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Remisja kliniczna cukrzycy typu 1

Clinical remission of type 1 diabetes

STRESZCZENIE

Cukrzyca typu 1 jest chorobg autoimmunologiczng,
w ktérej dochodzi do destrukcji komoérek g wysp trzust-
kowych. W naturalnym przebiegu schorzenia mamy do
czynienia ze stopniowa, postepujgca w czasie kilku lat
redukcjg masy komérek 3. Objawy cukrzycy pojawiaja
sie, gdy masa komérek 5 wydzielajacych insuline uleg-
nie redukcji o okoto 80-90%. W tym stanie ilos¢ insuliny
jest niewystarczajaca, aby zapewni¢ normoglikemie.
U wielu pacjentéw wkrétce po rozpoznaniu cukrzycy
typu 1 i rozpoczeciu leczenia insuling dochodzi do
odnowy komoérek i w konsekwencji do zmniejszenia
zapotrzebowania na egzogenng insuline. Zjawisko
to okreslane jest mianem remisji choroby. Doktadne
okreslenie i poréwnanie czestosci wystepowania
remisji w cukrzycy typu 1 jest trudne z powodu nie-
jednoznacznych kryteriéw jej rozpoznania. Wiekszos¢
kryteriow remisji uwzglednia nastepujace parametry:
wartos¢ hemoglobiny glikowanej (HbA, ), dobowe
zapotrzebowanie na egzogenng insuline, a takze ste-
zenie we krwi peptydu C. Wszystkie definicje remisji,
cho¢ réznig sie przyjetymi kryteriami, podkreslajg
zachowang szczatkowaq sekrecje insuliny, wykazana
pomiarami peptydu C oraz niewielkim zapotrzebo-
waniem na egzogenng insuline. Remisja jest okresem
niezwykle pozagdanym w cukrzycy typu 1. Wptywa
ona korzystnie na wyréwnanie metaboliczne cukrzycy,
poprawia jakos$¢ zycia, zmniejsza ryzyko hipoglikemii
i prawdopodobnie rozwoju przewlektych powiktan
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schorzenia. W niniejszym opracowaniu podsumowano
obecny stan wiedzy z zakresu remisji klinicznej cukrzycy
typu 1. (Diabet. Klin. 2013; 2, 5: 185-190)

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, remisja kliniczna,
intensywna czynnosciowa insulinoterapia,
immunointerwencja, wysitek fizyczny

ABSTRACT

In natural history of type 1 diabetes gradual reduction
of f-cell mass proceed during several years. Clinically
symptoms of diabetes develop when j-cell mass reach
state in which insulin secretion will be insufficient to
keep glycaemia in normal range. Diabetes occurs when
80-90% of islet cells will be destroyed. Pathogenesis of
autoimmune destruction of S-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 difficult. 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
influences positively on metabolic control of diabetes,
reduces the risk of hypoglycaemia, improves quality of
life and probably influence on development of chronic
complications. This paper summarizes the current state
of knowledge in the field of clinical remission of type 1
diabetes. (Diabet. Klin. 2013; 2, 5: 185-190)
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Wstep

Zapadalnosc na cukrzyce typu 1 zwieksza sie z kaz-
dym rokiem. Nie wyjasniono doktadnie etiopatogenezy
rozwoju cukrzycy, a co sie z tym wigze przyczyny zwiek-
szonej liczby pacjentéw z cukrzyca. Otwarte pozostaje
pytanie, czy jest mozliwa profilaktyka rozwoju cukrzycy
typu 1? A jesli nie jest mozliwa, to czy istniejg czynniki,
ktére moga sprawi¢, ze chorzy na cukrzyce jak najdtuzej
beda mogli cieszy¢ sie resztkowg sekrecjg endogen-
nej insuliny i doswiadcza¢ ,, miesigca miodowego”
(honeymoon phase) lub, co aktualnie sie obserwuje,
~miodowych lat"?

W naturalnym przebiegu cukrzycy stopniowo
dochodzi do redukcji masy komérek 5. Objawy cuk-
rzycy pojawiaja sie, gdy masa komorek wydzielajacych
insuline osiggnie punkt, w ktérym stezenie insuliny
jest niewystarczajace, aby utrzymac wiasciwy poziom
glikemii. U wielu pacjentéw wkrétce po rozpoznaniu
cukrzycy i wdrozeniu insulinoterapii dochodzi do
odnowy komorek S. Zjawisko to okresla sie mianem
remisji choroby.

Cho¢ wiedza o mozliwosci pojawienia sie okresu
remisji u os6b z nowo wykrytg cukrzyca jest coraz
wieksza, zarébwno wsréd personelu medycznego, jak
i wérdd pacjentow, nadal istnieje deficyt wiedzy z zakre-
su czynnikow warunkujgcych jej wystapienie oraz czas
trwania. W pismiennictwie pojawia sie wiele pogladéw
i hipotez usitujacych wyttumaczyé mechanizm zjawiska
remisji cukrzycy.

Czestosc¢ wystepowania remisji szacowana jest od
kilku do prawie 90% w grupie pacjentow z cukrzycg
typu 1 [1]. Zwykle pojawia sie miedzy 3. a 6. miesigcem
trwania choroby [1-3]. Charakteryzuje sie niewiel-
kim zapotrzebowaniem na egzogenng insuline, przy
utrzymaniu normoglikemii. Remisje mozna podzieli¢
na catkowity i czesciowa. W pierwszym przypadku
mozliwe jest zaprzestanie leczenia insuling, a w drugim
zredukowanie dawki dobowej do ilosci ponizej 0,3 j./kg
mc. przy zachowaniu normoglikemii. Jednak catkowite
zaprzestanie insulinoterapii prowadzi do szybkiego
wyczerpania zdolnosci komérek § do produkgji insuliny
i nie jest zalecang opcjg terapeutyczng [4-6]. Wiekszos¢
kryteriow remisji uwzglednia nastepujgce parametry:
warto$¢ hemoglobiny glikowanej (HbA, ), zapotrzebo-
wanie na egzogenng insuline (liczba jednostek/kg masy
ciata/dobe), a takze stezenie we krwi peptydu C [1, 2,
4, 7-10]. Doktadne okreslenie czestosci wystepowania
remisji w réznych populacjach jest utrudnione ze wzgle-
du na przyjmowane rézne jej kryteria. W wielu publi-
kacjach kryterium remisji jest osiggniecie dobowego
zapotrzebowania na insuline ponizej 0,5 jednostki na
kilogram masy ciata oraz wartos¢ HbA, _ (w zaleznosci
od badania) w zakresie 6-7,5% [1, 8, 9, 11].

W wieloosrodkowym badaniu Hvidoere remisje
okreslono jako stan, w ktérym wskaznik, wyznaczony
przez dawke insuliny i HbA, , byt mniejszy niz 9%.
Obliczen dokonano na podstawie wzoru: aktualna
wartosc HbA,  + [4 x dobowa dawka insuliny (j./kg/
/24 h)]. Obliczona wartos$¢ wskaznika skorygowanej
HbA,  ponizej 9% najlepiej koresponduje z szacowang
wartoscig peptydu C, opierajac sie na danych uzyska-
nych z badania Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT) [12].

Etiopatogeneza rozwoju remisji
klinicznej cukrzycy typu 1

Wsrod gtéwnych mechanizmoéw odpowiedzialnych
za pojawienie sie okresu remisji wymienia sie regenera-
cje komorek 3, zwigzana z rozpoczeciem insulinoterapii
u pacjentéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 [13,
14]. Iniekcje egzogennej insuliny, redukujac toksyczny
wptyw hiperglikemii (glukotoksycznosc), sprzyjajg od-
nowie endogennej produkgcji insuliny. Hiperglikemia
jest czynnikiem wptywajacym na aktywacje procesow
metabolicznych, immunologicznych, a takze prowadza-
cym do nasilenia stresu oksydacyjnego [16-18]. Gluko-
toksycznos¢ poprzez wptyw na oligomeryzacje biatek
proapoptotycznych (Bax), wzrost ilosci cytochromu C
oraz aktywacje kaspazy-3 nasila apoptoze komérek S
wysp trzustkowych. Dochodzi do zmniejszenia ekspre-
sji glukokinazy oraz produkcji adenozynotrifosforanu
(ATP), prowadzac do spadku wydzielania insuliny
[15-17]. Stres oksydacyjny jest czynnikiem wptywa-
jacym na destrukcje komorek . Jest on nastepstwem
zaburzenia réwnowagi miedzy produkcjg a usuwaniem
wysoce reaktywnych form tlenu (ROS, reactive oxygen
species). U chorych na cukrzyce z jednej strony obser-
wuje sie nasilenie generacji ROS, z drugiej natomiast
uposledzenie mechanizméw antyoksydacyjnych.
Nadmiar ROS prowadzi do peroksydacji lipidéw, bia-
tek, kwaséw nukleinowych. W konsekwencji ulegaja
inaktywacji niektére enzymy (katalaza, peroksydaza
glutationu, dysmutaza nadtlenkowa) [18, 19]. Stres
oksydacyjny jest czynnikiem wptywajacym réwniez
na retikulum endoplazmatyczne (ER, endoplasmic
reticulum) komorek . Retikulum endoplazmatyczne
poprzez udziat w potranslacyjnej modyfikacji i sktada-
niu czastek biatkowych wptywa na produkcje i sekrecje
insuliny. Jej prawidtowe dziatanie warunkuje przezycie
komorek 8 wysp trzustkowych [20]. Zatem szybka
redukcja hiperglikemii i ograniczenie procesow, ktére
sq przez nig indukowane, moze istotnie wptyna¢ na
regeneracje komédrek 5. Wczesne rozpoczecie poda-
wania egzogennej insuliny jest podstawowag metoda
wptywajaca na zwiekszenie szansy wystapienia okresu
remisji [21, 22].
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Antyoksydanty

Bioragc pod uwage mechanizmy wptywajgce na
regeneracje i ochrone komorek 3, poszukuje sie prepa-
ratow, ktére zwiekszatyby szanse na wystapienie okresu
remisji. Jedna z takich substancji jest nikotynamid,
zaliczany do grupy antyoksydantow, ktory chroni przed
toksycznym wptywem tlenku azotu réwniez komorki .
Cho¢ pojawiaja sie publikacje potwierdzajace wptyw
nikotynamidu na wystapienie remisji, nadal za mato jest
dowoddw, aby wprowadzi¢ leczenie nikotynamidem
jako rutynowe przy rozpoznaniu cukrzycy typu 1 [23].
W badaniu Hoorensa zauwazono, ze w badaniach in
vitro nikotynamid moze chroni¢ komérki 5 przed nekro-
z3, ale nie przed indukowang przez cytokiny apoptoza
[24]. Pojawity sie rowniez doniesienia o potencjalnym
wptywie nikotynamidu na zmniejszenie czestosci wy-
stepowania cukrzycy [25]. Jednak w wieloosrodkowym,
prospektywnym, podwadjnie zaslepionym badaniu The
European Nicotinamide Diabetes Intervention Trial
(ENDIT) nie wykazano istotnych statystycznie réznic
w prewencji cukrzycy typu 1 oraz istotnej poprawy
funkcji wydzielniczej komorki 5 [26]. Podobny, rowniez
nie do konca satysfakcjonujacy, wptyw na komorki 8
i wystgpienie okresu remisji ma podawanie pacjentom
innego antyoksydanta — witaminy E [27].

Insulinosekrecja i insulinowrazliwos¢
Wystepowanie remisji cukrzycy typu 1 zwykle wia-
ze sie z poprawa resztkowej sekrecji insuliny wkrotce
po rozpoznaniu cukrzycy i wdrozeniu insulinoterapii.
W wielu publikacjach wykazano, ze u pacjentow,
u ktérych wystagpita remisja, obserwowano lepsze
wydzielanie endogennej insuliny [2, 28, 29]. Najlepszg
insulinosekrecje obserwuje sie w 3. miesigcu trwania
choroby, czyli w okresie, kiedy czestos¢ wystepowania
remisji jest najwieksza. Poprawa wydzielania insuliny
w tym okresie jest spowodowana ustgpieniem ostrej
fazy zapalnej wysp trzustkowych. Jednak nie tylko
poprawa sekrecji insuliny jest czynnikiem sprawczym
wystapienia okresu remisji. Biorgc pod uwage wza-
jemny wptyw insulinosekrecji i insulinowrazliwosci na
utrzymanie homeostazy glukozy, mozna podejrzewac,
ze wystgpienie remisji jest rbwniez zwigzane z popra-
w3 insulinowrazliwosci w pierwszych miesigcach od
rozpoznania choroby. Szadkowska i wsp. wykazali, ze
w grupie pacjentow, u ktérych wystapita remisja klinicz-
na cukrzycy, obserwowano zwiekszong wrazliwos¢ na
insuling, oceniang metoda klamry hiperinsulinemiczno-
-normoglikemicznej (wedtug DeFronzo) [30]. Podobne
whioski przedstawili Yki-Yarvinen i Koivisto, ktérzy
stwierdzili, iz w grupie pacjentéw, u ktérych wystapita
remisja cukrzycy, wzrost insulinowrazliwosci byt 0 40%
wiekszy niz u pacjentdéw bez remisji [31]. W badaniach

Hramiaka i wsp. pojawienie sie remisji wigzato sie ze
zwiekszong sekrecja insuliny i zwiekszeniem insulino-
wrazliwosci, natomiast ustgpienie remisji skojarzone
byto z narastajaca insulinoopornoscig [32].

Cechy osobnicze i czynniki metaboliczne

Oprécz wymienionych mechanizmoéw insulinose-
krecji i insulinowrazliwosci nawzajem na siebie wpty-
wajacych, poszukuje sie zwigzku z okresem remisji
innych parametréw, prostych w analizie i powszechnie
dostepnych, takich jak czynniki antropometryczne
oraz metaboliczne, ktérych analiza mogtaby poméc
oszacowac prawdopodobienstwo wystapienia remisji
choroby u danego pacjenta.

Wsréd czynnikdw mogacych wptywad na pojawie-
nie sie remisji mozna wymieni¢ pte¢. Wedtug niekto-
rych autoréow dtuzsza remisja wystepuje u chtopcow
[33-35]. W innych publikacjach zwraca sie uwage na
wyzsze stezenie peptydu C u dziewczat w pierwszym
roku trwania choroby [36]. W badaniach wtasnych nie
wykazano zwigzku pfci z wystepowaniem remisji [37].
Wobec sprzecznych danych pochodzacych z pismien-
nictwa aktualnie jednoznaczna ocena wptywu pfici na
remisje nie jest mozliwa.

Czynnikiem modulujacym przebieg remisji moze
by¢ wiek w momencie zachorowania. Wiekszos$¢ au-
toréw podkresla zwigzek miedzy wiekiem a resztkowa
sekrecja insuliny wyrazong wartoscig peptydu C w suro-
wicy krwi w pierwszym roku trwania choroby. Obserwu-
je sie nizsze stezenie peptydu C u mtodszych pacjentow
[8, 10, 33, 36]. Remisje czesciej obserwuje sie w grupie
starszych chorych, a czas jej trwania czesto jest dtuzszy
[9, 10, 33]. Zespot badawczy Bonfantiego i Bognettiego
stwierdzit czestsze wystepowanie remisji w grupie oséb
po okresie dojrzewania i u mtodych dorostych. Podkre-
$lit mozliwos¢ zaangazowania réznych mechanizméw
w rozwadj okresu remisji, postulujagc w grupie dzieci
przed okresem dojrzewania wiekszy udziat utraty in-
sulinosekrecji, natomiast w grupie starszych pacjentéw
istotne obnizenie insulinowrazliwosci [2].

W doniesieniach naukowych podkresla sie zwigzek
masy ciata z wystgpieniem remisji. W grupie pacjentow
Z remisjg obserwuje sie wyzszg wartos¢ wskaznika masy
ciata (BMI, body mass index) w poréwnaniu z osobami,
u ktérych remisja nie wystapita [7, 10, 38]. Wydaje sie, ze
utrata masy ciata przed zachorowaniem ma wiekszy zwia-
zek z wystgpieniem remisji niz wartos¢ bezwzgledna masy
ciata przy rozpoznaniu choroby. W badaniach wtasnych
grupy z remisja i bez remisji nie réznity sie wartoscig BMI.
Natomiast istotna dla wystgpienia okresu remisji byta wiel-
kos¢ utraty masy ciata przed rozpoznaniem cukrzycy [37].
Nizszg warto$¢ BMI przy rozpoznaniu cukrzycy oraz wiekszg
utrate masy ciata przed zachorowaniem mozna traktowac
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jako posredni parametr wskazujacy na bardziej nasilone
zaburzenia metaboliczne, przewage proceséw katabolicz-
nych i w sposéb posredni wieksza utrate funkgji komérek g
trzustki.

Omawiajac czynniki wptywajace na wystapienie
remisji, nie mozna poming¢ stanu metabolicznego
pacjenta przy rozpoznaniu choroby. Obecnos¢ kwasicy
W momencie rozpoznania cukrzycy zwigzana jest z ni-
ska resztkowg sekrecjq insuliny i znaczng dysfunkcja
komoérek . Determinuje ona rzadsze wystepowanie
okresu remisji [1, 35, 39]. Podobnie dtuzszy czas wy-
stepowania typowych objawow klinicznych wigze sie
z rzadszg obecnoscig remisji i krétszym czasem jej trwa-
nia [1]. Obserwacje innych czynnikow metabolicznych
W momencie rozpoznania cukrzycy nie przynoszg juz
tak jednoznacznych danych. Cze$¢ autoréw uwaza, ze
wysoka wartos¢ HbA, _przy rozpoznaniu cukrzycy wigze
sie z rzadszym wystepowaniem okresu remisji [40].
Podobna obserwacje poczyniono w badaniach wtas-
nych, w ktérych nizsza wartos¢ HbA, _ przy rozpoznaniu
cukrzycy wigzata sie z wystagpieniem wczesnej remisji
(kilka dni po rozpoznaniu choroby) [41]. Zaleznos¢ ta
nie potwierdzita sie podczas oceny zwigzku pomiedzy
wartosciami HbA, _ a wystgpieniem remisji w 3. mie-
sigcu po rozpoznaniu cukrzycy [37].

Aktywnos¢ fizyczna i nikotynizm

Wsréd parametréow modyfikowalnych zwigzanych
z okresem remisji nalezy wymieni¢ aktywnos¢ fizyczna
oraz natfogi, takie jak palenie tytoniu.

Palenie tytoniu moze wptywac istotnie na wzrost
wartosci glikemii w grupie pacjentéw z cukrzyca. Jed-
nym z mechanizmdw pogarszajacych kontrole glikemii
jest wptyw na hormony kontrregulujace, dziatajace
przeciwstawnie do insuliny. Palenie tytoniu jest takze
czynnikiem zwigzanym z nasileniem insulinoopornosci
oraz zmniejszajgcym wydzielanie insuliny z komérek j.
Bioragc pod uwage wymienione nastepstwa palenia
tytoniu, nie jest zaskakujacy fakt, iz w grupie oséb
palacych obserwuje sie rzadsze wystepowanie remisji
oraz krétszy czas jej trwania [42].

Kolejnym czynnikiem mogacym przyczyniac sie do
wydtuzania okresu remisji jest podejmowana przez pa-
cjentdéw regularna aktywnos¢ fizyczna. Systematyczny
trening fizyczny przyczynia sie do poprawy dystrybucji
glukozy w tkankach, nasila aktywnos¢ antyoksydantow,
dziata przeciwzapalnie. Zjawiska te warunkuja poprawe
wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny, pozwalajac na
redukcje dziennego zapotrzebowania na insuline, oraz
promujg regeneracje komorek S wysp trzustki [43, 44].
Dtugie (kilkuletnie) okresy remisji czesto obserwuje sie
w grupie pacjentéw, ktérzy podejmuja aktywnosé fizycz-
Nng Noszacq znamiona treningu sportowego [37, 45].

Immunointerwencja

Poza wymienionymi wyzej czynnikami i prébami ich
modyfikacji metodg mogaca wptynaé na wystapienie
okresu remisji jest immunointerwencja i podawanie
$rodkéw immunosupresyjnych. Wsréd lekéw, ktorych
wplyw analizowano, a ktére maja aktualnie jedynie
wartos¢ historyczna, nalezy wymienic kortykosteroidy,
cyklosporyne i azatiopryne. Z nowszych substancji bada-
no: przeciwciata monoklonalne, alefacept i DiaPep277.

Kortykosteroidy, pomimo dziatania przeciwzapal-
nego i immunomodulujgcego, nie prowadzg do zwiek-
szenia masy komorek 3, a dodatkowo przyczyniajg sie
do wzrostu insulinoopornosci [46], ponadto przewlekle
stosowane moga znacznie pogarszac kontrole glikemii.

Lekiem, ktory wptywa na czestos¢ wystepowania
remisji klinicznej u chorych na cukrzyce typu 1, jest
cyklosporyna A [47]. Wykazano zwigzek miedzy czasem
trwania remisji a wielkoscig dawki cyklosporyny [48].
Jednak nie stwierdzono wzrostu czestosci remisji oraz
stezenia peptydu C w przypadku matych dawek leku [3].
Ponadto zaobserwowano, ze efekt, ktéry uzyskano po
wdrozeniu cyklosporyny, szybko zanikat po zaprzesta-
niu leczenia [49]. Nie bez znaczenia pozostaja dziatania
niepozadane cyklosporyny oraz jej nefrotoksycznos¢,
co sprawito, ze lek ten aktualnie nie ma zastosowania
istotnego w praktyce kliniczne;j.

Azatiopryna okazata sie kolejnym lekiem immunosu-
presyjnym, ktéry moze wydtuzac okres remisji, stymulo-
wac resztkowa sekrecje komorek 3, hamowad produkcje
przeciwciat przeciwinsulinowych [50]. W kilku randomi-
zowanych badaniach uzyskano poprawe sekrecji endo-
gennej insuliny, umozliwiajagcg catkowite odstawienie
insuliny egzogennej, jednak jedynie w niewielkiej grupie
pacjentow remisje udato sie utrzymac przez kolejny rok
[51, 52]. Azatiopryna dotaczyta do preparatow, ktérym
nie poswieca sie wiekszej uwagi w zakresie przydatnosci
klinicznej w indukowaniu i wydtuzeniu okresu remisji
w grupie pacjentéw z cukrzyca typu 1.

W patogenezie rozwoju cukrzycy istotna role ogry-
waja limfocyty T. Przeciwciata anty-CD3 sg w ostatnich
latach obiektem wielu badan. Z ich zastosowaniem
w terapii cukrzycy typu 1 wigze sie duze nadzieje.
W badaniu Kevan i wsp. zastosowanie przeciwciat
monoklonalnych anty-CD3 istotnie poprawiafo in-
sulinosekrecje i wpfywato na czestsze wystapienie
i wydtuzenie okresu remisji [53]. Jednak po podaniu
przeciwciat monoklonanych przy rozpoznaniu choroby
efekt utrzymywat sie okoto roku, nastepnie zréwnywat
sie z grupa otrzymujacg placebo. W zwigzku z kroét-
kotrwatym efektem terapii podjeto kolejne badania,
w ktoérych przeciwciata monoklonalne podaje sie przy
rozpoznaniu cukrzycy oraz po pét roku w nadziei, iz
efekt leczenia bedzie utrzymywat sie dfuzej.
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Poza wymienionymi wyzej preparatami badaniami
objete sg rowniez substancje takie jak alefacept (biatko
ztozone z czasteczki CD58/LFA-3 i ludzkiej IgG) czy Dia-
Pep277, ktérych dziatanie ma zatrzymac lub spowolni¢
proces destrukcji komorek g wysp trzustkowych oraz
poprawi¢ sekrecje insuliny [54, 55]. DiaPep277 jest
czasteczka sktadajaca sie z 24 aminokwaséw uzyska-
nych z fragmentu biatka szoku termicznego (HSP60),
wykazujgca dziatanie immunomodulujace, wptywajace
na limfocyty T. Na podstawie dotychczasowych wyni-
kéw badan stwierdzono wyzsze wartosci peptydu C
w grupie pacjentéw otrzymujacych DiaPep277 [56, 57].
Na ostateczne wyniki prowadzonych badan klinicznych
trzeba jeszcze poczekad.

Podsumowanie

Wystepowanie remisji klinicznej cukrzycy typu 1
jest zjawiskiem ztozonym, na ktéry wptywa wiele
czynnikéw. Wiadomo, ze gdy funkcja komérki 3 jest
zachowana, oddziatuje to na poprawe wyréwnania me-
tabolicznego osoby z cukrzyca, poprawe jakosci zycia,
mniejszg czestos¢ ostrych powiktan oraz prawdopodob-
nie rzadsze wystepowanie przewlektych powiktan cho-
roby. Nadal jednak nie wiadomo, na ile remisja kliniczna
choroby wywotana po wdrozeniu insulinoterapii oraz
modyfikacji stylu zycia moze by¢ rownowazna z okre-
sem remisji indukowanym leczeniem immunosupresyj-
nym lub inng forma farmakoterapii. Na ile uda nam sie
poznac i wptynaé na okres remisji w cukrzycy typu 1?
Niezaleznie od réznych spekulacji niezbedne sg dalsze
badania nad tym fenomenem w celu stworzenia no-
wych perspektyw leczenia pacjentéw z cukrzycg typu 1
i jeszcze lepszego komfortu ich zycia.
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