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Epidemiologia
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Cukrzyca typu 1
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Cukrzyca
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Cukrzyca typu 1

Cukrzycatypul -naj c z Os't
choroba przewl e

Choroba z autoagresji -
wGasny ukGad od
ni szczy wGasne
beta w trzustce
wydzi el ajnce |

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




Zaburzeni e r-wnowag.l pomi Od z
(Treg, Th17) prowadzi do rozwoju cukrzycy typu 1




Rozw:- | cukrzyec

Wydarzenie wywc Stadia rozwoju cukrzycy typu 1

|

Jawne zaburzenia

Genetyczna
immunologiczne Jawna CUeryca

predyspozycja

|
(o] : [

] I
d ] .
() : Pr awi d Go v Sukcesywny spadek
o 1 wydzielanie wydzielania insuliny

, insuliny ; :
v Glukoza ' :
. prawi dGowa ,
Vo) C :
E peptyd E
o ,

obecn

V. jopecny

Wiek
hModified from Eissnbarit S5, Typa 1 dinbelas mallifus. A chronic immons dissase, M Engl J RMed. 19284: 314:13480.
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Etiopatogeneza cukrzycy
typu 1
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Odkrycie insuliny
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Budowa insuliny
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Objawy cukrzycy




Objawy cukrzycy typu 1
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