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Remisja kliniczna cukrzycy typu 1
Clinical remission of type 1 diabetes

STRESZCZENIE
Cukrzyca typu 1 jest chorobą autoimmunologiczną, 
w której dochodzi do destrukcji komórek b wysp trzust-
kowych. W naturalnym przebiegu schorzenia mamy do 
czynienia ze stopniową, postępującą w czasie kilku lat 
redukcją masy komórek b. Objawy cukrzycy pojawiają 
się, gdy masa komórek b wydzielających insulinę uleg-
nie redukcji o około 80–90%. W tym stanie ilość insuliny 
jest niewystarczająca, aby zapewnić normoglikemię. 
U wielu pacjentów wkrótce po rozpoznaniu cukrzycy 
typu 1 i rozpoczęciu leczenia insuliną dochodzi do 
odnowy komórek b i w konsekwencji do zmniejszenia 
zapotrzebowania na egzogenną insulinę. Zjawisko 
to określane jest mianem remisji choroby. Dokładne 
określenie i porównanie częstości występowania 
remisji w cukrzycy typu 1 jest trudne z powodu nie-
jednoznacznych kryteriów jej rozpoznania. Większość 
kryteriów remisji uwzględnia następujące parametry: 
wartość hemoglobiny glikowanej (HbA1c), dobowe 
zapotrzebowanie na egzogenną insulinę, a także stę-
żenie we krwi peptydu C. Wszystkie defi nicje remisji, 
choć różnią się przyjętymi kryteriami, podkreślają 
zachowaną szczątkową sekrecję insuliny, wykazaną 
pomiarami peptydu C oraz niewielkim zapotrzebo-
waniem na egzogenną insulinę. Remisja jest okresem 
niezwykle pożądanym w cukrzycy typu 1. Wpływa 
ona korzystnie na wyrównanie metaboliczne cukrzycy, 
poprawia jakość życia, zmniejsza ryzyko hipoglikemii 
i prawdopodobnie rozwoju przewlekłych powikłań 

schorzenia. W niniejszym opracowaniu podsumowano 
obecny stan wiedzy z zakresu remisji klinicznej cukrzycy 
typu 1. (Diabet. Klin. 2013; 2, 5: 185–190) 

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 1, remisja kliniczna, 
intensywna czynnościowa insulinoterapia, 
immunointerwencja, wysiłek fi zyczny

ABSTRACT
In natural history of type 1 diabetes gradual reduction 
of b-cell mass proceed during several years. Clinically 
symptoms of diabetes develop when b-cell mass reach 
state in which insulin secretion will be insuffi cient to 
keep glycaemia in normal range. Diabetes occurs when 
80–90% of islet cells will be destroyed. Pathogenesis of 
autoimmune destruction of b-cell is not fully understood. 
It includes interaction between genetic, environmental 
factors and appearing autoantibodies. Soon after diag-
nosis of type 1 diabetes and introducing insulin therapy 
reduction of exogenous insulin requirement is observed. 
This phenomenon is called clinical remission. Because of 
the ambiguous diagnostic criteria, identifying and com-
paring the frequency of occurrence of remission in type 1 
diabetes is diffi cult. Despite of difference in remission 
criteria, they all underline residual insulin secretion. Most 
of remission criteria take into account following parame-
ters: glycated hemoglobin value, daily exogenous insulin 
requirement and C-peptide serum level. Occurrence of 
remission is extremely desirable in type 1 diabetes. It 
infl uences positively on metabolic control of diabetes, 
reduces the risk of hypoglycaemia, improves quality of 
life and probably infl uence on development of chronic 
complications. This paper summarizes the current state 
of knowledge in the fi eld of clinical remission of type 1 
diabetes. (Diabet. Klin. 2013; 2, 5: 185–190)
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Wstęp
Zapadalność na cukrzycę typu 1 zwiększa się z każ-

dym rokiem. Nie wyjaśniono dokładnie etiopatogenezy 
rozwoju cukrzycy, a co się z tym wiąże przyczyny zwięk-
szonej liczby pacjentów z cukrzycą. Otwarte pozostaje 
pytanie, czy jest możliwa profi laktyka rozwoju cukrzycy 
typu 1? A jeśli nie jest możliwa, to czy istnieją czynniki, 
które mogą sprawić, że chorzy na cukrzycę jak najdłużej 
będą mogli cieszyć się resztkową sekrecją endogen-
nej insuliny i doświadczać „miesiąca miodowego” 
(honeymoon phase) lub, co aktualnie się obserwuje, 
„miodowych lat”?

W naturalnym przebiegu cukrzycy stopniowo 
dochodzi do redukcji masy komórek b. Objawy cuk-
rzycy pojawiają się, gdy masa komórek wydzielających 
insulinę osiągnie punkt, w którym stężenie insuliny 
jest niewystarczające, aby utrzymać właściwy poziom 
glikemii. U wielu pacjentów wkrótce po rozpoznaniu 
cukrzycy i wdrożeniu insulinoterapii dochodzi do 
odnowy komórek b. Zjawisko to określa się mianem 
remisji choroby.

Choć wiedza o możliwości pojawienia się okresu 
remisji u osób z nowo wykrytą cukrzycą jest coraz 
większa, zarówno wśród personelu medycznego, jak 
i wśród pacjentów, nadal istnieje defi cyt wiedzy z zakre-
su czynników warunkujących jej wystąpienie oraz czas 
trwania. W piśmiennictwie pojawia się wiele poglądów 
i hipotez usiłujących wytłumaczyć mechanizm zjawiska 
remisji cukrzycy.

Częstość występowania remisji szacowana jest od 
kilku do prawie 90% w grupie pacjentów z cukrzycą 
typu 1 [1]. Zwykle pojawia się między 3. a 6. miesiącem 
trwania choroby [1–3]. Charakteryzuje się niewiel-
kim zapotrzebowaniem na egzogenną insulinę, przy 
utrzymaniu normoglikemii. Remisję można podzielić 
na całkowitą i częściową. W pierwszym przypadku 
możliwe jest zaprzestanie leczenia insuliną, a w drugim 
zredukowanie dawki dobowej do ilości poniżej 0,3 j./kg 
mc. przy zachowaniu normoglikemii. Jednak całkowite 
zaprzestanie insulinoterapii prowadzi do szybkiego 
wyczerpania zdolności komórek b do produkcji insuliny 
i nie jest zalecaną opcją terapeutyczną [4–6]. Większość 
kryteriów remisji uwzględnia następujące parametry: 
wartość hemoglobiny glikowanej (HbA1c), zapotrzebo-
wanie na egzogenną insulinę (liczba jednostek/kg masy 
ciała/dobę), a także stężenie we krwi peptydu C [1, 2, 
4, 7–10]. Dokładne określenie częstości występowania 
remisji w różnych populacjach jest utrudnione ze wzglę-
du na przyjmowane róż  ne jej kryteria. W wielu publi-
kacjach kryterium remisji jest osiągnięcie dobowego 
zapotrzebowania na insulinę poniżej 0,5 jednostki na 
kilogram masy ciała oraz wartość HbA1c (w zależności 
od badania) w zakresie 6–7,5% [1, 8, 9, 11]. 

W wieloośrodkowym badaniu Hvidoere remisję 
określono jako stan, w którym wskaźnik, wyznaczony 
przez dawkę insuliny i HbA1c, był mniejszy niż 9%. 
Obliczeń dokonano na podstawie wzoru: aktualna 
wartość HbA1c + [4 x dobowa dawka insuliny (j./kg/
/24 h)]. Obliczona wartość wskaźnika skorygowanej 
HbA1c poniżej 9% najlepiej koresponduje z szacowaną 
wartością peptydu C, opierając się na danych uzyska-
nych z badania Diabetes Control and Complications 
Trial (DCCT) [12]. 

Etiopatogeneza rozwoju remisji 
klinicznej cukrzycy typu 1 

Wśród głównych mechanizmów odpowiedzialnych 
za pojawienie się okresu remisji wymienia się regenera-
cję komórek b, związaną z rozpoczęciem insulinoterapii 
u pacjentów z nowo rozpoznaną cukrzycą typu 1 [13, 
14]. Iniekcje egzogennej insuliny, redukując toksyczny 
wpływ hiperglikemii (glukotoksyczność), sprzyjają od-
nowie endogennej produkcji insuliny. Hiperglikemia 
jest czynnikiem wpływającym na aktywację procesów 
metabolicznych, immunologicznych, a także prowadzą-
cym do nasilenia stresu oksydacyjnego [16–18]. Gluko-
toksyczność poprzez wpływ na oligomeryzację białek 
proapoptotycznych (Bax), wzrost ilości cytochromu C 
oraz aktywację kaspazy-3 nasila apoptozę komórek b 
wysp trzustkowych. Dochodzi do zmniejszenia ekspre-
sji glukokinazy oraz produkcji adenozynotrifosforanu 
(ATP), prowadząc do spadku wydzielania insuliny 
[15–17]. Stres oksydacyjny jest czynnikiem wpływa-
jącym na destrukcję komórek b. Jest on następstwem 
zaburzenia równowagi między produkcją a usuwaniem 
wysoce reaktywnych form tlenu (ROS, reactive oxygen 
species). U chorych na cukrzycę z jednej strony obser-
wuje się nasilenie generacji ROS, z drugiej natomiast 
upośledzenie mechanizmów antyoksydacyjnych. 
Nadmiar ROS prowadzi do peroksydacji lipidów, bia-
łek, kwasów nukleinowych. W konsekwencji ulegają 
inaktywacji niektóre enzymy (katalaza, peroksydaza 
glutationu, dysmutaza nadtlenkowa) [18, 19]. Stres 
oksydacyjny jest czynnikiem wpływającym również 
na retikulum endoplazmatyczne (ER, endoplasmic 
reticulum) komórek b. Retikulum endoplazmatyczne 
poprzez udział w potranslacyjnej modyfi kacji i składa-
niu cząstek białkowych wpływa na produkcję i sekrecję 
insuliny. Jej prawidłowe działanie warunkuje przeżycie 
komórek b wysp trzustkowych [20]. Zatem szybka 
redukcja hiperglikemii i ograniczenie procesów, które 
są przez nią indukowane, może istotnie wpłynąć na 
regenerację komórek b. Wczesne rozpoczęcie poda-
wania egzogennej insuliny jest podstawową metodą 
wpływającą na zwiększenie szansy wystąpienia okresu 
remisji [21, 22].
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Antyoksydanty
Biorąc pod uwagę mechanizmy wpływające na 

regenerację i ochronę komórek b, poszukuje się prepa-
ratów, które zwiększałyby szanse na wystąpienie okresu 
remisji. Jedną z takich substancji jest nikotynamid, 
zaliczany do grupy antyoksydantów, który chroni przed 
toksycznym wpływem tlenku azotu również komórki b. 
Choć pojawiają się publikacje potwierdzające wpływ 
nikotynamidu na wystąpienie remisji, nadal za mało jest 
dowodów, aby wprowadzić leczenie nikotynamidem 
jako rutynowe przy rozpoznaniu cukrzycy typu 1 [23]. 
W badaniu Hoorensa zauważono, że w badaniach in 
vitro nikotynamid może chronić komórki b przed nekro-
zą, ale nie przed indukowaną przez cytokiny apoptozą 
[24]. Pojawiły się również doniesienia o potencjalnym 
wpływie nikotynamidu na zmniejszenie częstości wy-
stępowania cukrzycy [25]. Jednak w wieloośrodkowym, 
prospektywnym, podwójnie zaślepionym badaniu The 
European Nicotinamide Diabetes Intervention Trial 
(ENDIT) nie wykazano istotnych statystycznie różnic 
w prewencji cukrzycy typu 1 oraz istotnej poprawy 
funkcji wydzielniczej komórki b [26]. Podobny, również 
nie do końca satysfakcjonujący, wpływ na komórki b 
i wystąpienie okresu remisji ma podawanie pacjentom 
innego antyoksydanta — witaminy E [27]. 

Insulinosekrecja i insulinowrażliwość
Występowanie remisji cukrzycy typu 1 zwykle wią-

że się z poprawą resztkowej sekrecji insuliny wkrótce 
po rozpoznaniu cukrzycy i wdrożeniu insulinoterapii. 
W wielu publikacjach wykazano, że u pacjentów, 
u których wystąpiła remisja, obserwowano lepsze 
wydzielanie endogennej insuliny [2, 28, 29]. Najlepszą 
insulinosekrecję obserwuję się w 3. miesiącu trwania 
choroby, czyli w okresie, kiedy częstość występowania 
remisji jest największa. Poprawa wydzielania insuliny 
w tym okresie jest spowodowana ustąpieniem ostrej 
fazy zapalnej wysp trzustkowych. Jednak nie tylko 
poprawa sekrecji insuliny jest czynnikiem sprawczym 
wystąpienia okresu remisji. Biorąc pod uwagę wza-
jemny wpływ insulinosekrecji i insulinowrażliwości na 
utrzymanie homeostazy glukozy, można podejrzewać, 
że wystąpienie remisji jest również związane z popra-
wą insulinowrażliwości w pierwszych miesiącach od 
rozpoznania choroby. Szadkowska i wsp. wykazali, że 
w grupie pacjentów, u których wystąpiła remisja klinicz-
na cukrzycy, obserwowano zwiększoną wrażliwość na 
insulinę, ocenianą metodą klamry hiperinsulinemiczno-
-normoglikemicznej (według DeFronzo) [30]. Podobne 
wnioski przedstawili Yki-Yarvinen i Koivisto, którzy 
stwierdzili, iż w grupie pacjentów, u których wystąpiła 
remisja cukrzycy, wzrost insulinowrażliwości był o 40% 
większy niż u pacjentów bez remisji [31]. W badaniach 

Hramiaka i wsp. pojawienie się remisji wiązało się ze 
zwiększoną sekrecją insuliny i zwiększeniem insulino-
wrażliwości, natomiast ustąpienie remisji skojarzone 
było z narastającą insulinoopornością [32]. 

Cechy osobnicze i czynniki metaboliczne
Oprócz wymienionych mechanizmów insulinose-

krecji i insulinowrażliwości nawzajem na siebie wpły-
wających, poszukuje się związku z okresem remisji 
innych parametrów, prostych w analizie i powszechnie 
dostępnych, takich jak czynniki antropometryczne 
oraz metaboliczne, których analiza mogłaby pomóc 
oszacować prawdopodobieństwo wystąpienia remisji 
choroby u danego pacjenta. 

Wśród czynników mogących wpływać na pojawie-
nie się remisji można wymienić płeć. Według niektó-
rych autorów dłuższa remisja występuje u chłopców 
[33–35]. W innych publikacjach zwraca się uwagę na 
wyższe stężenie peptydu C u dziewcząt w pierwszym 
roku trwania choroby [36]. W badaniach własnych nie 
wykazano związku płci z występowaniem remisji [37]. 
Wobec sprzecznych danych pochodzących z piśmien-
nictwa aktualnie jednoznaczna ocena wpływu płci na 
remisję nie jest możliwa.

Czynnikiem modulującym przebieg remisji może 
być wiek w momencie zachorowania. Większość au-
torów podkreśla związek między wiekiem a resztkową 
sekrecją insuliny wyrażoną wartością peptydu C w suro-
wicy krwi w pierwszym roku trwania choroby. Obserwu-
je się niższe stężenie peptydu C u młodszych pacjentów 
[8, 10, 33, 36]. Remisję częściej obserwuje się w grupie 
starszych chorych, a czas jej trwania często jest dłuższy 
[9, 10, 33]. Zespół badawczy Bonfantiego i Bognettiego 
stwierdził częstsze występowanie remisji w grupie osób 
po okresie dojrzewania i u młodych dorosłych. Podkre-
ślił możliwość zaangażowania różnych mechanizmów 
w rozwój okresu remisji, postulując w grupie dzieci 
przed okresem dojrzewania większy udział utraty in-
sulinosekrecji, natomiast w grupie starszych pacjentów 
istotne obniżenie insulinowrażliwości [2]. 

W doniesieniach naukowych podkreśla się związek 
masy ciała z wystąpieniem remisji. W grupie pacjentów 
z remisją obserwuje się wyższą wartość wskaźnika masy 
ciała (BMI, body mass index) w porównaniu z osobami, 
u których remisja nie wystąpiła [7, 10, 38]. Wydaje się, że 
utrata masy ciała przed zachorowaniem ma większy zwią-
zek z wystąpieniem remisji niż wartość bezwzględna masy 
ciała przy rozpoznaniu choroby. W badaniach własnych 
grupy z remisją i bez remisji nie różniły się wartością BMI. 
Natomiast istotna dla wystąpienia okresu remisji była wiel-
kość utraty masy ciała przed rozpoznaniem cukrzycy [37]. 
Niższą wartość BMI przy rozpoznaniu cukrzycy oraz większą 
utratę masy ciała przed zachorowaniem można traktować 
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jako pośredni parametr wskazujący na bardziej nasilone 
zaburzenia metaboliczne, przewagę procesów katabolicz-
nych i w sposób pośredni większą utratę funkcji komórek b 
trzustki.

Omawiając czynniki wpływające na wystąpienie 
remisji, nie można pominąć stanu metabolicznego 
pacjenta przy rozpoznaniu choroby. Obecność kwasicy 
w momencie rozpoznania cukrzycy związana jest z ni-
ską resztkową sekrecją insuliny i znaczną dysfunkcją 
komórek b. Determinuje ona rzadsze występowanie 
okresu remisji [1, 35, 39]. Podobnie dłuższy czas wy-
stępowania typowych objawów klinicznych wiąże się 
z rzadszą obecnością remisji i krótszym czasem jej trwa-
nia [1]. Obserwacje innych czynników metabolicznych 
w momencie rozpoznania cukrzycy nie przynoszą już 
tak jednoznacznych danych. Część autorów uważa, że 
wysoka wartość HbA1c przy rozpoznaniu cukrzycy wiąże 
się z rzadszym występowaniem okresu remisji [40]. 
Podobną obserwację poczyniono w badaniach włas-
nych, w których niższa wartość HbA1c przy rozpoznaniu 
cukrzycy wiązała się z wystąpieniem wczesnej remisji 
(kilka dni po rozpoznaniu choroby) [41]. Zależność ta 
nie potwierdziła się podczas oceny związku pomiędzy 
wartościami HbA1c a wystąpieniem remisji w 3. mie-
siącu po rozpoznaniu cukrzycy [37].

Aktywność fi zyczna i nikotynizm
Wśród parametrów modyfi kowalnych związanych 

z okresem remisji należy wymienić aktywność fi zyczną 
oraz nałogi, takie jak palenie tytoniu.

Palenie tytoniu może wpływać istotnie na wzrost 
wartości glikemii w grupie pacjentów z cukrzycą. Jed-
nym z mechanizmów pogarszających kontrolę glikemii 
jest wpływ na hormony kontrregulujące, działające 
przeciwstawnie do insuliny. Palenie tytoniu jest także 
czynnikiem związanym z nasileniem insulinooporności 
oraz zmniejszającym wydzielanie insuliny z komórek b. 
Biorąc pod uwagę wymienione następstwa palenia 
tytoniu, nie jest zaskakujący fakt, iż w grupie osób 
palących obserwuje się rzadsze występowanie remisji 
oraz krótszy czas jej trwania [42]. 

Kolejnym czynnikiem mogącym przyczyniać się do 
wydłużania okresu remisji jest podejmowana przez pa-
cjentów regularna aktywność fi zyczna. Systematyczny 
trening fi zyczny przyczynia się do poprawy dystrybucji 
glukozy w tkankach, nasila aktywność antyoksydantów, 
działa przeciwzapalnie. Zjawiska te warunkują poprawę 
wrażliwości tkanek na działanie insuliny, pozwalając na 
redukcję dziennego zapotrzebowania na insulinę, oraz 
promują regenerację komórek b wysp trzustki [43, 44]. 
Długie (kilkuletnie) okresy remisji często obserwuje się 
w grupie pacjentów, którzy podejmują aktywność fi zycz-
ną noszącą znamiona treningu sportowego [37, 45]. 

Immunointerwencja
Poza wymienionymi wyżej czynnikami i próbami ich 

modyfi kacji metodą mogącą wpłynąć na wystąpienie 
okresu remisji jest immunointerwencja i podawanie 
środków immunosupresyjnych. Wśród leków, których 
wpływ analizowano, a które mają aktualnie jedynie 
wartość historyczną, należy wymienić kortykosteroidy, 
cyklosporynę i azatioprynę. Z nowszych substancji bada-
no: przeciwciała monoklonalne, alefacept i DiaPep277.

Kortykosteroidy, pomimo działania przeciwzapal-
nego i immunomodulującego, nie prowadzą do zwięk-
szenia masy komórek b, a dodatkowo przyczyniają się 
do wzrostu insulinooporności [46], ponadto przewlekle 
stosowane mogą znacznie pogarszać kontrolę glikemii.

Lekiem, który wpływa na częstość występowania 
remisji klinicznej u chorych na cukrzycę typu 1, jest 
cyklosporyna A [47]. Wykazano związek między czasem 
trwania remisji a wielkością dawki cyklosporyny [48]. 
Jednak nie stwierdzono wzrostu częstości remisji oraz 
stężenia peptydu C w przypadku małych dawek leku [3]. 
Ponadto zaobserwowano, że efekt, który uzyskano po 
wdrożeniu cyklosporyny, szybko zanikał po zaprzesta-
niu leczenia [49]. Nie bez znaczenia pozostają działania 
niepożądane cyklosporyny oraz jej nefrotoksyczność, 
co sprawiło, że lek ten aktualnie nie ma zastosowania 
istotnego w praktyce klinicznej. 

Azatiopryna okazała się kolejnym lekiem immunosu-
presyjnym, który może wydłużać okres remisji, stymulo-
wać resztkową sekrecję komórek b, hamować produkcję 
przeciwciał przeciwinsulinowych [50]. W kilku randomi-
zowanych badaniach uzyskano poprawę sekrecji endo-
gennej insuliny, umożliwiającą całkowite odstawienie 
insuliny egzogennej, jednak jedynie w niewielkiej grupie 
pacjentów remisję udało się utrzymać przez kolejny rok 
[51, 52]. Azatiopryna dołączyła do preparatów, którym 
nie poświęca się większej uwagi w zakresie przydatności 
klinicznej w indukowaniu i wydłużeniu okresu remisji 
w grupie pacjentów z cukrzycą typu 1. 

W patogenezie rozwoju cukrzycy istotną rolę ogry-
wają limfocyty T. Przeciwciała anty-CD3 są w ostatnich 
latach obiektem wielu badań. Z ich zastosowaniem 
w terapii cukrzycy typu 1 wiąże się duże nadzieje. 
W badaniu Kevan i wsp. zastosowanie przeciwciał 
monoklonalnych anty-CD3 istotnie poprawiało in-
sulinosekrecję i wpływało na częstsze wystąpienie 
i wydłużenie okresu remisji [53]. Jednak po podaniu 
przeciwciał monoklonanych przy rozpoznaniu choroby 
efekt utrzymywał się około roku, następnie zrównywał 
się z grupą otrzymującą placebo. W związku z krót-
kotrwałym efektem terapii podjęto kolejne badania, 
w których przeciwciała monoklonalne podaje się przy 
rozpoznaniu cukrzycy oraz po pół roku w nadziei, iż 
efekt leczenia będzie utrzymywał się dłużej.
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Poza wymienionymi wyżej preparatami badaniami 
objęte są również substancje takie jak alefacept (białko 
złożone z cząsteczki CD58/LFA-3 i ludzkiej IgG) czy Dia-
Pep277, których działanie ma zatrzymać lub spowolnić 
proces destrukcji komórek b wysp trzustkowych oraz 
poprawić sekrecję insuliny [54, 55]. DiaPep277 jest 
cząsteczką składającą się z 24 aminokwasów uzyska-
nych z fragmentu białka szoku termicznego (HSP60), 
wykazującą działanie immunomodulujące, wpływające 
na limfocyty T. Na podstawie dotychczasowych wyni-
ków badań stwierdzono wyższe wartości peptydu C 
w grupie pacjentów otrzymujących DiaPep277 [56, 57]. 
Na ostateczne wyniki prowadzonych badań klinicznych 
trzeba jeszcze poczekać. 

Podsumowanie
Występowanie remisji klinicznej cukrzycy typu 1 

jest zjawiskiem złożonym, na który wpływa wiele 
czynników. Wiadomo, że gdy funkcja komórki b jest 
zachowana, oddziałuje to na poprawę wyrównania me-
tabolicznego osoby z cukrzycą, poprawę jakości życia, 
mniejszą częstość ostrych powikłań oraz prawdopodob-
nie rzadsze występowanie przewlekłych powikłań cho-
roby. Nadal jednak nie wiadomo, na ile remisja kliniczna 
choroby wywołana po wdrożeniu insulinoterapii oraz 
modyfi kacji stylu życia może być równoważna z okre-
sem remisji indukowanym leczeniem immunosupresyj-
nym lub inną formą farmakoterapii. Na ile uda nam się 
poznać i wpłynąć na okres remisji w cukrzycy typu 1? 
Niezależnie od różnych spekulacji niezbędne są dalsze 
badania nad tym fenomenem w celu stworzenia no-
wych perspektyw leczenia pacjentów z cukrzycą typu 1 
i jeszcze lepszego komfortu ich życia. 

Oświadczenie o konfl ikcie interesów

Autorzy nie zgłaszają konfl iktu interesów.
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