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  Epidemiologia i patogeneza 



Epidemiologia 
Å Populacja 0-14lat 1.9 mld:  
ð cukrzyca typu 1 - 490.1tys,  

ð nowe rozpoznania 77.8tys,  

ð roczny wzrost zachorowaŘ 3% 

      IDF Diabetes Atlas 2011  

Å EURODIAB 1989 -2003,17 kraj·w Europy:  
ð wzrost zachorowaŘ 3.9%,  

ð <5r.Ů. 5.4% (4.8-6.1%),  

ð 5-9 lat 4.3% (4.8 -6.1%),  

ð 10-14 lat 2.9% (2.5 -3.3%) 

Å Europa 2020r 24.4tys dzieci                                                             
z nowo rozpoznanŉ cukrzycŉ 

  Patterson Lancet 2009  
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Cukrzyca typu 1  
 

Choroba z autoagresji, chorujŉ dzieci,  

konieczne leczenie insulinŉ  

Cukrzyca 
przejŢciowa 
noworodk·w 

WystŎpuje po porodzie, 
 trwa 1 -3 miesiŉce 

Cukrzyca 
noworodkowa 

NiemowlŎta do 6 miesiŉca Ůycia, 
defekt wrodzony podjednostki Kir6.2 kanaĠu 

potasowego w kom·rkach beta 

Cukrzyca 



Cukrzyca typu 2  

90% chorych na cukrzycŎ to osoby z cukrzycŉ typu 
2, gĠ·wnie doroŢli, choruje coraz wiŎcej dzieci. 
InsulinoopornoŢļ, wzglŎdny lub caĠkowity niedob·r 

insuliny, zwykle osoby z otyĠoŢciŉ. 

Cukrzyca MODY  
Defekt genetyczny. Zachorowania kilku czĠonk·w 
rodziny w trzech kolejnych pokoleniach.  

Cukrzyca wt·rna 
Choroby trzustki, polekowa, w przebiegu innych 
chor·b, np. zapalenie trzustki, glucagonoma, 

kortykosteroidy mukowiscydoza  

Cukrzyca 
ciŎŮarnych 

Cukrzyca objawiajŉca siŎ w czasie ciŉŮy, 
ustŎpujŉca 

po porodzie. Wymaga leczenia dietŉ, 
u czŎŢci ciŎŮarnych wĠŉcza siŎ insulinŎ. 

Cukrzyca 



Cukrzyca typu 1 - najczŎstsza 
choroba przewlekĠa u dzieci 

Choroba z autoagresji - 
wĠasny ukĠad odpornoŢci 
niszczy wĠasne kom·rki 
beta w trzustce 
wydzielajŉce insulinŎ 

Przy rozpoznaniu cukrzycy  
ok. 80% kom·rek beta jest 
zniszczonych - brak insuliny  

 

Geny 

Środowisko 

Układ  

immunologiczny 

Choroby 

autoimmunologiczne 

Cukrzyca typu 1  



Zaburzenie r·wnowagi pomiŎdzy limfocytami Th1, Th2, 
(Treg, Th17) prowadzi do rozwoju cukrzycy typu 1  



Genetyczna 
predyspozycja  

Wiek 

Jawna cukrzyca  

Brak c -
peptydu  

C-
peptyd  
obecny 

PrawidĠowe  

wydzielanie 

insuliny 

Jawne zaburzenia  
immunologiczne 

Glukoza 
prawidĠowa 

Sukcesywny spadek 

wydzielania insuliny 

Wydarzenie wywoĠujŉce? Stadia rozwoju cukrzycy typu 1 

Rozw·j cukrzycy typu 1 
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Etiopatogeneza cukrzycy 
typu 1 

ÅCzynniki genetyczne  
 
ðBliŬniŎta monozygotyczne 30-55% ryzyka  
ðDziedziczenie wielogenowe  
ðNajwiŎksze znaczenie- ukĠad HLA na 

chromosomie  6 
ðAllele II klasy HLA odpowiadajŉ za 35-40% 

ryzyka genetycznego                                      
(zwiŉzek z HLA-DR4 i DR3-DQ2)  
ðGeny chroniŉce DR15-DQ6  
ðInne geny (nie HLA)  

 KrŎtowski A. Cukrzyca typu 1 Otto ðBuczkowska 2006  



Etiopatogeneza cukrzycy 
typu 1 

ÅCzynniki Ţrodowiskowe 

 
ðInfekcje wirusowe  

ðNiedob·r witaminy D 

ðTeoria higieny  

ðTeoria akceleracji  

ðŭywnoŢļ: 
ÅZwiŉzki toksyczne (m.in.N-nitrozo -pochodne) 

ÅWczesne karmienie mlekiem krowim  

ÅGluten 

ðStres  

 

Zipris  D Clinical Immunology 2009  



Insulina  



Odkrycie insuliny  
ÅInsulina zostaĠa 

odkryta w 1922 roku 
przez Fredericka 
Bantinga i jego 
asystenta Charlesa 
Besta 

ÅW 1923 roku za 
odkrycie insuliny 
Banting otrzymaĠ 
NagrodŎ Nobla. 





Budowa insuliny 

ÅHormon peptydowy  

ÅInsulina zbudowana jest z 
ĠaŘcucha alfa i beta 
poĠŉczonych mostkami 
siarczkowymi  

 



DziaĠanie insuliny 

ÅInsulina Ġŉczy siŎ z 
receptorem insuliny 
powodujŉc 
ðWychwyt glukozy  
ðSpalanie glukozy 
ðSyntezŎ glikogenu 
ðWychwyt aminkwas·w 
ðSyntezŎ biaĠek 
ðSpadek spalania tĠuszcz·w 
ðSyntezŎ kwas·w tĠuszczowych 
ðTransport jon·w 
ðSyntezŎ DNA 
ðWydĠuŮenie Ůycia kom·rek 

 



W obecnoŢci insuliny ð glukoza 
przedostaje siŎ do kom·rek   

-Glukoza jest rozprowadzana przez 
naczynia krwionoŢne po caĠym organizmie 
 

-Insulina  Ġŉczŉc siŎ z receptorem na 
 bĠonie kom·rkowej umoŮliwia przejŢcie 
glukozy przez bĠonŎ kom·rkowŉ do 
wnŎtrza kom·rki 
 
-DziŎki temu kom·rka otrzymuje paliwo 
glukozowe i zachodzŉ w niej wszystkie 
procesy Ůyciowe 



Brak insuliny ï glukoza nie 

przedostaje siň do wnňtrza 

kom·rek 

Spalanie tĠuszczu ð chudnińcie 

aceton zakwasza organizm 

Nasilone pragnienie,  wielomocz  
 

Brak 
glukozy w 
kom·rce 

-Brak insuliny powoduje, Ůe bĠona 
kom·rkowa jest szczelna i nie przepuszcza 
glukozy do wnŎtrza kom·rki 
 
-We krwi i pĠynie Ţr·dtkankowym wzrasta 
stŎŮenie glukozy 
 
-Kom·rka pozbawiona dopĠywu paliwa 
glukozowego spala tĠuszcz 
 
-JednoczeŢnie  wydala nadmiar glukozy z 
moczem, dlatego odczuwamy nasilone 
pragnienie i oddajemy duŮe iloŢci moczu  



Objawy cukrzycy  



Objawy cukrzycy typu 1  

Å Objawy poczŉtkowe 
 
ð zwiŎkszone pragnienie 
ð czŎste oddawanie duŮej iloŢci 

moczu 
ð moczenie nocne 
ð chudniŎcie 
ð zapach acetonu z ust  
ð skurcze w nogach 
ð zakaŮenia droŮdŮakami  
ð og·lne osĠabienie 

 


