciu wstrzykiwaczy typu pen. Natomiast po 6 godzinach obserwacji

$rednie stezenia mleczanéw W surowicy nie réznity si¢ w obu badanych grupach

(tabela 11).
Stezenie mleczanow PEN OPI P
w surowicy[mmol/l] n =14 n =15
(28 prob) (30 prob)
Przed testem 1,86 + 0,49 1,60 + 0,46 0,05
wysitkowym
Po tescie 9,07 + 3,35 6,03 £ 3,41 0,001
wysitkowym
Po 6 godzinach 1,21 + 0,69 1,0 £0,55 0,21
obserwacji

Test t-Studenta

Tabela 11. Stezenie mleczanéw w surowicy przed i po wysilku oraz po 6 h obserwacji

w grupach PEN i OPI ($rednia =+ SD).
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1.7 Stezenie zwiazkow ketonowych we krwi wlosniczkowe;j.
Srednie warto$ci ketonemii po 6 godzinach miescity sie¢ w zakresie referencyjnym.
Stwierdzono jednak istotne statystycznie wyzsze stezenia zwigzkow ketonowych po

6 godzinach obserwacji w grupie pacjentéw leczonych za pomoca wstrzykiwaczy

typu pen (tabela 12).

Stezenie zwigzkow PEN OPI P
ketonowych we n =14 n =15
krwi (28 prob) (30 prob)
[mmol/l]
Przed testem 0,014 £ 0,04 0,02 +£ 0,04 0,57
wysitkowym
Po tescie 0,03 0,05 0,03 +0,06 0,74
wysitkowym
Po 6 godzinach 0,44 + 0,42 0,23 £ 0,19 0,015
obserwacji

Test t-Studenta
Tabela 12. Stezenie zwiazkow ketonowych we krwi wlosniczkowej w grupach PEN i

OPI ($rednia £+ SD).
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2. Poréwnanie grup redukujacych i nieredukujacych bolus insuliny.

2.1 Dystans oraz czas trwania maksymalnego wysitku fizycznego.

Pokonany dystans oraz czas trwania maksymalnego wysitku fizycznego nie roznity

istotnie statystycznie w obu porownywanych grupach (tabela 13).

Brak redukcji Redukcja P
(29 prab) (29 prob)
Dystans [m] 4411 £ 1543 4561 + 1419 0,414
Czas testu [min.] 31+8 31+8 0,634

Tabela 13. Dystans oraz czas trwania maksymalnego wysitku fizycznego w grupach
Brak redukcji i Redukcja (Srednia = SD).

2.2 Glikemie mierzone za pomocg glukometru.

Glikemie, oceniane za pomoca glukometru, podczas wysitku fizycznego byty
wyzsze w grupie redukujacej bolus insuliny, w 10 min. oraz w 20 min. W momencie
zakonczenia testu

analizowanych grupach (tabela 14).

glikemie nie roznity si¢ istotnie statystycznie w obu

Test t-Studenta

(start-koniec)

Brak redukcji Redukcja P
(29 prob) (29 prab)

Przed positkiem 150 + 46 131 +41 0,01
[mg/dl]

90min po positku - 164 + 50 181 £ 52 0,094
Start test [mg/dl]

10 min. [mg/dl] 149 + 54 176 £56 0,012
20 min. [mg/dl] 114 £ 46 142 + 49 0,005
Koniec [mg/dl] 108 + 38 121 £ 44 0,071
Delta test [mg/dl] 56 +£49 60 + 49 0,619

Tabela 14. Glikemie mierzone za pomoca glukometru w grupach Brak redukcji i
Redukcja (Srednia £+ SD).
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2.3 Glikemie oceniane za pomoca systemu CGM podczas maksymalnego wysitku.
Srednie glikemie podczas maksymalnego testu wysitkowego oceniane za pomoca
cigglego monitorowania glikemii nie roznily si¢ istotnie statystycznie w obu

analizowanych grupach pacjentow (tabela 15).

Brak redukcji Redukcja P
(29 prob) (29 prob)
Srednia z testu 156 + 47 177+ 57 0,091

[mg/dl]

Test t-Studenta
Tabela 15. Glikemie oceniane za pomoca CGM podczas maksymalnego wysitku w
grupach Brak redukcji i Redukcja (Srednia = SD).

2.4 Glikemie monitorowane za pomoca glukometru przez 6 h po wysitku.
Po zakonczeniu maksymalnego wysitku glikemie zmierzone przy uzyciu glukometru
byly istotnie statystycznie wyzsze w 30, 120 i 180 minucie w grupie redukujacej
bolus insuliny przed wystandaryzowanym positkiem. Réznice stgzenia glikemii
bezposrednio po zakonczeniu wysitku i na koncu obserwacji po 6 godzinach (delta

wzrostu) nie roznity sig¢ istotnie statystycznie w obu analizowanych grupach (tabela

16a i 16Db).
Brak redukcji Redukcja P
(29 prob) (29 prob)
0 min. [mg/dl] 108 + 38 121 £ 44 0,071
30 min. [mg/dl] 112 +33 131 +£31 0,02
1 godz. [mg/dl] 149 + 42 157 £ 41 0,254
2 godz. [mg/dl] 154 £ 45 175+ 56 0,031
3 godz. [mg/dl] 155 +61 186 + 64 0,005
4 godz. [mg/dl] 176 £ 65 193+73 0,174
5 godz. [mg/dl] 175+ 72 192 £72 0,140
6 godz. [mg/dl] 184+ 72 196 £ 73 0,3166
Delta obs. [mg/dl] 76 + 88 76 £ 73 0,958

Test t-Studenta

Tabela 16a. Glikemie monitorowane za pomoca glukometru przez 6 godzin po wysitku

w grupach Brak redukcji i Redukcja (Srednia + SD).
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Glikemia - poczatek | Glikemia - koniec p
obserwacji obserwacji
Brak redukc;ji

108 + 38 184 £ 72 <0,0001
(29 prob)
Redukcja

121 +44 196 £ 73 <0,0001
(29 prob)

Test t-Studenta

Tabela 16b. Przyrost glikemii podczas 6 godzinnej obserwacji po wysitku rejestrowany

za pomoca glukometru w grupach Brak redukcji i Redukcja (Srednia + SD).

2.5 Glikemie monitorowane za pomoca systemu CGM przez 6 h po wysitku.

Srednie glikemie we wszystkich wyznaczonych trzech przedziatach czasowych

oceniane za pomocg systemu ciggltego monitorowania glikemii przez okres 6 godzin

po zakonczeniu aktywnos$ci fizycznej byly wyzsze w grupie redukujacej bolus

insuliny (tabela 17ai 17b).

Brak redukcji Redukcja P
(29 prob) (29 prob)
Srednia z 6 152 + 42 174 + 53 0,019
godzinnej
obserwacji [mg/dl]
1-2 godz. [mg/dl] 133 +33 152 +43 0,053
2-4 godz. [mg/dl] 156 £51 183 +£63 0,012
4-6 godz. [mg/dl] 168 + 60 188 + 67 0,071

Test t-Studenta

Tabela 17a. Glikemie monitorowane za pomoca CGM przez 6 godzin po wysitku w

grupach Brak redukcji i Redukcja (Srednia = SD).
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Glikemia Glikemia p
(1-2h) (4-6h)
Brak redukcji

133 £33 168 + 60 0,003
(29 prob)
Redukcja

152 £43 188 + 67 0,001
(29 prob)

Test t-Studenta

Tabela 17b. Przyrost glikemii podczas 6 godzinnej obserwacji po wysitku rejestrowany

za pomoca CGM w grupach Brak redukcji i Redukcja (Srednia = SD).

2.6 Stezenie mleczanow w surowicy przed i po wysitku oraz po 6 h obserwacji.

Nie stwierdzono istotnie statystycznych roznic w stezeniach mleczanéw W surowicy

przed i po zakonczeniu maksymalnego testu wysitkowego oraz po 6 godzinach

obserwacji (tabela 18).

obserwacji

Stezenie Brak redukcji Redukcja P
mleczanow w (29 prob) (29 prab)
surowicy[mmol/l]
Przed testem 1,75+ 0,53 1,70 + 0,46 0,676
wysitkowym
Po tescie 7,54 +1,79 7,45 + 3,64 0,798
wysitkowym
Po 6 godzinach 1,07 £ 0,58 1,14 £ 0,68 0,574

Tabela 18. Stezenie mleczandéw w surowicy przed i po wysitku oraz po 6 h obserwacji w

grupach Brak redukcji i Redukcja (Srednia = SD).
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2.7 Stezenie zwigzkow ketonowych we krwi wlo$niczkowej.
Nie stwierdzono istotnie statystycznych roéznic w mierzonych st¢zeniach zwigzkow

ketonowych przed i po zakonczeniu testu wysitkowego oraz po 6 godzinach obserwacji

(tabela 19).

Stezenie zwigzkow Brak redukcji Redukcja P
ketonowych we (29 prob) (29 praob)
krwi
[mmol/l]
Przed testem 0,02 +0,04 0,02+ 0,04 1,0
wysitkowym
Po tescie 0,02 + 0,05 0,04 + 0,06 0,225
wysitkowym
Po 6 godzinach 0,33 +£0,33 0,33 £0,36 0,951
obserwacji

Test t-Studenta
Tabela 19. Stezenie zwiazkéw ketonowych we krwi wlosniczkowej w grupach Brak

redukcji i Redukcja (Srednia + SD).
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3. Czestos¢ wystepowania pojedynczych punktéw koncowych (tabela 20 i 21).

W badaniu stwierdzono istotnie statystycznie czestsze wystgpowanie podwyzszonego

stezenia ketonow we krwi wlosniczkowej po 6 godzinach od zakonczenia wysitku

fizycznego w grupie leczonej przy uzyciu wstrzykiwaczy typu PEN.

PEN n 28 OPI n 30 P

Hipoglikemia 11 (39) 9 (30) 0,45

<70 mg/dl [n] (%)

Hiperglikemia 3(11) 3(10) 0,63

> 300 mg/dl [n] (%)

Mleczany 3(11) 2 (13) 0,46

> 2,2 mmol/l [n] (%)

Ketonemia 8 (29) 0 (0) 0,001

> 0,6 mmol/l [n] (%)

Test Chi?

Tabela 20. Cze¢stos¢ wystepowania pojedynczych punktow koncowych w grupach PEN

i OPI.

Nie stwierdzono istotnie statystycznych réznic w wystgpowaniu pojedynczych punktow

koncowych w grupach nie redukujgcej oraz redukujacej bolus insuliny.

Brak redukcji n 29 Redukcja n 29 P

Hipoglikemia 13 (45) 7 (24) 0,08

< 70 mg/dl [n] (%)

Hiperglikemia 2 (7) 4 (14) 0,33

> 300 mg/dl [n] (%)

Mleczany 2(7) 3(10) 0,50

> 2,2 mmol/l [n] (%)

Ketonemia 4 (14) 4 (14) 0,64

> 0,6 mmol/l [n] (%)

Test Chi?

Tabela 21. Czestos¢ wystepowania pojedynczych punktow koncowych w grupach w

grupach Brak redukcji i Redukcja.
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4. Ryzyko wystapienia punktow koncowych w grupach PEN i OPI.

W grupie PEN ryzyko wystapienia ztozonego punktu koncowego byto prawie 4
krotnie wigksze niz w grupie OPI {OR 3,75 (1,22 — 11,52) 95% CI, p = 0,02}. Natomiast
ryzyko wystapienia zdefiniowanych pojedynczych punktow koncowych nie bylo wyzsze w

zadnej z ocenianych grup (rycina 3; tabela 22).

TERAPIA OPI TERAPIA PEN

zlozony punkt koncowy t 4

glikemia > 300 [mg/dl]

4

glikemia < 70 [mg/dl]

mleczany > 2.2 [mmol/] I |
ketonemia > 0.6 [mmol/l] l—T—l
f T ™1 T T T y T T T T T T
-2 1 3 8 13

Z}ozony punkt koncowy: hipoglikemie <70 mg/dl i/lub, hiperglikemia > 300 mg/dl i/lub mleczany > 2,2 mmol/l i/lub ketonemia we

krwi wlo$niczkowej > 0,6 mmol/l

Rycina 3. Ryzyko wystapienia punktow koncowych w grupach PEN i OPI.

Pojedynczy punkt koncowy OR (95% CI) P

Hiperglikemia > 300 2,16 (0,34 — 13,31) 0,40
Hipoglikemia < 70 2,55 (0,81 - 8,04) 0,10
Mleczany > 2,2 1,55 (0,23 - 10,51) 0,64
Ketony > 0,6 0,99 (0,21 — 4,60) 0,99

Regresja logistyczna
Tabela 22. Iloraz szans wystapienia pojedynczego punktu koncowego w

porownywanych grupach PEN i OPI.
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5.Ryzyko wystapienia punktéw koncowych w grupach Brak Redukcji i Redukcja.

Nie stwierdzono istotnej réznicy pomigdzy grupg redukujaca i1 nie redukujacg bolus
insuliny poprzedzajacy positek przed maksymalnym wysitkiem fizycznym zarowno w
zakresie ryzyka wystgpienia zlozonego punktu koncowego, jak i pojedynczych punktow

koncowych {OR 0,75 (0,26 — 2,18) 95% ClI, p = 0,59} (rycina 4; tabela 23).

Brak REDUKCJI REDUKCJA
zlozony punkt koficowy ——
glikemia > 300 [mg/dI] —a !
glikemia < 70 [mg/dI] ———
mleczany > 2.2 [mmoV/l] —e {
ketonemia > 0.6 [mmol/l] —% {
2 T ' 8

Z}ozony punkt koncowy: hipoglikemie <70 mg/dl i/lub, hiperglikemia > 300 mg/dl i/lub mleczany > 2,2 mmol/l i/lub ketonemia we

krwi wlo$niczkowej > 0,6 mmol/l

Rycina 4. Ryzyko wystapienia punktéw koncowych w grupach Brak redukcji

i Redukcja.
Pojedynczy punkt koncowy OR (95% CI) P
Glukoza >300 0,92 (0,16 —5,20) 0,92
Hipoglikemia <70 0,66 (0,21 —2,02) 0,45
Mleczany > 2,2 0,59 (0,08 — 4,01) 0,58
Ketony > 0,6 0,58 (0,20 — 8,40) 0,79

Tabela 23. |lloraz szans wystapienia pojedynczego punktu Kkoncowego w

porownywanych grupach.
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V. OMOWIENIE WYNIKOW

Aktywnos$¢ fizyczna ma korzystny wptyw na funkcjonowanie czlowieka. Jest
jednym z podstawowych warunkdéw prowadzenia tzw. zdrowego trybu zycia oraz
integralnym clementem terapii wielu przewlektych choréb. W cukrzycy typu 2 korzysci
wynikajgce z aktywnosci fizycznej zostaty dobrze udokumentowane w wielu badaniach i
metaanalizach [43]. W tej grupie pacjentow, z uwagi na zachowane u wigkszo$ci pacjentow
wydzielanie insuliny, wystepuje znacznie mniej probleméw z powysitkowa hiperglikemia,
a ryzyko hipoglikemii jest mate [44].

Wraz z postepem leczenia i monitorowania cukrzycy typu 1, wysitki fizyczne nawet
o duzej intensywnosci przestaly by¢ przeciwwskazane. Rozwdj insulinoterapii sprawit, ze
co raz wigksza liczba pacjentow zaczeta regularnie uprawiac sport, W tym wyczynowy.
Cukrzyca typu 1 nie stanowi bariery do podejmowania nawet ekstremalnych wyczynéw
sportowych, do ktorych na pewno zaliczy¢ mozna uczestnictwo W triathlonie ironman [45].
Wiadomo, ze dla osob z cukrzyca typu 1 wysitek fizyczny faczy si¢ z duzym ryzykiem
wystepowania hipoglikemii jak i hiperglikemii. Wptyw aktywno$ci fizycznej na organizm

0s6b z cukrzyca typu 1 stal si¢ wiec przedmiotem badan naukowych.

Kazdy pacjent leczony insuling powinien by¢ edukowany w zakresie aktywnosci
fizycznej z uwzglednieniem jej wptywu na glikemie i ryzyko hipoglikemii. Dotyczy to
réwniez rodzin pacjentow z cukrzycg, a w sporcie trenera i wspotzawodnikow [46]. Osoby
z cukrzycg typu 1 przed wysitkiem fizycznym czesto metoda prob 1 btedow modyfikuja
insulinoterapie. Najczesciej redukujg dawki insulin, czesto odtgczajg OPI, a nawet pomijaja
zaplanowang dawke insuliny. Zmianie ulega rowniez dieta, ktéra w przypadku sportowcow
powinna by¢ dieta bogatowgglowodanowa. W efekcie udaje si¢ wiekszosci pacjentow
uniknag¢ hipoglikemii, a problemem stajg si¢ hiperglikemie. W cukrzycy typu 1 dane
odnos$nie dlugoterminowego korzystnego wplywu uprawiania sportu na glikemie oraz

odsetek glikowanej hemoglobiny sa sprzeczne. [47].

Wyzwaniem dla diabetologicznych towarzystw naukowych i samych lekarzy staje
si¢ sformutowanie dla pacjentdow z cukrzyca typu 1 takich zalecen, ktére zapewnia
utrzymanie prawidlowej kontroli glikemii podczas uprawiania sportu. Dotychczas
wypracowane rozwigzania nie s3 precyzyjne 1 niestety prawie zawsze wymagaja

indywidualnej weryfikacji przez samego pacjenta lub opiekujacego si¢ nim lekarza.
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Dowiedziono jedynie, ze u 0s6b z cukrzyca typu 1 wysitek aerobowy powoduje mniejsze
wahania glikemii w sensie hipo- i hiperglikemii niz wysitki o wigkszej intensywnosci [35].

Zalecenia towarzystw naukowych, okreslajace redukcje dawki insuliny, czy tez
spozywanie dodatkowych weglowodanow, niestety nie uwzgledniajg intensywnos$ci wysitku
fizycznego. Biorac pod uwage rosngca popularno$¢ aktywnos$ci fizycznej oraz ilo$¢
dyscyplin sportowych uprawianych przez osoby z cukrzyca typu 1, aktualnie istniejace
zalecenia nie odpowiadaja w pelni na pytania stawiane przez pacjentow z cukrzycg typu 1.
Z tego powodu protokot przeprowadzonego badania zaktadat wykonanie przez wszystkie
osoby wysitku o maksymalnej intensywnosci, ktory poprzedzony byl wystandaryzowanym
positkiem. Dzi¢ki temu mozna byto dokonaé¢ oceny rzeczywistego wplywu zdefiniowanego
wysitku fizycznego na zmieniajace si¢ glikemie. Dodatkowymi elementami, ktore ulegaja
statej modyfikacji przed, w trakcie 1 po wysitku sa oprocz dawki insuliny, rowniez ilo$¢
spozywanych weglowodanow, biatka oraz tluszczy. Protokél badania zaktadat spozycie
przed testem wysitkowym 9 WW, a przygotowanie positku przez dietetyka eliminowato
kolejny czynnik, istotnie modyfikujacy glikemie. Poza tym istotny wplyw na stgzenia
glukozy we krwi podczas uprawiania sportu ma gospodarka hormonalna, ktora zalezna jest
na przyktad od pici. Adolfsson stwierdzil, ze podczas aktywnosci fizycznej stezenia
adrenaliny, noradrenaliny i hormonu wzrostu sa nizsze u kobiet [48]. Diamond M. i wsp.
stwierdzili, Ze istotny wptyw na wydzielanie hormondw o dzialaniu przeciwnym do insuliny
ma rowniez Cykl menstruacyjny [49]. Celem ograniczenia wptywu gospodarki hormonalne;j
na glikemi¢ podczas maksymalnego testu wysitkowego grupe badang ograniczono
wylacznie do mezczyzn.

Dobowy rytm wydzielania hormonéw, moze by¢ dodatkowym czynnikiem
utrudniajagcym odpowiedni dobdr dawek insuliny egzogennej w czasie duzej aktywnosci
fizycznej. W badaniu wlasnym wszyscy pacjenci rozpoczgli wysitek fizyczny o godz. 13:30.
Jest to pora dnia, w ktorej spoczynkowe stezenia hormondéw dziatajacych antagonistycznie
do insuliny s najnizsze w poréwnaniu z godzinami porannymi i wieczornymi 1 tym samym
ich bezposredni wptyw na glikemie jest najmniejszy.

Oceng glikemii w badaniu przeprowadzano za pomocg glukometru oraz systemu
ciaglego monitorowania glikemii. Adolfsson 1 wsp. wykazali, Ze stosowanie CGM u 0sob
aktywnych fizycznie pozwala na wykrycie wigkszej iloSci epizodow hipoglikemii 1
hiperglikemii w czasie dnia, niz tradycyjne pomiary glukometryczne [50]. Ciagle
monitorowanie glikemii jest systemem, ktory dokonuje pomiaru stezenia glukozy w ptynie

srodtkankowym podskornej tkanki thuszczowej. Podczas krotkotrwatej aktywnosci fizycznej
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1 duzej zmiennoS$ci stezen glukozy w osoczu krwi zylnej oraz duzo wolniejszej w ptynie
srodtkankowym, wskazania CGM opatrzone sg bledem, ktory wynika z opdznionej dyfuzji
glukozy do przestrzeni miedzykomorkowej [51, 52]. Z tego powodu podczas testu
wysitkowego oznaczano glikemi¢ za pomoca glukometru co 10 min. Wymagalo tego
bezpieczenstwo osob badanych, poniewaz podczas testu wysitkowego glikemia ulegata
gwaltownych zmianom.

Od momentu odkrycia insuliny najwi¢kszg barierg w uprawianiu sportu przez osoby
z cukrzycg typu 1 jest hipoglikemia. Znane sg w Polsce liczne przypadki zabraniania
dzieciom uczestniczenia w lekcjach wychowania fizycznego. Wielu sportowcow z cukrzyca
typu 1 nie uzyskato zgody lekarza sportowego na regularne trenowanie w klubie sportowym,
uczestniczenie w zawodach, jak rowniez rozpoczecie studiow wyzszych na Akademii
Wychowania Fizycznego (AWF). Problem jest na tyle gleboki, ze nawet pozytywna opinia
diabetologa moze nie mie¢ wptywu na decyzje¢ lekarzy medycyny sportowej lub wiadz
uczelni (AWF). U oso6b zdrowych aktywnos$¢ fizyczna i obnizenie glikemii powoduje
wstrzymanie sekrecji insuliny. Pacjent z cukrzyca typu 1, ktoéry podaje egzogenng insuling
pozbawiony jest mozliwo$ci zmniejszenia jej stgzenia w sytuacji naglego obnizenia
glikemii. Wowczas konieczne jest spozycie dodatkowej porcji szybko przyswajalnych
weglowodanow. Obawa przed hipoglikemia, a w szczeg6lnosci cigzka hipoglikemia, bedaca
przyczyng utraty przytomnosci, powoduje u wielu pacjentdow przyjmowanie na zapas
nadmiernej ilo$ci weglowodanow. Zaleca si¢ wiec utrzymanie wyzszych wartosci stezen
glukozy we krwi podczas uprawiania sportu niz na co dzien. Amerykanskie Towarzystwo
Diabetologiczne zaleca warto$ci glikemii 100-180 mg/dl (5,6 - 10 mmol/l), natomiast
Niemieckie Towarzystwo Diabetologiczne 120-180 mg/dl (6,6 - 10 mmol/l) [44]. U o0séb z
cukrzyca typu 1 pomimo postgpu w insulinoterapii i monitorowaniu glukozy uzyskanie
glikemii, ktore wystgpuja u osob zdrowych jest prawie niemozliwe. Dodatkowo duze
wahania glikemii, indukowane uprawianiem sportu sprawiaja, ze wartosci HbAlc
uzyskiwane podczas badan nad wptywem aktywnosci fizycznej na wyroOwnanie glikemii u
0soOb z cukrzyca typu 1 mieszcza w przedziale 7%-12% [20]. Hipoglikemii w sporcie nie
mozna absolutnie lekcewazy¢, poniewaz jest ona potencjalnym stanem zagrozenia zycia.
Dotyczy to w szczegolnosci hipoglikemii cigzkiej. Graveling w 2010 roku opisat przyktad
sportowca z cukrzyca typu 1, ktory po cigzkim niedocukrzeniu w godzinach nocnych, wziat
udziat nastgpnego dnia w maratonie. Spowodowato to rabdomiolize i uszkodzenie watroby
z maksymalnym podwyzszeniem kinazy kreatynowej do 30790 U/l (norma 55-170) i
transaminazy alaninowej do 5251 U/l (norma 10-50) [53]. U osoby z cukrzyca typu 1
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wystepujace w trakcie wysitku fizycznego epizody hipoglikemii moga by¢ rowniez
przyczyna groznych dla zycia, komorowych zaburzen rytmu serca [54].

Swiadomo$é zwigkszonego ryzyka hipoglikemii sprawia, ze pacjenci redukuja w
okresie duzej aktywnosci fizycznej dawki insulin oraz spozywaja dodatkowe weglowodany.
Dotyczy to szczegolnie sytuacji, w ktorych wysitek fizyczny jest zaplanowany w czasie
maksymalnego dziatania insuliny, czyli od pierwszej do trzeciej godziny po podaniu bolusa
szybkodziatajagcego analogu insuliny. W zdecydowanej wigkszosci publikacji oceniano
wplyw wysitku fizycznego na glikemi¢ po dwoch godzinach od positku. W protokole
wlasnego badania zdecydowano si¢ jednak na rozpoczgcie testu wysitkowego w 90 minucie
od podania bolusa szybkodziatajacego analogu insuliny. Zgodnie z jego farmakokinetyka,
szczyt dzialania przypadal juz w czasie trwania testu wysitkowego.  Badanie
przeprowadzono w sposob bezpieczny w warunkach szpitalnych przy obecnosci dwdch
lekarzy. Rozpoczecie testu wysitkowego w czasie maksymalnego dziatania insuliny
wynikato z do$wiadczen praktycznych w pracy z pacjentami, ktorzy cze¢sto wykonuja
aktywno$¢ fizyczng w sposob niezaplanowany.

Cwiczenia fizyczne w 90 minucie po positku i podaniu bolusa insuliny lacza sie z
duzym ryzykiem hipoglikemii, ktéra wynika¢ moze ze zwigkszonej wrazliwosci tkanek
obwodowych na dziatanie insuliny. Dodatkowym czynnikiem moze by¢ zmniejszona
produkcja endogennej glukozy. Zwiekszone st¢zenie insuliny po positku moze hamowac
wydzielanie glukagonu. Ponadto u oséb z cukrzyca typu 1 mogg wystgpowacé mniejsze
rezerwy glikogenu, dysfunkcja komorek alfa wysp trzustkowych w zakresie wydzielania
glukagonu oraz upo$ledzone wydzielanie katecholamin. Czynniki te mogg zwigkszac
ciezko$¢ oraz czas trwania hipoglikemii po wysitku fizycznym [55].

Podczas testu wysitkowego i 6 godzinnej obserwacji nie odnotowano znaczacej
klinicznie ilosci hipoglikemii w grupie PEN i w grupie OPI. Wyniki badania wskazuja, ze
niezaleznie od sposobu podawania insuliny ryzyko hipoglikemii bylo niewielkie, a wigc
redukcja wlewu podstawowego oraz dawki insuliny o przedtuzonym czasie dziatania w obu
grupach nie byta konieczna. Podczas 58 wykonanych prob, w trakcie ktorych osoby badane
pokonaly dystans 260 km i dalej byly obserwowane przez nastgpne 6 godzin, jakikolwiek
epizod lekkich hipoglikemii obserwowano tylko w 34%. Ich ilo$¢ nie zalezata ani od
sposobu leczenie (Pen vs. OPI) ani od dawki insuliny (Brak redukcji vs. Redukcja).
Glikemie przed testem wysitkowym, jak rowniez na poczatku testu, byty nizsze u pacjentow

leczonych za pomoca penéw, co mozna wytlumaczy¢ dzialaniem porannej dawki insuliny
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NPH. Prawdopodobnie ulegata ona réwniez szybszej absorpcji podczas wysitku fizycznego
[56].
Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej u osob z cukrzycg oraz materiaty edukacyjne
przekazywane pacjentom zawieraja informacje o ryzyku hipoglikemii podczas wysitku
podejmowanego w czasie maksymalnego dziatania insuliny. Wymagana jest wowczas
redukcja bolusa insuliny o 30-50%. Obawa przed hipoglikemia powoduje réwniez
spozywanie dodatkowych WW. Wskazaniem do ich spozycia jest nizsza od zalecanej
wartos¢ glikemii, zmierzona bezposrednio przed rozpoczeciem wysitku, chociaz wczesniej
przyjete weglowodany mogly jeszcze nie ulec absorpcji z przewodu pokarmowego. Moze
to skutkowac niekontrolowanym wzrostem glikemii. Postepowanie minimalizujace ryzyko
hipoglikemii w trakcie i po wysitku fizycznym w konsekwencji moze wigzaé si¢ wiec ze
znaczng hiperglikemig.
W przeprowadzonym badaniu porownano testy wysitkowe o maksymalnej intensywnosci
poprzedzone roznej wielkosci bolusami insuliny. W jednym dniu osoby badane podaty bolus
insuliny, ktorego dawka wynikata z wyliczenia ilo$ci spozywanych WW, a w kolejnym dniu
bolus insuliny byt zredukowany zgodnie z zaleceniami PTD o 30%. Podczas testu
wysitkowego glikemie byty istotnie statystycznie wyzsze w grupie redukujacej insuling w
10 min. 1 20 min. testu. Bezposrednio po zakonczeniu testu wysitkowego glikemie nie
roznity si¢. Sugeruje to, ze wptyw na glikemi¢ ma nie tylko dawka insuliny, ale rowniez
hormony o dziataniu przeciwnym do insuliny, ktorych wzrost wystepuje podczas wysitkow
o duzej intensywnosci [57]. Podczas 6 godzinnej obserwacji glikemie w grupie, ktora
redukowata bolus insuliny przed wystandaryzowanym positkiem byly wyzsze tylko w 30,
120 i 180 minucie po teécie wysitkowym. Srednia glikemia z wszystkich wartosci
zarejestrowanych za pomoca systemu CGM przez okres 6 godzin byla statystycznie wyzsza
w grupie redukujacej dawke insuliny. Porownanie glikemii w poszczegolnych godzinach
wykazato wyzsze glikemie tylko miedzy 2 a 4 godzing obserwacji. Podczas 6 godzinnej
obserwacji w grupie redukujacej oraz grupie nieredukujacej bolus insuliny nastapil wzrost
glikemii oceniany w 0. minucie i 360. minucie. Warto$ci przyrostow glikemii nie roznity si¢
jednak istotnie statystycznie. Nalezy jednak podkresli¢, ze $rednie wartos$ci glikemii u
wiekszosci pacjentow nie przekraczaly 180 mg/dl, a ryzyko hipoglikemii < 70 mg/dl byto
takie samo. Niezaleznie od wykonania redukcji bolusa insuliny uzyskiwano wyniki glikemiti,
ktore miescity si¢ w zakresie zalecanym i bezpiecznym [58].

Hiperglikemie obserwuje si¢ czgsto po treningach i zawodach sportowych. Wyraznie

podkresla si¢, ze wysokie glikemie mogg pojawiac si¢ po wysitkach fizycznych o duzej
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intensywnos$ci. Dodatkowo redukcja dawki insuliny przed positkiem poprzedzajacym
wysitek fizyczny oraz wzrost st¢zenia hormondéw kontrregulujacych moga nasilaé lipolizg i
ketogeneze [59]. Wysitki o duzej intensywnosci mogg by¢ rowniez wykorzystywane w celu
prewencji hipoglikemii [60]. Dotyczy to takze treningdéw oporowych [61]. Glikemie
mierzone przez 6 godzin obserwacji po tescie wysitkowym o maksymalnej intensywnosci
wzrastaly u pacjentéw leczonych przy uzyciu OPI jak i PEN, chociaz spodziewano si¢, ze w
tym okresie osoby badane raczej doswiadczg licznych hipoglikemii. Przyrosty glikemii
podczas 6 godzinnej obserwacji nie r6znily si¢ w obu grupach, podobnie jak w przypadku
redukcji badz braku redukcji bolusa insuliny. Glikemie w 360 minucie byly istotnie
statystycznie wyzsze niz, W momencie zakonczenia biegu i rozpoczecia obserwacji.
Hiperglikemia po intensywnym wysitku fizycznym byla opisywana w licznych
publikacjach, natomiast nie prowadzono dotychczas obserwacji trwajacej 6 godzin.
Tendencja wzrostowa S$rednich wartosci glikemii w grupie PEN w trakcie 6 godzin
obserwacji po tescie wysitkowym byla wigksza niz w grupie OPI, ale wartosci nie r6znity
si¢ istotnie statystycznie. W tym czasie wg protokotu badania, pacjenci nie dokonywali
korekty hiperglikemii, nie spozywali positkoéw oraz przebywali w oddziale szpitalnym
unikajac wysitku fizycznego. Wzrost glikemii wystapil pomimo rozpoczecia testu w 90
minucie od podania bolusa insuliny. Nalezy réwniez podkresli¢, ze wlew podstawowy w
grupie OPI oraz dawka insuliny ,,bazy” nie byly redukowane w dniu testu.

W Zalecaniach Kklinicznych Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego podkresla
sig, ze jesli wartos$¢ glikemii przekracza 250 mg/dl u pacjentdow z cukrzyca typu 1, powinno
si¢ wykona¢ oznaczenie cial ketonowych w moczu i w przypadku stwierdzenia ketonurii
unika¢ wysitku [40]. Zalecenia Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego nie
okreslaja wartosci hiperglikemii, przy ktorej nalezy oznaczy¢ obecno$¢ ketondéw we krwi
lub moczu. Izolowana hiperglikemia nie jest przeciwwskazaniem do wysitku fizycznego pod
warunkiem dobrego samopoczucia pacjenta i braku ketonemii/ketonurii. Wszystkim
badanym oznaczano ketony we krwi wtosniczkowej, gdy glikemia przekraczata 250 mg/dl.
U Zadnej osoby nie bylo konieczno$ci przerwania badania. Glikemie > 250 mg/dl, ktore
rejestrowano w trakcie badania mogty by¢ spowodowane spozyciem positku zawierajacego
9 WW oraz efektem wydzielania hormonow kontrregulacyjnych podczas maksymalnego
wysitku fizycznego. Poniewaz w praktyce hiperglikemie zdarzajg si¢ u pacjentéw z cukrzyca
typu 1 za pojedynczy punkt koncowy przyjeto hiperglikemie rowng i powyzej 300 mg/dl.
Ilo$¢ epizodow hiperglikemii > 300mg/dl nie rdznita si¢ w grupach OPI1 PEN oraz Redukcja
I Brak redukcji bolusa insuliny.
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Nalezato jednak odpowiedzie¢ rowniez na pytanie, czy hiperglikemie powodowaty
wigksze ryzyko kwasicy ketonowej po maksymalnym wysitku fizycznym. St¢zenia ketonow
oznaczane we krwi wtosniczkowej znajdowaty si¢ w zakresie normy po zakonczeniu testu
oraz po 6 godzinnej obserwacji. Powysitkowa ketoza u os6b zdrowych jest zjawiskiem
fizjologicznym, natomiast kontroli wymaga wystgpowanie tego procesu u pacjentow z
cukrzycg typu 1. Na podstawie wczesniejszych publikacji [62, 63] sformulowano w
zalecaniach Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego informacje oraz ostrzezenie o tym,
ze bardzo intensywny wysitek fizyczny (>90% VO2max) moze prowadzi¢ do dekompensacji
cukrzycy i kwasicy ketonowej. Wyniki przeprowadzonych 58 progresywnych testow
wytrzymato$ciowych moga $wiadczy¢ o bezpieczenstwie wykonywania maksymalnych
wysitkow fizycznych u pacjentéw z cukrzyca typu 1. Podstawowym jednak warunkiem jest
odpowiednie do nich przygotowanie. Dzigki prawidtowemu leczeniu cukrzycy typu 1
wysitek fizyczny o maksymalnej intensywnosci nie powoduje dekompensacji cukrzycy i
wystepowania kwasicy ketonowe;.

Oznaczenie zwigzkow ketonowych we krwi wlo$niczkowej jest doktadniejszym i
bardziej precyzyjnym pomiarem, niz tradycyjne, powszechnie stosowane w Polsce
oznaczenie acetonu w moczu. Badania wykazaly rowniez, Zze oznaczenie substancji
ketonowych we krwi, a nie w moczu pozwala na szybsze rozpoznanie zaburzen gospodarki
kwasowo-zasadowej, definiowanych jako stezenie kwasu beta-hydroksymastowego >0,5
mmol/l [64].

W grupie pacjentéw leczonych przy pomocy wstrzykiwaczy typu pen stezenia
ketonow byly po 6 godzinach jednak istotnie statystycznie wyzsze. Wydaje sie¢, ze wlew
podstawowy podawany za pomoca ciaglego podskérnego wlewu insuliny zapewnia
utrzymywanie stabilnych stgzen insuliny. W przypadku pacjentow leczonych za pomoca
wstrzykiwaczy typu PEN tworzy si¢ w tkance podskornej depozyt preparatu insuliny o
posrednim czasie dziatania (insulina NPH) lub dlugodzialajacego analogu insuliny.
Aktywnos¢ fizyczna powodujaca zwigkszony przeptyw krwi w mikrokrgzeniu moze
sprawic, ze depozyt insuliny ,,bazy” ulega szybszej absorpcji z tkanki podskornej uda [57].
Na podstawie $rednich wartosci glikemii mozna wyciaggna¢ wniosek, ze wiasnie szybsza
absorpcja insuliny mogla by¢ przyczyna nizszych wartosci glikemii w grupie PEN na
poczatku testu i mniejszych stezen insuliny pod koniec 6 godzinnej obserwacji. Mniejsze
stezenie insuliny moze by¢ w efekcie przyczyna wyzszego stezenia ketonow we krwi

wlosniczkowej po 6 godzinach obserwacji.
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Wptyw na glikemi¢ podczas wysitku fizycznego ma nie tylko sposéb podskérnego
podawania insuliny, ale przede wszystkim jej dawka. Zbyt mata dawka insuliny moze by¢
przyczyna ketogenezy. W badaniu wlasnym wartosci stezenia ketonow we Krwi nie zalezaty
jednak od wykonanej redukcji bolusa insuliny, a roznice po tescie wysitkowym oraz po 6
godzinach obserwacji nie byly istotne statystycznie. Zjawisko przejsciowej ketonemii po 6
godzinach obserwacji nie bylo zalezne od dawki insuliny, tylko od sposobu jej podawania.
Istotnie statystycznie czgsciej ketony byly poza zakresem normy w grupie pacjentow
leczonych za pomocg wstrzykiwaczy typu PEN anizeli w grupie OPI. Brak ketonemii w
grupie OPI mogl wynika¢ wlasnie ze statego tempa absorpcji insuliny podawanej we wlewie
podstawowym.

Wystepowaniu epizodow ketonemii moglo sprzyjaé réwniez ograniczone
przyjmowanie weglowodanéw, poniewaz od momentu spozycia wystandaryzowanego
positku badanie trwatlo u wigkszosci pacjentow prawie 8 godzin. W zyciu codziennym
postgpowanie pacjenta z cukrzyca typu 1 w wigkszosci przypadkdéw wigzaloby si¢ ze
spozyciem positku weglowodanowego w krotkim czasie po zakonczeniu biegu. Protokdt
badania zaktadal jednak, ze w czasie 6 godzinnej obserwacji po wysitku mogly by¢ jedynie
interwencyjnie spozywane proste weglowodany.

Szczegblne znaczenie dla 0sob z cukrzyca typu 1, ktore uprawiajg intensywnie sport,
ma przygotowanie si¢ i zalecenia dotyczace insulinoterapii podczas wysitkow fizycznych o
duzej intensywnos$ci. Towarzystwa naukowe na catym §wiecie sg jednak zgodne, Ze osoby
z cukrzyca typu 1 moga uprawia¢ sport na kazdym poziomie, rOwniez wyczynowym.
Pojawia si¢ pytanie, czy moga one uzyska¢ wyniki sportowe na rowni ze zdrowymi
zawodnikami. Jednym z parametrow, ktory obiektywizuje wydolno$¢ zawodnikéw jest
maksymalny pobdr tlenu (VO2max). W czeséci badan wykazano, ze osoby z cukrzyca typu 1
uzyskuja mniejsze wartosci VOomax niz zdrowi réwiesnicy [65, 66]. Najnowsze
opublikowane badania, jak rowniez niektore wczesniejsze przecza jednak tej tezie i w tracie
testow spiroergometrycznych uzyskiwane wartosci VO2zmax 0s0b z cukrzyca typu 1 nie réznia
si¢ w poréownaniu ze zdrowymi [67]. Jednym z istotnych warunkow uzyskiwania
poréwnywalnych warto$ci VO2max jest jednak brak hipoglikemii w dniu badania [68]. W
opublikowanych badaniach poréwnywano rowniez wydolnos¢ fizyczng osob bez cukrzycy
oraz 0sob z cukrzyca typu 1 w zaleznosci od wyréwnania metabolicznego cukrzycy. VOzmax
byta nizsza w grupie os6b chorych na cukrzyce typu 1, gdy ich HbAlc bylo wyzsze niz 8%.
Natomiast, jezeli warto$§¢ HbAlc byla nizsza niz 7% VOzmax nie réznito si¢ migdzy osobami

z cukrzycg i osobami zdrowymi [69].
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Brak jest wiarygodnych danych oceniajacych wplyw sposobu podawania insuliny
na wyniki uzyskiwane w sporcie. W przeprowadzonym badaniu oceniono na ruchomej
biezni pokonany dystans i czas trwania wysitku. Nie roznity si¢ one w grupach leczonych
za pomocg osobistej pompy insulinowej i wstrzykiwaczy typu PEN. Nalezy podkresli¢, ze
grupy te nie rdznity si¢ miedzy sobg wiekiem oraz wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy
ocenianym za pomocg HbAlc. Stgzenie mleczanéw oceniane bezposrednio po zakonczeniu
testu wysitkowego bylo istotnie statystycznie wyzsze w grupie leczonej za pomocag
wstrzykiwaczy typu pen. Czgsto$¢ wystgpowania stezen mleczandw poza zakresem normy
nie réznito si¢ w obu grupach. Po 6 godzinach obserwacji w obu grupach stezenia
mleczandéw znajdowaty si¢ w zakresie normy. Na podstawie przeprowadzonego badania
mozna stwierdzi¢, ze na stezenie mleczanéw nie ma wplywu dawka insuliny, czyli
wykonanie zalecanej redukcji bolusa insuliny o 30%, przed positkiem, ktory poprzedzit test
wysitkowy o maksymalnej intensywnos$ci. Dawka insuliny nie miata réwniez wplywu na
dystans, ktory przebiegly osoby badane. Wzrost stezenia mleczanow w surowicy
spowodowany testem wysitkowym byl podobny w przypadku redukeji oraz braku redukcji
bolusa insuliny i §wiadczy o uruchomieniu beztlenowych Zrodel energii. Juz po 6 godzinne;j
obserwacji wartosci te byly w granicach normy. W badanej grupie prawidtowe
przygotowanie do wysitku fizycznego, sprawito, ze ryzyko wystapienia kwasicy
mleczanowej zostato zniwelowane do zera. W tej sytuacji procesy biochemiczne zwigzane
z produkcja i metabolizmem mleczandéw zachodzace u badanych osoéb z cukrzyca typu 1 w
czasie 1 po maksymalny wysitek fizyczny podobnie jak w innych publikacjach byty
poréwnywalne z osobami zdrowymi [68].

W celu oceny bezpieczenstwa maksymalnego wysitku fizycznego oceniono ryzyko
wystapienia pojedynczych punktow oraz jednego ztozonego punktu koncowego
(hipoglikemia < 70 mg/dl i/lub hiperglikemia > 300mg/dl i/lub mleczany > 2,2 mmol/l i/lub
ketonemia > 0,6 mmol/l). Ztozony punkt koncowy wystapit 4 krotnie czesciej w grupie
pacjentow leczonych za pomocg tradycyjnych wstrzykiwaczy typu PEN. W pojedynczych
publikacjach dotyczacych aktywnos$ci fizycznej i cukrzycy typu 1 stwierdzano juz, ze
leczenie za pomoca ciagltego podskérnego wlewu insuliny jest metoda preferowang dla
sportowcoéw [70]. Przewaga tego typu insulinoterapii wynika glownie z mozliwoS$ci
zmiennego dawkowania insuliny za pomoca czasowej zmiany wlewu podstawowego,
wstrzymania pracy pompy na czas treningu, czy tez dokonywania niewielkich korekt, np.
mniejszych niz 1 j. insuliny. W efekcie leczenie za pomocg OPI pozwala na ograniczenie

ilosci hipoglikemii przy zachowaniu dobrego wyréwnania metabolicznego cukrzycy. W
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publikacjach wystgpowanie ketozy byto zwigzane przede wszystkim ze zbyt dlugim czasem
odlaczenia pompy insulinowej w trakcie aktywnosci fizycznej [71]. Nie rozpatrywano tego
aspektu w konteks$cie intensywnosci wysitku.

Przeprowadzone badanie, stanowigce temat tejze rozprawy doktorskiej posiada
cechy nowatorstwa. Dotychczas nie oceniano wptywu wysitku fizycznego na glikemie,
ktéry wykonywany bylby w 90 minucie od podania bolusa szybkodziatajacego analogu
insuliny. Wiekszo$¢ badaczy decydowala si¢ na rozpoczecie wysitku fizycznego w okresie
poézniejszym, gdy teoretyczne ryzyko hipoglikemii wynikajace z farmakokinetyki
zastosowanych w badaniu preparatow insulinowych jest mniejsze. Ponadto wigckszos¢
wcezesniejszych badan przeprowadzono w godzinach dopoludniowych, czyli przed
$niadaniem lub po $niadaniu. Pora dnia ma duze znaczenie dla zmiennosci glikemii oraz
bezpieczenstwa wysitku fizycznego u pacjentdéw leczonych insuling. Nowatorskim
elementem protokotu badania jest takze 6 godzinna obserwacja po zakonczeniu testu
wysitkowego i maksymalne ograniczenie w tym czasie wptywu pozostatych czynnikow na
glikemie takich jak bolus korekcyjny insuliny, spozywanie positkow, aktywno$¢ fizyczna i
stres. Dzigki tak skonstruowanemu badaniu mozna bylo potwierdzi¢ bezpieczenstwo
metaboliczne maksymalnego wysitku fizycznego w trakcie jego trwania, ale rowniez w
okresie kolejnych godzin. Dzigki dwukrotnemu przeprowadzeniu testu wysitkowego
uzyskane wyniki pozwalaja na ocen¢ nie tylko sposobu podawania insuliny, ale rowniez
konieczno$¢ redukcji bolusa insuliny przed wysitkiem. Dodatkowo w zaplanowanym
protokole badania glikemie oceniono nie tylko za pomoca cigglego monitorowania glikemii,
ale rowniez kontrolowano wielokrotnymi pomiarami przy uzyciu jednego rodzaju
glukometru.

We wczesniejszych publikacjach z dziedziny diabetologii intensywno$¢ okreslano za
pomocg spiroergometrii i czgstoSci pracy serca, czesto nie osiggajac subiektywnego
odczucia maksymalnego zme¢czenia, a w praktyce u mtodych ludzi jest to dopiero objaw
limitujacy 1 zmuszajacy do zakonczenia wysitku.

Przeprowadzone  badanie nie jest pozbawione rdéwniez  ograniczen
metodologicznych. Na pewno nalezy za nie uzna¢ fakt, ze cz¢$¢ pacjentow z grupy PEN
leczona byta preparatem dlugodziatajacego analogu insuliny, a cze$¢ preparatem insuliny
NPH. Czterech pacjentow podawato wylacznie wieczorng dawke insuliny ,,bazy” (glargina).

W przypadku epizodéw hipoglikemii pacjenci spozywali 2 WW w postaci soku i
decydowali o tym samodzielnie na podstawie wyniku stgzenia glukozy we krwi

wlosniczkowej oraz na podstawie subiektywnych objawow hipoglikemii. Pacjenci na czas
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badania byli hospitalizowani, co powoduje zmiang trybu zycia i sposobu odzywiania, a tym
samym moze nieznacznie zmienia¢ zapotrzebowanie na insuling.

Podsumowujac, maksymalny wysitek fizyczny jest bezpieczny metabolicznie u
mezezyzn z cukrzyca typu 1. Warunkiem jest jednak prawidtowo leczona cukrzyca, brak
przeciwwskazan oraz odpowiednie dostosowanie insulinoterapii do wysitku fizycznego.
Przeprowadzone badanie potwierdza, ze osoby z cukrzyca typu 1 moga aktywnie uprawiacd
sport 1 podejmowac wysitki fizyczne o duzej intensywnosci. Glikemie po maksymalnym
wysitku fizycznym nie przekraczaja wartosci zalecanych, a ryzyko hipoglikemii jest
niewielkie. Glikemie nie zalezg od dawki insuliny a tendencja wzrostowa po maksymalnym
wysitku fizycznym moze sugerowaé, ze redukcja dawki insuliny nie jest wymagana przy
tego typu aktywnos$ci. Pewng przewage w zakresie metody leczenia stosowanej przez osoby

aktywne fizycznie posiada leczenie za pomocg ciagtego podskornego wlewu insuliny.
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VI.WNIOSKI

1. Zaplanowany maksymalny wysitek fizyczny w 90 minucie po podaniu bolusa
insuliny poprzedzajacego wystandaryzowany positek w grupie mezczyzn z dobrze
wyrownang cukrzycg typu 1 jest bezpieczny metabolicznie.

2. U mezczyzn z cukrzyca typu 1 leczonych metodg intensywnej czynno$ciowej
insulinoterapii przy uzyciu osobistej pompy insulinowej, jak i wstrzykiwaczy typu
pen, podejmujacych maksymalny wysitek fizyczny, glikemie pozostajg w zakresie
rekomendowanym dla sportowcéw, niezaleznie od redukcji bolusa insuliny
poprzedzajacego positek.

3. Leczenie za pomoca osobistej pompy insulinowej wykazuje przewage pod
wzgledem bezpieczenstwa metabolicznego nad metodg terapii za pomocag
wstrzykiwaczy typu pen przy podejmowaniu maksymalnego wysitku fizycznego

przez osoby z cukrzyca typu 1.
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STRESZCZENIE

Wprowadzenie: Wysitek fizyczny jest uznawany za integralng i niezb¢dng sktadowsg
leczenia cukrzycy typu 1 (DMT1). W grupie pacjentéw z DMTI1, wiele os6b uprawia
regularnie sport, a cze$¢ z nich robi to wyczynowo. Osoba aktywna sportowo z DMT1
wymaga bardzo precyzyjnego dawkowania insuliny oraz duzej wiedzy i umiejetnosci
interpretacji zjawisk metabolicznych zachodzgcych w organizmie podczas treningu
fizycznego. Naukowe towarzystwa diabetologiczne nie stworzyly dotychczas precyzyjnych
zalecen dla sportowcow. Istnieje potrzeba badan klinicznych, ktére pomoga w okresleniu
zalecen dotyczacych odpowiedniego przygotowania do treningu o réznej intensywnosci w
zakresie dawkowania i sposobu podawania insuliny przy uzyciu wstrzykiwaczy typu pen
lub osobistej pompy insulinowej oraz ilo$ci spozywanych weglowodanow. Niezbedne jest
rowniez okreslenie bezpieczenstwa wysitkow fizycznych zwlaszcza o duzej intensywnosci.
We wezesniejszych publikacjach z zakresu diabetologii, intensywno$¢ wysitku okreslano za
pomocg spiroergometrii i czestotliwos$ci pracy serca, czesto nie osiggajac u badanych
subiektywnego odczucia maksymalnego zmeczenia. W praktyce u mtodych ludzi jest to
dopiero objaw limitujacy i zmuszajacy do zakonczenia wysitku.

Cel pracy: Celem pracy byta ocena glikemii oraz bezpieczenstwa metabolicznego w trakcie
i do 6 godzin po maksymalnym wysitku fizycznym, poprzedzonym wystandaryzowanym
positkiem weglowodanowym oraz bolusem szybkodzialajacego analogu insuliny u
me¢zcezyzn z DMTI1, leczonych metodg intensywnej czynno$ciowej insulinoterapii przy
uzyciu osobiste] pompy insulinowej lub wstrzykiwaczy typu PEN.

Material i metody: Do badan zostato wiaczonych 29 mezczyzn w wieku 25,3+5,1 lat z
czasem trwania cukrzycy 10,3+3,2 lat leczonych od rozpoznania cukrzycy metoda
intensywnej czynnosciowej insulinoterapii. W ocenianej grupie 15 mezczyzn leczonych
bylo przy pomocy osobistej pompy insulinowej (grupa OPI), a u 14 mezczyzn
insulinoterapia prowadzona byla przy uzyciu wstrzykiwaczy typu pen (grupa PEN).

U wszystkich zakwalifikowanych 0s6b wykonano 2 razy progresywny test wysitkowy o
maksymalnej intensywnos$ci na biezni ruchomej h/p/cosmos para graphics® wg protokotu
opracowanego na potrzeby badania. Pomiedzy dwoma testami pacjenci mieli jeden dzien
przerwy. Kazdy maksymalny test wysitkowy rozpoczynano w 90 minucie od spozycia
wystandaryzowanego positku. Badania wysitkowe prowadzono az do momentu odczuwania

przez pacjenta subiektywnego maksymalnego zmeczenia wg skali Borga. Podczas proby u
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wszystkich badanych czestotliwo$¢ rytmu serca nie byta mniejsza niz 85% limitu t¢tna. W
jednym dniu bolus insuliny przed positkiem byt zredukowany o 30% (grupa REDUKCJA),
a w drugim dniu przed spozyciem positku pacjenci nie redukowali bolusa insuliny (grupa
BRAK REDUKCIJI). Kolejnos¢ wyboru jednej z dwoch metod przygotowania osoby do
maksymalnego wysitku fizycznego byta losowa. Glikemie monitorowano za pomocg
glukometru oraz za pomocg systemu cigglego monitorowania glikemii. W trakcie wysitku i
w czasie 6 godzinnej obserwacji po nim pacjenci spozywali 2 wymienniki weglowodanow
prostych w razie wystgpienia hipoglikemii. Obecnos¢ ketonow we krwi wtosniczkowej byta
kontrolowana za pomoca testow paskowych i glukometru przed i po tescie wysitkowym oraz
po 6 godzinnej obserwacji. Do oznaczenia mleczandw zostala pobrana trzy razy krew zylna.
W trakcie 6 godzinnej obserwacji po wysitku pacjenci przebywali w oddziale i ograniczali
do minimum aktywno$¢ fizyczng.

Wyniki: Sposob leczenia oraz dawka insuliny przed wystandaryzowanym positkiem nie
wptywala na pokonany dystans podczas testu wysitkowego o maksymalnej intensywnosci.
Podczas testu i 6 godzinnej obserwacji nie odnotowano znaczacej klinicznie ilosci
hipoglikemii w grupie PEN i w grupie OPI. Tlo$¢ hipoglikemii nie zalezata od sposobu
leczenie (Pen vs. OPI) oraz od dawki insuliny (Bez redukcji vs. Redukcja). Zaobserwowano
natomiast wzrost glikemii oceniany w 0. minucie i 360. minucie podczas 6 godzinnej
obserwacji w grupie redukujacej oraz grupie nieredukujacej bolus insuliny. Podobng
tendencj¢ stwierdzono w grupie PEN 1 OPI. Wartosci przyrostow glikemii nie rdznily si¢
jednak istotnie statystycznie w badanych grupach. Srednie wartosci glikemii u wiekszosci
pacjentow nie przekraczaly 180 mg/dl, a ryzyko hipoglikemii < 70 mg/dl bylo takie samo.
Niezaleznie od wykonania redukcji bolusa insuliny uzyskiwano wyniki glikemii, ktore
miescity si¢ w zakresie zalecanym 1 bezpiecznym.

Oceniane ste¢zenia ketonéw we krwi nie zalezaty od wykonanej redukcji bolusa insuliny, a
roznice po tescie wysitkowym oraz po 6 godzinach obserwacji nie byly istotne statystycznie.
Zjawisko ketonemii powyzej warto$ci uznanej za norm¢ (> 0,6 mmol/l) po 6 godzinach
obserwacji nie byto zalezne od dawki insuliny, tylko od sposobu jej podawania i wystapito
istotnie statystycznie czg$ciej w grupie pacjentdw leczonych za pomoca wstrzykiwaczy typu
PEN anizeli w grupie OPI. Srednie stezenia ketonéw znajdowaly sie po 6 godzinach w
zakresie normy, ale byly istotnie statystycznie wyzsze w grupie PEN. Stezenie mleczanow
oceniane bezposrednio po zakonczeniu testu wysitkowego znajdowaly si¢ poza zakresem
normy w grupie PEN i OPI oraz Brak Redukcji i Redukcja. Istotnie statystycznie wyzsze

wartosci zarejestrowano w grupie leczonej za pomocg wstrzykiwaczy typu pen. Po 6
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godzinach obserwacji w obu grupach st¢zenia mleczanéw znajdowaty si¢ w zakresie normy
u wszystkich pacjentow. Ryzyko wystgpienie ztozonego punktu koncowego (hipoglikemia
< 70 mg/dl, hiperglikemia > 300 mg/dl, ketonemii > 0,6 mmol/l, mleczany > 2,2 mmol/l)
byla 4 krotnie wicksza w grupie pacjentow leczonych za pomocg tradycyjnych
wstrzykiwaczy typu PEN.

Whioski:

1. Zaplanowany maksymalny wysilek fizyczny w 90 minucie po podaniu bolusa insuliny
poprzedzajacego wystandaryzowany positek w grupie mezczyzn z dobrze wyrownang
DMT1 jest bezpieczny metabolicznie.

2. U mgzezyzn z DMT1 leczonych metodg intensywnej czynnosciowej insulinoterapii przy
uzyciu osobistej pompy insulinowej, jak i1 wstrzykiwaczy typu pen, podejmujacych
maksymalny wysilek fizyczny, glikemie pozostaja w zakresie rekomendowanym dla
sportowcdw niezaleznie od redukcji bolusa insuliny poprzedzajacego positek.

3. Leczenie za pomocg osobistej pompy insulinowej wykazuje przewage pod wzgledem
bezpieczenstwa metabolicznego nad metoda terapii za pomoca wstrzykiwaczy typu pen przy

podejmowaniu maksymalnego wysitku fizycznego przez osoby z DMTI.
Stowa kluczowe wg MeSH:

cukrzyca typu 1; wysitek fizyczny; insulina — dawkowanie; systemy infuzji insuliny;

samokontrola glikemii; metabolizm we¢glowodandw.
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ABSTRACT

Objectives: Physical activity is considered to be an integral and essential component in the
treatment of diabetes type 1 (DMT1). Many patients with DMT1 practice sports regularly,
and some of them are doing it professionally. Active person with DMT1 requires very
precise insulin dosing and extensive knowledge and skills in the interpretation of metabolic
processes occurring during physical training. Scientific societies have not set up yet any
precise recommendations for sportsmen with diabetes. There is a need for clinical trials,
which will help to develop standards for preparing adequately for the training of different
intensity in terms of dosage and administration of insulin in multiple daily injections (MDI)
or continuous subcutaneous insulin infusion (CSII) as well as the amount of carbohydrates
consumed. It is also necessary to evaluate the safety of physical activity especially of high
intensity in DMT1 subjects. Previously, the exercise intensity was determined using
spiroergometry and heart rate monitoring, often without the assessment of the feeling of the
maximum fatigue in patients. In practice, this is what is regarded as limited factor forcing
them to complete the effort.

The aim: The aim of this study was to assess glycemic and metabolic safety during and up
to 6 hours after maximal exercise, preceded by a standardized carbohydrate meal and bolus
of short acting insulin analogue in men with DMT1 treated with intensive functional insulin
therapy (IFIT) using MDI or CSII.

Material and Methods: We enrolled 29 men aged 25.3 + 5.1 years, diabetes duration 10.3
+ 3.2 years, treated with IFIT from the onset of the disease. In the study group 15 men were
treated using personal insulin pumps (CSII), and 14 men using pen-type injectors (MDI). In
all enrolled subjects a progressive treadmill test of maximum intensity h/p/cosmos para
Graphics® according to the protocol developed for the study was performed twice. Between

the two tests, the patients had one day off. Every maximal exercise test was initiated 90
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minutes after ingestion of a standardized meal. Stress tests was conducted until the patient
subjective feeling of maximum fatigue by the Borg scale. During the test all patients’ heart
rate was not less than 85% of the limit pulse. During one test the insulin bolus before meal
was reduced by 30% (REDUCTION group), and during the second test patients did not
reduce insulin bolus (NO REDUCTION group). The order of selection of one of the two
methods to prepare patients for maximum physical exercise was random. Glucose levels
were monitored using a glucometer and continuous glucose monitoring system. During
exercise and 6 hours observation patients were eating two simple carbohydrate exchangers
in case of hypoglycemia. Ketones in the blood were controlled with test strips and
glucometer before and after an exercise test and after 6 hours of observation. Lactates were
measured three times in a venous blood. During 6 hours observation after exercise, patients
stayed in the ward and had limited physical activity.

Results: A method of treatment and dose of insulin before a standardized meal did not affect
the distance covered during the exercise test with a maximum intensity. During the test, and
6 hours observation, there were no clinically significant episodes of hypoglycemia in the
MDI group and in the CSII group. Number of hypoglycemia episodes did not depend on the
treatment method (MDI vs. CSIl) as well as the dose of insulin (NO REDUCTION vs.
REDUCTION). However, hyperglycemia assessed at 0 minutes and 360 minutes during the
6 hours observation was noticed in the REDUCTION group and NO REDUCTION group.
A similar trend was found in the MDI group and CSII group. However, the increments of
glycemia, did not differ significantly between groups. Mean blood glucose values in the
majority of patients did not exceed 180 mg/dl and the risk of hypoglycemia <70 mg/dl was
the same. Regardless of the implementation of the insulin bolus reduction, the obtained

glycemia results were within the recommended safe range.
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The concentration of ketones in the blood did not dependent on the reduction of the insulin
bolus, and the differences after the stress test and after 6 hours observation were not
statistically significant. Ketonemia phenomenon, considered as above the norm (> 0.6
mmol/l), after 6 hours observation was not dependent on the dose of insulin, but the treatment
method and occurred significantly more frequently in patients treated with MDI as compared
to CSII group. Mean ketones concentrations after 6 hours were in the normal range, but were
significantly higher in the MDI group. Mean lactates assessed immediately after the exercise
test were outside the normal range in the MDI and CSII groups as well in NO REDUCTION
and REDUCTION groups. Significantly higher values were noticed in MDI group. After 6
hours observation lactate concentrations were within the normal range in all patients in both
groups. The risk of the occurrence of the composite endpoint (hypoglycemia <70 mg/dl,
hyperglycemia > 300 mg/dl, ketonemia > 0.6 mmol/l, lactates > 2.2 mmol/l) was 4-fold
higher in the MDI group.

Conclusions:

1. Planned maximal physical exercise in the 90. minute after a bolus of insulin prior to a
standardized meal in men with well-controlled type 1 diabetes is metabolically safe.

2. In men with type 1 diabetes treated with intensive functional insulin therapy using multiple
daily injections or continuous subcutaneous insulin infusion, undertaking maximal physical
exercise, glucose levels remain within the range recommended for sportsmen, regardless of
the reduction of the insulin bolus prior to a meal.

3. Treatment with continuous subcutaneous insulin infusion has advantages in terms of
metabolic safety as compared to multiple daily injections while undertaking maximal

physical exercise in subjects with type 1 diabetes.
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