
/ǳƪǊȊȅŎŀ ƧŜǎǘ ŘŜŦƛƴƛƻǿŀƴŀ Ƨŀƪƻ α ƎǊǳǇŀ ŎƘƻǊƽō 
ƳŜǘŀōƻƭƛŎȊƴȅŎƘ ŎƘŀǊŀƪǘŜǊȅȊǳƧŊŎŀ ǎƛť ƘƛǇŜǊƎƭƛƪŜƳƛŊ 
ǿȅƴƛƪŀƧŊŎŊ Ȋ ŘŜŦŜƪǘǳ ǿȅŘȊƛŜƭŀƴƛŀ ƛκƭǳō ŘȊƛŀƱŀƴƛŀ ƛƴǎǳƭƛƴȅέ 

W 2007Ǌƻƪǳ ƴŀ ǏǿƛŜŎƛŜ ȍȅƱƻ 1.8 billionƽǿ ŘȊƛŜŎƛ ǿ ǿƛŜƪǳ л-
14 lat z czego 0.02% ƳƛŀƱƻ ŎǳƪǊȊȅŎťΦ hȊƴŀŎȊŀ ǘƻΣ ȍŜ ƴŀ 
ǏǿƛŜŎƛŜ ȍȅƱƻ 497 000 ŘȊƛŜŎƛ Ȋ ŎǳƪǊȊȅŎŊΦ

YŀȍŘŜƎƻ Ǌƻƪǳ ŎǳƪǊȊȅŎŀ ōȅƱŀ ǊƻȊǇƻȊƴŀƴŀ ǳ 79 000dzieci. 

² tƻƭǎŎŜ  Ȋ ǇƻǿƻŘǳ ŎǳƪǊȊȅŎȅ ǘȅǇǳ м ƭŜŎȊƻƴȅŎƘ ƧŜǎǘ ƻƪƻƱƻ  с 
ǘȅǎƛťŎȅ ŘȊƛŜŎƛ ǿ ǿƛŜƪǳ  ƻŘ л- 14 lat 

bŀ 5ƻƭƴȅƳ |ƭŊǎƪǳ Ȋ ǇƻǿƻŘǳ ŎǳƪǊȊȅŎȅ ƭŜŎȊƻƴȅŎƘ ƧŜǎǘ ƻƪƻƱƻ 
улл ŘȊƛŜŎƛ ƛ ƳƱƻŘȊƛŜȍȅ ŀ ƪŀȍŘŜƎƻ Ǌƻƪǳ ǇǊȊȅōȅǿŀ мпл 
nowych dzieci.



Definicja:

Å/ǳƪǊȊȅŎŀ ƧŜǎǘ ƎǊǳǇŊ ŎƘƻǊƽō ƳŜǘŀōƻƭƛŎȊƴȅŎƘ  ƻ 
ǿƛŜƭƻŎȊȅƴƴƛƪƻǿŜƧ ŜǘƛƻƭƻƎƛƛ ŎƘŀǊŀƪǘŜǊȅȊǳƧŊŎŊ 
ǎƛť ǎǘŀƴŜƳ ǇǊȊŜǿƭŜƪƱŜƧ ƘƛǇŜǊƎƭƛƪŜƳƛƛ 
ǿȅƴƛƪŀƧŊŎȅƳ Ȋ ƴƛŜǇǊŀǿƛŘƱƻǿŜƎƻ ǿȅŘȊƛŜƭŀƴƛŀ 
ƭǳō ŘȊƛŀƱŀƴƛŀ ƛƴǎǳƭƛƴȅ ōŊŘȋ ƻōǳ ǘȅŎƘ ȊŀōǳǊȊŜƵΦ



bŀȊŜǿƴƛŎǘǿƻ ǎǘŀƴƽǿ ƘƛǇŜǊƎƭƛƪŜƳƛƛ

ÅNa czczo

ï< 100 MG/DL (5,5 mmol/l) NORMA

ï100- 125 mg/dl (5,6- 6,9 mmol/l) 
ƴƛŜǇǊŀǿƛŘƱƻǿŀ ǘƻƭŜǊŀƴŎƧŀ ƎƭǳƪƻȊȅ ƴŀ 
czczo (IFG)

ïҗмнс ƳƎκŘ όтΣлƳƳƻƭκƭύ /¦Yw½¸/!



bŀȊŜǿƴƛŎǘǿƻ ǎǘŀƴƽǿ ƘƛǇŜǊƎƭƛƪŜƳƛƛ

ÅOGTT - Glikemiaǿ мнлΩ Ƴƛƴ 
ƻȊƴŀŎȊƻƴŀ ǿŜ ƪǊǿƛ ȍȅƭƴŜƧ

ï< 140 MG/DL (7,8 MMOL/L) NORMA

ïod 140 ς199 mg/dl (7,8- 11,1 mmol/l)    
ƴƛŜǇǊŀǿƛŘƱƻǿŀ ǘƻƭŜǊŀƴŎƧŀ ƎƭǳƪƻȊȅ όLD¢ύ

ïҗ нлл ƳƎκŘƭ όммΣмƳƳƻƭκƭύ /¦Yw½¸/!



Wŀƪ ǊƻȊǇƻȊƴŀŏ ŎǳƪǊȊȅŎťΚ

ÅGlikemia przygodna җ нлл ƳƎκŘƭ
ƻȊƴŀŎȊƻƴŀ ǿ ǇǊƽōŎŜ ƪǊǿƛ ǇƻōǊŀƴŜƧ ǿ ŘƻǿƻƭƴŜƧ ǇƻǊȊŜ 
Řƴƛŀ ƴƛŜȊŀƭŜȍƴƛŜ ƻŘ ǎǇƻȍȅǘŜƎƻ ǇƻǎƛƱƪǳ ƭǳō ƴŀ ŎȊŎȊƻ җ 
126 mg/dl, przy obecnych objawach klinicznych,
ǳǇƻǿŀȍƴƛŀ Řƻ ǊƻȊǇƻȊƴŀƴƛŀ /¦Yw½¸/¸Φ

Å² ǎȅǘǳŀŎƧƛ ōǊŀƪǳ ƻōƧŀǿƽǿ ƪƭƛƴƛŎȊƴȅŎƘ ƪƻƴƛŜŎȊƴŜ ƧŜǎǘ 
oznaczenia ponowne glikemiioraz wykonanie innych 
ōŀŘŀƵ np: profilu glikemii, HbA1c, peptydu C
όbL9 ²¸Yhb¦W9 {LB Yw½¸²9W th D[¦Yh½L9ύ 



Czynniki ryzyka cukrzycy typu 2 u dzieci 

wedğug ADA

ÅOtyğoŜĺ-(do 90% pacjent·w z ct2)

ÅDodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2

ÅNieprawidğowa dieta

ÅSiedzŃcy tryb Ũycia

ÅPrzynaleŨnoŜĺ etniczna

ÅWiek pokwitania 

ÅPğeĺ ŨeŒska (proporcja dziewczŃt do chğopc·w 3:1) 

ÅZespoğy zwiŃzane z insulinoopornoŜciŃ

ÅCzynniki perinatalne



/ǳƪǊȊȅŎŀ  ǘȅǇǳ м ŎƘŀǊŀƪǘŜǊȅȊǳƧŜ ǎƛť ōŜȊǿȊƎƭťŘƴȅƳ 
niedoborem insuliny.

WŀǿƴŜ ƻōƧŀǿȅ ŎƘƻǊƻōȅ ǿȅǎǘťǇǳƧŊ ǿƽǿŎȊŀǎΣ ƪƛŜŘȅ 
ȊƴƛǎȊŎȊŜƴƛǳ ǳƭŜƎƴƛŜ ƻƪƻƱƻ ул -фл ҈ ƪƻƳƽǊŜƪ ǖ.

bŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ ǇƻŎȊŊǘŜƪ ƧŜǎǘ ƴŀƎƱȅΣ ƛ ŎȊťǎǘƻ Ƴŀ ȊǿƛŊȊŜƪ Ȋ  
ǇǊȊŜōȅǘŊ ŎƘƻǊƻōŊ ƛƴŦŜƪŎȅƧƴŊΦ    



/ǳƪǊȊȅŎŀ ǘȅǇǳ м ƧŜǎǘ ŎƘƻǊƻōŊ ƻ 
ǇƻŘƱƻȍǳ ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴȅƳΦ 

ÅǿŜ ƪǊǿƛ ǇŀŎƧŜƴǘŀΣ ƴŀ ǿƛŜƭŜ ƳƛŜǎƛťŎȅκƭŀǘ ǇǊȊŜŘ 
ǿȅǎǘŊǇƛŜƴƛŜƳ ƻōƧŀǿƽǿ ƪƭƛƴƛŎȊƴȅŎƘ ŎǳƪǊȊȅŎȅΣ ǇƻƧŀǿƛŀƧŊ ǎƛť 
ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱŀΥ
ïprzeciw wyspowe (ICAisletcellantibodies)

ïprzeciw insulinie  (IAA)

ïprzeciw dekarboksylazie kwasu glutaminowego (anty-GAD
glutamicaciddecarboxylase)

ïprzeciwko fosfatazie tyrozynowej (IA2)

ïprzeciw ŦǊŀƎƳŜƴǘƻǿƛ ƱŀƵŎǳŎƘŀ . ŎȊŊǎǘŜŎȊƪƛ ƛƴǎǳƭƛƴȅ όZnP8)

ÅtǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱŀ ǎŊ a!wY9w9a ǊŜŀƪŎƧƛ ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŜƧ



/Ȋȅƴƴƛƪ ƛƴƛŎƧǳƧŊŎȅ -ǏǊƻŘƻǿƛǎƪƻǿȅ

Å/ǳƪǊȊȅŎŀ ǊƻȊǿƛƧŀ ǎƛť ǘȅƭƪƻ ǳ р-мл҈ ƻǎƽō 
ǇƻǎƛŀŘŀƧŊŎȅŎƘ ƎŜƴƻǘȅǇ ǇǊŜŘȅǎǇƻƴǳƧŊŎȅ Řƻ 
cukrzycy typu 1.

ÅbƛŜ ƧŜǎǘ ǿȅƪƭǳŎȊƻƴŜΣ ȍŜ ŎȊȅƴƴƛƪƛ ǏǊƻŘƻǿƛǎƪƻǿŜ 
ƻŘƎǊȅǿŀƧŊ ƛǎǘƻǘƴŊ Ǌƻƭť ǿ ƛƴŘǳƪƻǿŀƴƛǳ ǊŜŀƪŎƧƛ 
ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴȅŎƘ Ƨǳȍ ǿ ƻƪǊŜǎƛŜ 
ǇƱƻŘƻǿȅƳΦ



/Ȋȅƴƴƛƪ ƛƴƛŎƧǳƧŊŎȅ -ǏǊƻŘƻǿƛǎƪƻǿȅ
Å wƻƭť ǿ ƛƴƛŎƧƻǿŀƴƛǳ ǇǊƻŎŜǎǳ ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŜƎƻ ǇǊȊȅǇƛǎǳƧŜ ǎƛť ǿƛǊǳǎƻƳΣ ƪǘƽǊŜ ƳƻƎŊ 
ōŜȊǇƻǏǊŜŘƴƛƻ ǳǎȊƪŀŘȊŀŏ ƪƻƳƽǊƪƛ ōŜǘŀ ƭǳō ǿȅȊǿŀƭŀŏ ƻŘǇƻǿƛŜŘȋ ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŊΥ

ï ½ŀǇŀƭŜƴƛŀ ǏƭƛƴƛŀƴŜƪ

ï Coxackie B

ï CMV

ï Retrowirusom

ï wƽȍȅŎȊƪƛ

ï EBV

ï HAV

ï Wirusowi poliomyelitis

ï Wirusom grypy

ï Rotawirusom 

Å .ŀŘŀƴƛŀ ǇƻǘǿƛŜǊŘȊŀƧŊ ȊǊƽȍƴƛŎƻǿŀƴƛŜ ƎŜƻƎǊŀŦƛŎȊƴŜ ǿǇƱȅǿǳ ƛƴŦŜƪŎƧƛ ǿƛǊǳǎƻǿȅŎƘ ƴŀ ǊȅȊȅƪƻ 
rozwoju cukrzycy typu 1.

Å LǎǘƴƛŜƧŊ ŘƻƴƛŜǎƛŜƴƛŀ ƳƽǿƛŊŎŜ ƻ ƻŎƘǊƻƴƴȅƳ ǿǇƱȅǿƛŜ ǇƻǿǘŀǊȊŀƭƴŜƧ ǎǘȅƳǳƭŀŎƧƛ ŀƴǘȅƎŜƴŀƳƛ 
ǇŀǘƻƎŜƴƽǿ όƴǇΦ ŎȊťǎǘŜ ƛƴŦŜƪŎƧŜύ ǿ ƻƪǊŜǎƛŜ ŘƻƧǊȊŜǿŀƴƛŀ ǳƪΦ ƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŜƎƻΦ όƘƛǇƻǘŜȊŀ 
higieny)

Å tǊƻǎǇŜƪǘȅǿƴŜ ōŀŘŀƴƛŀ bL9 ǇƻǘǿƛŜǊŘȊŀƧŊ ȊǿƛŊȊƪǳ ǎȊŎȊŜǇƛŜƵ ǇǊȊŜŎƛǿ ǇƻƭƛƻΣ Iƛ ƛ 5ƛtŜǊ¢Ŝ ȊŜ 
ȊǿƛťƪǎȊƻƴȅƳ ǊȅȊȅƪƛŜƳ ǿȅǎǘŊǇƛŜƴƛŀ ŎǳƪǊȊȅŎȅ ǘȅǇǳ мΦ



/Ȋȅƴƴƛƪ ƛƴƛŎƧǳƧŊŎȅ -ǏǊƻŘƻǿƛǎƪƻǿȅ

Åwƻƭť ǿ ƛƴƛŎƧƻǿŀƴƛǳ ǇǊƻŎŜǎǳ ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŜƎƻ ǇǊȊȅǇƛǎǳƧŜ ǎƛť 
ǘŀƪȍŜ ōƛŀƱƪƻƳ ǇƻƪŀǊƳƻǿȅƳΥ
ï.ƛŀƱƪŀ ƳƭŜƪŀ ƪǊƻǿƛŜƎƻ ςȊŜ ǿȊƎƭťŘǳ ƴŀ ǇƻŘƻōƛŜƵǎǘǿƻ ōŜǘŀ-kazeiny i 
ƭŀƪǘƻƎƭƻōǳƭƛƴȅ Řƻ ŀƴǘȅƎŜƴƽǿ ƪƻƳƽǊŜƪ ōŜǘŀ ǎȊƪƻŘƭƛǿŜ ƳƻȍŜ ōȅŏ 
ǿŎȊŜǎƴŜ ƪŀǊƳƛŜƴƛŜ ƴƛŜƳƻǿƭŊǘ ƳƭŜƪƛŜƳ ƪǊƻǿƛƳ ȊŜ ǿȊƎƭťŘǳ ƴŀ 
ŘȅǎŦǳƴŎƧťa![¢ ǳ ƴƻǿƻǊƻŘƪƽǿ όǿȅƴƛƪƛ ōŀŘŀƵ ƪƻƘƻǊǘƻǿȅŎƘ 
ƴƛŜƧŜŘƴƻȊƴŀŎȊƴŜύΦ YŀǊƳƛŜƴƛŜ ƳƭŜƪƛŜƳ Ƴŀǘƪƛ Ƴŀ ŘȊƛŀƱŀŏ ƻŎƘǊƻƴƴƛŜ ȊŜ 
ǿȊƎƭťŘǳ ƴŀ ǊƻȊǿƽƧ ǘƻƭŜǊŀƴŎƧƛ ƴŀ ŘƻǳǎǘƴŜ ŀƴǘȅƎŜƴȅΣ ǿ ǘȅƳ ƛƴǎǳƭƛƴť ƻǊŀȊ 
ƻōŜŎƴŜ ǿ ƴƛƳ ŎȊȅƴƴƛƪƛ ǿȊǊƻǎǘƻǿŜΣ ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱŀ ƛ ƭƛȊƻȊȅƳΦ hŘǇƻǿƛŜŘȋ 
ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŊ ƳƻƎŊ ǿȅȊǿŀƭŀŏ ǊƽǿƴƛŜȍ ƴƛŜƪǘƽǊŜ ƻŘȍȅǿƪƛ 
produkowane z mleka krowiego.

ï²ǇǊƻǿŀŘȊŜƴƛŜ Řƻ ŘƛŜǘȅ ƴƛŜƳƻǿƭťŎƛŀ ғоƳŎΦ ǇǊƻŘǳƪǘƽǿ ȊōƻȍƻǿȅŎƘ 
ƪƻǊŜƭǳƧŜ Ȋ ǿƛťƪǎȊȅƳ ǊȅȊȅƪƛŜƳ ǊƻȊǿƻƧǳ ǊŜŀƪŎƧƛ ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŜƧ 
(vs. >6-тƳŎΦύΦ ¦ ǇƻƴŀŘ пл҈ ŎƘƻǊȅŎƘ ƴŀ ŎǳƪǊȊȅŎť ǿȅƪǊȅǘƻ ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱŀ 
p/transglutaminazietkankowej charakterystyczne dla celiakii.



/Ȋȅƴƴƛƪ ƛƴƛŎƧǳƧŊŎȅ -ǏǊƻŘƻǿƛǎƪƻǿȅ

ÅRola witaminy D3

ï.ŀŘŀƴƛŀ ǿȅƪŀȊǳƧŊ ƳƴƛŜƧǎȊŊ ȊŀŎƘƻǊƻǿŀƭƴƻǏŏ ƴŀ 
ŎǳƪǊȊȅŎť ǘȅǇǳ м ǿ ƪǊŀƧŀŎƘΣ ǿ ƪǘƽǊȅŎƘ ǇǊƻǿŀŘȊƻƴŀ 
ƧŜǎǘ Ǌǳǘȅƴƻǿƻ ǎǳǇƭŜƳŜƴǘŀŎƧŀ ǿƛǘŀƳƛƴŊ 53 u 
ƴƛŜƳƻǿƭŊǘΦ

ï{ǘƻǎƻǿŀƴƛŜ ƧŜƧ ǇǊŜǇŀǊŀǘƽǿ ǇǊȊŜȊ ƪƻōƛŜǘȅ ǿ ŎƛŊȍȅ 
ȊƳƴƛŜƧǎȊŀ ŎȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱ 
p/trzustkowych.

ïSugerowana jest rola immunosupresyjnych 
ǿƱŀǏŎƛǿƻǏŎƛ мΣнрόhIύ2-cholekalcyferolu.



Kliniczne objawy cukrzycy typu 1.

Å 1.²ȊƳƻȍƻƴŜ ǇǊŀƎƴƛŜƴƛŜ ό ŎȊťǎǘƻ ƧŜǎǘ ƳȅƭƻƴŜ Ȋ 
pragnieniem podczas upalnego lata). 

Å нΦ /ȊťǎǘƻƳƻŎȊ ƛ wielomocz
оΦ DǿŀƱǘƻǿƴŀ ǳǘǊŀǘŀ Ƴŀǎȅ ŎƛŀƱŀ ό ƻŘǘƱǳǎȊŎȊŜƴƛŜ ŎƛŀƱŀύ
пΦ {Ȋȅōƪƻ ǇƻǎǘťǇǳƧŊŎŜ ƻŘǿƻŘƴƛŜƴƛŜ
рΦ |ǿƛŊŘ ǎǊƻƳǳΣ ȊŀǇŀƭŜƴƛŜ ƴŀǇƭŜǘƪŀ 
сΦ bƛŜǳȊŀǎŀŘƴƛƻƴŜ ȊƳťŎȊŜƴƛŜ 
тΦ {Ȋȅōƪƛ ƎƱťōƻƪƛ ƻŘŘŜŎƘ

Å уΦ .ƽƭ ǿ ƪƭŀǘŎŜ ǇƛŜǊǎƛƻǿŜƧ-ŘǳǎȊƴƻǏŏΣ ǎǘťƪŀƴƛŜ
фΦ .ƽƭŜ ōǊȊǳŎƘŀΣ ǿȅƳƛƻǘȅό ŎȊťǎǘƻ ǇǊȊȅǇƛǎȅǿŀƴŜ ǘȊǿ ΦƎǊȅǇƛŜ

jelitowej) 
мл  ½ŀōǳǊȊŜƴƛŀ ǏǿƛŀŘƻƳƻǏŎƛΣ ǎŜƴƴƻǏŏΣ ǎǇƭŊǘŀƴƛŜ
ммΦ |ǇƛŊŎȊƪŀ ŎǳƪǊȊȅŎƻǿŀ- kwasica ketonowa.



WŜŘȅƴŊ ƳŜǘƻŘŊ ƭŜŎȊŜƴƛŀ ƛ ǳǘǊȊȅƳŀƴƛŀ 
ȍȅŎƛŀ ƛ ȊŘǊƻǿƛŀ  ŎƘƻǊȅŎƘ ƴŀ ŎǳƪǊȊȅŎť 

typu 1 jest
Insulinoterapia



ÅLekiem z wyboru w leczeniu cukrzycy jest 

INSULINA, 

ale insulina nie jest 

lekiem ƴŀ ŎǳƪǊȊȅŎť. 



Bantingi Best(oraz Marjore)

1923 ςNagroda

Nobla za odkrycie 
insuliny i jej 
zastosowanie w leczeniu 
cukrzycy typu 1.



Lƴǎǳƭƛƴŀ ƧŜǎǘ ƪƭǳŎȊŜƳΧ

Χ ƪǘƽǊȅ ƻǘǿƛŜǊŀ ƎƭǳƪƻȊƛŜ αŘǊȊǿƛέ Řƻ ƪƻƳƽǊŜƪΦ
Å ² ŎƘǿƛƭƛΣ ƎŘȅ ŎȊǳƧŜ ǎƛť ȊŀǇŀŎƘ 
ƧŜŘȊŜƴƛŀ ƭǳō ƧŜ ǿƛŘȊƛΣ Řƻ ƪƻƳƽǊŜƪ ʲ
ǇǊȊŜƪŀȊȅǿŀƴŜ ǎŊ ǎȅƎƴŀƱȅ ǿ ŎŜƭǳ 
ȊǿƛťƪǎȊŜƴƛŀ ǇǊƻŘǳƪŎƧƛ ƛ ǿȅŘȊƛŜƭŀƴƛŀ 
insuliny.

Å YƛŜŘȅ ǇƻƪŀǊƳ ȊƴŀƧŘȊƛŜ ǎƛť ǿ ȍƻƱŊŘƪǳΣ 
ƪƻƳƽǊƪƛ ƻ̡ǘǊȊȅƳǳƧŊ ƪƻƭŜƧƴŜ ǎȅƎƴŀƱȅ 
ƻ ƪƻƴƛŜŎȊƴƻǏŎƛ ŘŀƭǎȊŜƎƻ ȊǿƛťƪǎȊŜƴƛŀ 
produkcji insuliny.

Å {ǿƻƛǎǘȅƳ αƎƭǳƪƻƳŜǘǊŜƳέ ƪƻƳƽǊƪƛ ʲ
ƧŜǎǘ ōƛŀƱƪƻ D[¦¢пΣ ƪǘƽǊŜ ςpobudzone 
ǇǊȊŜȊ ƎƭǳƪƻȊť ǎǘȅƳǳƭǳƧŜ ǿȅŘȊƛŜƭŀƴƛŜ 
insuliny.

Å Insulina z trzustki w pierwszej 
ƪƻƭŜƧƴƻǏŎƛ ǘǊŀŦƛŀ Řƻ ǿŊǘǊƻōȅΦ 



Funkcja insuliny



Leczenie cukrzycy

Dieta

²ȅǎƛƱŜƪ

Insulina



[ŜŎȊŜƴƛŜ ŎǳƪǊȊȅŎȅ ƻǇƛŜǊŀ ǎƛť ƴŀ 

мΦ  LƴŘȅǿƛŘǳŀƭƴƛŜ ŘƻǎǘƻǎƻǿŀƴŜƧ Řƭŀ ƪŀȍŘŜƎƻ 
pacjenta insulinoterapii 

нΦ   tǊŀǿƛŘƱƻǿƻ ȊŀǇƭŀƴƻǿŀƴȅŎƘ ǇƻŘ ǿȊƎƭťŘŜƳ 
ƧŀƪƻǏŎƛ ƻǊŀȊ ƛƭƻǏŎƛ ǇƻǎƛƱƪŀŎƘ Ȋ 
ǳǿȊƎƭťŘƴƛŜƴƛŜƳ ǿǎȊȅǎǘƪƛŎƘ ǎƪƱŀŘƻǿȅŎƘ

ό ōƛŀƱƪŀΣ ǘƱǳǎȊŎȊŜΣǿťƎƭƻǿƻŘŀƴȅΣ ōƱƻƴƴƛƪΣ ǎƻƭŜ 
mineralne, mikroelementy i witaminy)

3. YƻƴǘǊƻƭƻǿŀƴȅƳ ǿȅǎƛƱƪǳ 

fizycznym.



Zawsze, jeŨeli poziom glukozy  we krwi jest wysoki, lub niski, naleŨy staraĺ siň ustaliĺ 

jego  przyczynň oraz podjŃĺ kroki , kt·re umoŨliwiŃ jego  szybkie obniŨenie lub 

podniesienie



wƻŘȊŀƧŜ ƛ /Ȋŀǎȅ ŘȊƛŀƱŀƴƛŀ ƛƴǎǳƭƛƴ 
Czasy dziağania 

insulin

PoczŃtek

dziağania

Szczyt

dziağania

Koniec

dziağania

Insuliny 

kr·tkodziağajŃce
30ï45 ó 1-3 h 6-8 h

SzybkodziağajŃce 

analogi
15 ó 1-2 h 4 h 

Analogi dğugodziağajŃce2h 8h 16-20h

Analogi dğugodziağajŃce

bezszczytowe
1 h Brak 24h

Insuliny o poŜrednim

okresiedziağania
2-4 h 5-6 h 10-16 h 



Intensywna insulinoterapia 
(basal/bolus)



Model prawie idealnego odtworzenia profilu 

insulinemii

1.American Diabetes Associationôs Clinical EducationProgram ñInsulin Therapy for 

the 21st Century. Am Fam Physician 2004;70:489-500,511-2.



Insulinoterapia w cukrzycy typu 1

Å²ȅōƛŜǊŀƧŊŎ ǘŜǊŀǇƛť ƛƴǎǳƭƛƴŀƳƛ ƳǳǎƛƳȅ 
ǇŀƳƛťǘŀŏ ƻ Ƨŀƪ ƴŀƧǎƪǳǘŜŎȊƴƛŜƧǎȊȅƳ 
ƻŘǘǿƻǊȊŜƴƛǳ ȊŀǊƽǿƴƻ ƳƛťŘȊȅǇƻǎƛƱƪƻǿŜƎƻΣ 
podstawowego poziomu insulinemii, jak i 
ƻƪƻƱƻǇƻǎƛƱƪƻǿȅŎƘ ǎȊŎȊȅǘƽǿΣ ŎȊȅƭƛ ǿ ǎǇƻǎƽō Ƨŀƪ 
ƴŀƧǎƪǳǘŜŎȊƴƛŜƧǎȊȅ ƻŘǘǿƻǊȊȅŏ ŦƛȊƧƻƭƻƎƛŎȊƴŜ 
wydzielanie insuliny. 



ǎǇƻǎƽō ǘŜǊŀǇƛƛ ǇƻǿƛƴƛŜƴ 
ōȅŏΥ

1. zaakceptowany przez pacjenta  
κǊƻŘȊƛƴť 

2. maksymalnie dostosowany
Řƻ ǘǊȅōǳ ȍȅŎƛŀ ŘȊƛŜŎƪŀ
пΦ ƛ ȊŀōŜȊǇƛŜŎȊŀŏ ŘȊƛŜŎƪƻ 

przed hipoƛ ƘƛǇŜǊƎƭƛƪŜƳƛŊ 



Rekomendowanņ metodņ 

insulinoterapii u dzieci i 

mġodzieŮy  jest:

funkcjonalna intensywna insulinoterapia 
prowadzona przy pomocy wielokrotnych

ǿǎǘǊȊȅƪƴƛťŏ ƛƴǎǳƭƛƴȅ tŜƴŜƳ ƭǳō ƻǎƻōƛǎǘŜƧ ǇƻƳǇȅ
insulinowej.

Zawsze konieczna jest indywidualizacja terapii cukrzycy 
ƻǊŀȊ  ǳǎǘŀƭŜƴƛŜ ǿǎǇƽƭƴƛŜ Ȋ ŎƘƻǊȅƳ ƛ ƭǳō ƧŜƎƻ ǊƻŘȊƛƴŊ  

ǿƱŀǏŎƛǿŜƎƻ ƳƻŘŜƭǳ ƭŜŎȊŜƴƛŀΦ   



OsiŃgniecie dobrego wyr·wnania metabolicznego   

ÅUtrzymanie wğaŜciwego, fizjologicznego stňŨenia glukozy we krwi  

okoğonormoglikemii z ÍÁčä ÚÍÉÅÎÎÏĢÃÉä ÇÌÉËÅÍÉÉ

:ÁÐÏÂÉÅÇÁÎÉÅ ÏÓÔÒÙÍ ÐÏ×ÉËčÁÎÉÏÍ ɀhipoglikemii

ÅUzyskanie optymalnego stňŨenia lipid·w we krwi;

Ɇ:ÁÐÅ×ÎÉÅÎÉÅ ÐÁÃÊÅÎÔÏÍ ÊÁËÏĢÃÉ ŀÙÃÉÁ ÊÁË ÎÁÊÂÁÒÄÚÉÅÊ ÚÂÌÉŀÏÎÅÊ 

ÄÏ ÓÐÏÓÏÂÕ ŀÙÃÉÁ ÏÓĕÂ ÚÄÒÏ×ÙÃÈ ɀinsulinoterapia dostosowana   do 

ÔÒÙÂÕ ŀÙÃÉÁ

,ÅÃÚÅÎÉÅ ÐÁÃÊÅÎÔÁ Ú  ÃÕËÒÚÙÃä ÍÁ ÎÁ ÃÅÌÕ 



Regulacja glukostazy

Å¦ ȊŘǊƻǿȅŎƘ ƻǎƽō ǎǘťȍŜƴƛŜ 
glukozy we krwi jest 
ǿȊƎƭťŘƴƛŜ ǎǘŀƱŜ ƛ ǿȅƴƻǎƛ 70-
130mg/dl.

ÅtƻǇƻǎƛƱƪƻǿȅwzrost glikemii 
u zdrowej osoby wynosi 
zwykle 20-40mg/dl.

ÅDƱƽǿƴȅƳƛ ƘƻǊƳƻƴŀƳƛ 
odpowiedzialnymi za 
ǇƻȊƛƻƳȅ ƎƭǳƪƻȊȅ ǎŊΥ 

Insulina i Glukagon



LŘŜŀƭƴŀ ǘŜǊŀǇƛŀ ŜƎȊƻƎŜƴƴŊ ƛƴǎǳƭƛƴŊ 
Ǉƻǿƛƴƴŀ ƴŀǏƭŀŘƻǿŀŏ ǇǊƻŦƛƭ 
endogennej sekrecji insuliny
Å LŘŜŀƭƴŀ ƛƴǎǳƭƛƴŀ ǇƻŘǎǘŀǿƻǿŀ Ǉƻǿƛƴƴŀ ǇƻƪǊȅǿŀŏ  ȊŀǇƻǘǊȊŜōƻǿŀƴƛŜ ƴŀ ƛƴǎǳƭƛƴť 

zgodnie z  zapotrzebowaniem fizjologicznym przez okres 24h. 

Å Idealna insulina ŘƻǇƻǎƛƱƪƻǿŀǇƻǿƛƴƴŀ ŎƘŀǊŀƪǘŜǊȅȊƻǿŀŏ ǎƛťΥ 

ǎȊȅōƪƛƳ ǇƻŎȊŊǘƪƛŜƳƛ ƪǊƽǘƪƛƳ ŎȊŀǎŜƳ ŘȊƛŀƱŀƴƛŀΣ ȊŀǇƻōƛŜƎŀƧŊŎ  ǇƻǇƻǎƛƱƪƻǿŜƧ
hiperglikemiiƛ ȊƳƴƛŜƧǎȊŜƴƛŜƳ ǇƻǘǊȊŜōȅ ǎǇƻȍȅǿŀƴƛŀ ǇǊȊŜƪŊǎŜƪ п ƎƻŘȊƛƴȅ Ǉƻ 
ǇƻǎƛƱƪǳό ǊȅȊȅƪƻ ǇƽȋƴŜƧ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛύΦ

Å Schemat baza-ōƻƭǳǎ ǇƻǿƛƴƛŜƴ ōȅŏ ƭŜŎȊŜƴƛŜƳ Ȋ ǿȅōƻǊǳ:

ï tƻƴƛŜǿŀȍ ǇƻȊǿŀƭŀ ƴŀ ƻǎƻōƴŊ ƪƻƴǘǊƻƭť C.D ƛ tt.D

ï tƻȊǿŀƭŀ ƴŀ ŜƭŀǎǘȅŎȊƴŜ ŘŀǿƪƻǿŀƴƛŜ ƛ ǿȅōƽǊ ǇƽǊ ǿǎǘǊȊȅƪƴƛťŏ

MoŮe byļ realizowana przy pomocy PENĎW lub OPI 



Zaadaptowano z Owens DR, i wsp. Lancet 2001;358:739ī46. 

LŘŜŀƭƴŀ ƛƴǎǳƭƛƴƻǘŜǊŀǇƛŀ Ǉƻǿƛƴƴŀ ƴŀǏƭŀŘƻǿŀŏ 
endogenne wydzielanie insuliny
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Idealna terapia 
ƛƴǎǳƭƛƴŊ Ǉƻǿƛƴƴŀ ƴŀǏƭŀŘƻǿŀŏ 

profil endogennej 
sekrecji insuliny

Å/Ȋȅ ƭŜǇƛŜƧ ǇƻŘŀǿŀŏ  ƛƴǎǳƭƛƴť ǿ tŜƴƛŜ

ÅYǘƽǊŜ ƛƴǎǳƭƛƴȅ ǎŊ ƴŀƧōŀǊŘȊƛŜƧ ǎƪǳǘŜŎȊƴŜ

i bezpieczne?

Å/Ȋȅ ǘŜǊŀǇƛŀ ǇǊȊȅ ǳȍȅŎƛǳ ƻǎƻōƛǎǘŜƧ 

pompy insulinowej jest najbardziej

Ȋōƭƛȍƻƴŀ Řƻ ŦƛȊƧƻƭƻƎƛƛΚ







Osobista pompa insulinowa

Pompa ǇǊȊŜǎǳǿŀ ƛƴǎǳƭƛƴť Řƻ ΦΦΦǘƪŀƴƪƛ ǇƻŘǎƪƽǊƴŜƧ, 
ǎƪŊŘ ŘȅŦǳƴŘǳƧŜ ƻƴŀ Řƻ ΦΦΦkrwiΣ ƪǘƽǊŀ ǘǊŀƴǎǇƻǊǘǳƧŜ 
ƛƴǎǳƭƛƴť Řƻ ΦΦΦƪƻƳƽǊŜƪΦ

Podawanie insuliny htL ƧŜǎǘ ƴŀƧōŀǊŘȊƛŜƧ ȊōƭƛȍƻƴŜ  
do fizjologii w zakresie:

ïƛƴǎǳƭƛƴŜƳƛƛ ǇƻŘǎǘŀǿƻǿŜƧ ƻǊŀȊ ǇƻǇƻǎƛƱƪƻǿŜƧ



Podstawowe terminy w terapii CSII

ÅWlew podstawowy (Baza)

Å.ƻƭǳǎ κ ²ǎƪŀȋƴƛƪƛ ƛƴǎǳƭƛƴƻǿŜ



Dawka podstawowa - Baza

Å5ŀǿƪŀ ǇƻŘǎǘŀǿƻǿŀ ό.ŀȊŀύ ǘƻ ƛƭƻǏŏ ƛƴǎǳƭƛƴȅ 
ǇƻŘŀǿŀƴŀ ǇǊȊŜȊ ǇƻƳǇť ǎǘŀƭŜ

ÅwƻƭŊ ōŀȊȅ ƧŜǎǘ ǳǘǊȊȅƳŀƴƛŜ ǇǊŀǿƛŘƱƻǿŜƧ 
ƎƭƛƪŜƳƛƛ ǿ ƴƻŎȅ ƻǊŀȊ ƳƛťŘȊȅ ǇƻǎƛƱƪŀƳƛ



Jak dziağa pompa insulinowa ?

Noc Dzieœ Noc

Dawka 

podstawowa
1

2

3

4

5

6

Dawka Insuliny

Noc Ŝniadanie  ObiadNoc

Bolusy 

posiĠkowe

1

2

3

4

5

6

Kolacja

Dawka Insuliny



{ȅǎǘŜƳȅ  /Da ǎǇǊȊťȍƻƴŜ Ȋ ǇƻƳǇŊ ƛƴǎǳƭƛƴƻǿŊ 

ÅMiniMed Paradigm Veo MiniMed 640GMiniMed Paradigm REAL Time 

(722)

Transmiter GuardianÊ 2 Link Transmiter MiniLinkÊ 



Lƴǎǳƭƛƴŀ Ҍ ǎǇǊȊťǘ Řƻ ƧŜƧ ǇƻŘŀǿŀƴƛŀ Ҍ ǎǇǊȊťǘ Řƻ ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŀ 
glikemii =SYSTEM LECZENIA CUKRZYCY

мΦ    ²ȅƱŊŎȊŜƴƛŜ ǇƻŘŀȍȅ ƛƴǎǳƭƛƴȅ ǇǊȊŜȊ ǇƻƳǇť 
przy hipoglikemii = 

é..2009é

é

VEO



Lƴǎǳƭƛƴŀ Ҍ ǎǇǊȊťǘ Řƻ ƧŜƧ ǇƻŘŀǿŀƴƛŀ Ҍ ǎǇǊȊťǘ Řƻ ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŀ ƎƭƛƪŜƳƛƛ 
=SYSTEM LECZENIA CUKRZYCY

2.       aƛƴƛƳŀƭƛȊŀŎƧŀ ƻƪǊŜǎƽǿ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ Ґ 

é..2015é

é

640G



Lƴǎǳƭƛƴŀ Ҍ ǎǇǊȊťǘ Řƻ ƧŜƧ ǇƻŘŀǿŀƴƛŀ Ҍ ǎǇǊȊťǘ Řƻ ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŀ 
glikemii =SYSTEM LECZENIA CUKRZYCY

3.       aƛƴƛƳŀƭƛȊŀŎƧŀ ƻƪǊŜǎƽǿ hipoglikemii/ 
hiperglikemii = 

é..2016é

é

670G





3. Samokontrola: ð oznaczanie glikemii, glikozurii i 

ketonemii/ketonurii oraz ich interpretacja sŃ podstawŃ w 

pediatrycznej opiece diabetologicznej; ð czňstoŜĺ oznaczeŒ 

glikemii jest indywidualizowana, ale nie mniej niŨ 6 (zwykle 

6ï10) razy na dobň; 

Zalecenia kliniczne dotyczŃce postňpowania u chorych na 

cukrzycň 2017

Stanowisko Polskiego 

Towarzystwa 

Diabetologicznego



bŀǊȊťŘȊƛŀ ƻŎŜƴƛŀƧŊŎŜ ǿȅǊƽǿƴŀƴƛŜ ƳŜǘŀōƻƭƛŎȊƴŜ ŎǳƪǊȊȅŎȅ ǿ 
codziennej praktyce klinicznej

Á{ŀƳƻŘȊƛŜƭƴȅ ǇƻƳƛŀǊ ǎǘťȍŜƴƛŀ ƎƭǳƪƻȊȅ ό{a.Dύ

ÁGlikowanahemoglobina (HbA1c)

Á{ȅǎǘŜƳ ŎƛŊƎƱŜƎƻ ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŀ- CGM







CGM- Efekty 
ƪǊƽǘƪƻǘŜǊƳƛƴƻǿŜ 

Á½ƳƴƛŜƧǎȊŜƴƛŜ ŜƪǎǘǊŜƳŀƭƴȅŎƘ ǿŀƘŀƵ ƎƭƛƪŜƳƛƛ 

Áwykrycie hiperglikemii ǇƻǇƻǎƛƱƪƻǿȅŎƘǳ фл҈ ǇŀŎƧŜƴǘƽǿ,

Áwykrycie Ҕ сл҈ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ ƴƛŜǳǏǿƛŀŘƻƳƛƻƴȅŎƘ

ÁbŀǘȅŎƘƳƛŀǎǘƻǿŀ ǊŜŀƪŎƧŀ ǿ ƻŘǇƻǿƛŜŘȊƛ ƴŀ ǇƻǎƛƱŜƪΣ ǎǘǊŜǎΣ 

ǿȅǎƛƱŜƪ ŦƛȊȅŎȊƴȅ

Á²ƛŜŘȊŀ ƻ ƪƛŜǊǳƴƪǳ ƛ ǎƛƭŜ ǿŀƘŀƵ ƎƭƛƪŜƳƛƛ

ÁDodatkowe znaczenie dla punktowego pomiaru glikemii

Á.ŜȊǇƛŜŎȊƴŀ ƎƭƛƪŜƳƛŀ ǿ ŎȊŀǎƛŜ ŀƪǘȅǿƴƻǏŎƛ ŦƛȊȅŎȊƴŜƧ

ÁaƴƛŜƧ ǇƻƳƛŀǊƽǿ ƎƭƛƪŜƳƛƛ Ȋ ƪǊǿƛ



/ƛŊƎƱȅ ƳƻƴƛǘƻǊƛƴƎ  ƎƭǳƪƻȊȅ /Da
ÁCGM  -9ŦŜƪǘȅ ŘƱǳƎƻǘŜǊƳƛƴƻǿŜ 

ÁhōƴƛȍŜƴƛŜ Iō!1c

ÁZmniejszenie hipoglikemii όƛƭƻǏŎƛ ƛ ŎȊŀǎǳ ǿ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛύ

ÁtƻǇǊŀǿŀ ǿ ȊŀƪǊŜǎƛŜ ƴƛŜǏǿƛŀŘƻƳƻǏŎƛ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ

Á½ƳƴƛŜƧǎȊŜƴƛŜ ǿŀƘŀƵ ƎƭƛƪŜƳƛƛ

ÁtƻǇǊŀǿŀ ƧŀƪƻǏŎƛ ȍȅŎƛŀκ ǊŜŘǳƪŎƧŀ ǎǘǊŜǎǳ ȊǿƛŊȊŀƴŜƎƻ Ȋ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛŊ

Á½ƛŘŜƴǘȅŦƛƪƻǿŀƴƛŜ ƛƴŘȅǿƛŘǳŀƭƴȅŎƘ ǿȊƻǊŎƽǿ ƎƭƛƪŜƳƛƛ

ÁhƪǊŜǏƭŜƴƛŜ ǇǊȊŜƭƛŎȊƴƛƪƽǿ ƛƴǎǳƭƛƴŀκ²²κ².¢

Á½ƳƴƛŜƧǎȊŜƴƛŜ ŎȊťǎǘƻǏŎƛ ƛ ŎƛťȍƪƻǏŎƛ ǇƻǿƛƪƱŀƵ ǇǊȊŜǿƭŜƪƱȅŎƘ





11-11-18

|ǊŜŘƴƛŀ ƎƭƛƪŜƳƛŀ ҐмплƳƎκŘƭΣ Iō!мŎ- 7,5%



11-11-18

|ǊŜŘƴƛŀ ƎƭƛƪŜƳƛŀ Ґмпу ƳƎκŘƭ Iō!мŎҐтΣф҈



Alina, l.13, HbA1c 6,3% 



½ƳƛŜƴƴƻǏŏ ƎƭƛƪŜƳƛƛ ŀ ǇƻǿƛƪƱŀƴƛŀ ŎǳƪǊȊȅŎȅ 

Anna Noczyśska 



tƻǿƛƪƱŀƴƛŀ 

ÅOstre: kwasica i hipoglikemia 

ÅtǊȊŜǿƭŜƪƱŜ- miko i makronaczyniowe



αIƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛŀ ƧŜǎǘ ƴŀƧǇƻǿŀȍƴƛŜƧǎȊŊ ǇǊȊŜǎȊƪƻŘŊ 

ǿ ƭŜŎȊŜƴƛǳ ǇŀŎƧŜƴǘƽǿ Ȋ ŎǳƪǊȊȅŎŊ ǘȅǇǳ мΦέ1

(Ly TT et al. JAMA. 2013;310:1240-47)

αIƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛŀ ȊƻǎǘŀƱŀ ǳȊƴŀƴŀ Ȋŀ 
ƴŀƧǿƛťƪǎȊŊ ǇƻƧŜŘȅƴŎȊŊ ǇǊȊŜǎȊƪƻŘť 

ǿ ƻǎƛŊƎŀƴƛǳ ƛ ǳǘǊȊȅƳȅǿŀƴƛǳ 

ŘƻōǊŜƎƻ ǿȅǊƽǿƴŀƴƛŀ ƎƭƛƪŜƳƛƛέ 2

(Pickup JC. NEJM. 
2012;366:1616-24)



ÅWŜǎǘ ƴŀƧŎȊťǎǘǎȊȅƳ ǇƻǿƛƪƱŀƴƛŜƳ ƻǎǘǊȅƳ ǿ ŎǳƪǊȊȅŎȅ

ÅhƪƻƱƻ рл҈ ǇŀŎƧŜƴǘƽǿ Ȋ ŎǳƪǊȊȅŎŊ ǿȅƪŀȊǳƧŜ ƭťƪ ȊǿƛŊȊŀƴȅ Ȋ 
ǊȅȊȅƪƛŜƳ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ ǘƻǿŀǊȊȅǎȊŊŎȅƳ ƭŜŎȊŜƴƛǳ ŎǳƪǊȊȅŎȅ

ÅIƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛŀ ǇƻƎŀǊǎȊŀ ƧŀƪƻǏŏ ȍȅŎƛŀ  ŀ ǿ ǎƪǊŀƧƴȅŎƘ ǇǊȊȅǇŀŘƪŀŎƘ 
ƳƻȍŜ ŘƻǇǊƻǿŀŘȊƛŏ Řƻ ŎƛťȍƪƛŎƘ ǇƻǿƛƪƱŀƵ ŀ ƴŀǿŜǘ Řƻ ȊƎƻƴǳΦ 

ÅÀŀŘƴŀ Ȋ ƻōŜŎƴȅŎƘ  ǘŜǊŀǇƛƛ ŎǳƪǊȊȅŎȅΣ ƴƛŜ ȊŀōŜȊǇƛŜŎȊŀ ǇŀŎƧŜƴǘŀ ǿ 
млл҈ ǇǊȊŜŘ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛŊ 

Hipoglikemia 



/Ȋȅƴƴƛƪƛ ǇǊŜŘȅǎǇƻƴǳƧŊŎŜΥ

ÅZmiana planu dnia (opuszczenie/nieregularne 
ǇƻǎƛƱƪƛΣ ȊƳƛŀƴŀ ǇƻȊƛƻƳǳ ŀƪǘȅǿƴƻǏŎƛ ŦƛȊȅŎȊƴŜƧΣ 
ȊƳƛŀƴŀ ǘŜǊŀǇƛƛ ƛƴǎǳƭƛƴŊ ƻǊŀȊ pochodntmiSU i 
glinidami)
ÅaƱƻŘȅ ǿƛŜƪ όғсǊΦȍΦύ
ÅNiskie HbA1c
ÅtƻǇǊȊŜŘȊŀƧŊŎŜ ŜǇƛȊƻŘȅ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ
ÅIƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛŀ ƴƛŜǳǏǿƛŀŘƻƳƛƻƴŀ
Å5ƱǳƎƻǘǊǿŀƱŀ ŎǳƪǊȊȅŎŀ ςŘŜŦŜƪǘ ƘƻǊƳƻƴƽǿ 

kontrregulacyjnych



¦ƪƱŀŘǳ ŀǳǘƻƴƻƳƛŎȊƴȅ

Å5ǊȍŜƴƛŜ

ÅbƛŜǇƻƪƽƧ

ÅYƻƱŀǘŀƴƛŜ ǎŜǊŎŀ

ÅtǳƭǎƻǿŀƴƛŜ ǿ ƻōǊťōƛŜ ƪƭŀǘƪƛ 
piersiowej

Å/ƛŜǊǇƴƛťŎƛŜ ǳǎǘΣ ǇŀƭŎƽǿΣ ƧťȊȅƪŀ

Å Pobudzenie

Å¦ŎȊǳŎƛŜ ƎƱƻŘǳΣ ƴǳŘƴƻǏŎƛ

Å.ƭŀŘƻǏŏ

Å Zimne  poty 

Objawy hipoglikemii  

CUN 
Å hǎƱŀōƛŜƴƛŜΣ
Å YƱƻǇƻǘȅ Ȋ ƪƻƴŎŜƴǘǊŀŎƧŊ 
Å hǎƱŀōƛƻƴŀ ǇŀƳƛťŏ
Å bƛŜǿȅǊŀȋƴŀ Ƴƻǿŀ
Å ¦ŎȊǳŎƛŜ ƎƻǊŊŎŀ
Å ½ŀōǳǊȊŜƴƛŀ ǊƽǿƴƻǿŀƎƛ
Å .ƽƭŜ ƎƱƻǿȅ
Å Zmiany w zachowaniu
Å .Ǌŀƪ ƪƻƴŎŜƴǘǊŀŎƧƛ ǇƻŘǿƽƧƴŜ ƭǳō 
ƴƛŜǿȅǊŀȋƴŜ ǿƛŘȊŜƴƛŜ

Å ¢ǊǳŘƴƻǏŎƛ ǿ ǊƻȊǊƽȍƴƛŀƴƛǳ ƪƻƭƻǊƽǿ 
ǎȊŎȊŜƎƽƭƴƛŜ ŎȊŜǊǿƻƴŜƎƻ ƛ ȊƛŜƭƻƴŜƎƻ

Å ¦ǘǊŀǘŀ ǇǊȊȅǘƻƳƴƻǏŎƛ 
Å Drgawki







{ǘƻǇƴƛƻǿŀƴƛŜ ŎƛťȍƪƻǏŎƛ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ





[ŜŎȊŜƴƛŜ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ ŎƛťȍƪƛŜƧ 

Å IƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ ŎƛťȍƪƛŜƧ - pacjent jest nieprzytomny ςglukagon w dawce 0,1 
ƳƎκ мл ƪƎ ƳŎ όŀƳǇǳƱƪŀ Ґ мƳƎκ ƳƭύΤ όлΣрƳƎ ғмнǊΦȍΦ L мΣлƳƎ ҔмнǊΦȍΦύ 
5ȊƛŀƱŀƴƛŜ ǿ ŎƛŊƎǳ - 10-мр ƳƛƴΦ hƪǊŜǎ ŘȊƛŀƱŀƴƛŀ ол- 60 min. Efekt uboczny-
ƴǳŘƴƻǏŎƛΣ ǿȅƳƛƻǘȅΦ tƻ ƻŘȊȅǎƪŀƴƛǳ ǇǊȊȅǘƻƳƴƻǏŎƛ ǎƻƪƛ ƻǿƻŎƻǿŜΣ ƎƭǳƪƻȊŀΣ 
galaretki owocowe. 
.Ǌŀƪ ŜŦŜƪǘǳ ŘȊƛŀƱŀƴƛŀ ƎƭǳƪŀƎƻƴǳ ƳƻȍŜ ǿȅƴƛƪŀŏ Ȋ ǿȅŎȊŜǊǇŀƴƛŀ ǎƛť ȊŀǇŀǎǳ 
ƎƭƛƪƻƎŜƴǳ όǿȅǎƛƱŜƪ ŦƛȊȅŎȊƴȅΣ ŎȊťǎǘȅŎƘ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛΣ ƎƱƻŘȊŜƴƛŀύΣ ǎǇƻȍȅŎƛŀ 
ŀƭƪƻƘƻƭǳ ƭǳō ǇƻŘŀƴƛŀ ŘǳȍŜƧ Řŀǿƪƛ ƛƴǎǳƭƛƴȅΦ DƭǳƪŀƎƻƴ ƧŜǎǘ ǇκǿǎƪŀȊŀƴȅ ǳ 
chorych leczonych preparatami doustnymi 
Glukoza i.v. 10-ол҈ ǊƻȊǘǿƽǊ ǿ ŘŀǿŎŜ нлл-500 mg/kg (10% r-r zawiera 
100mg glukozy w 1ml)

Å Po epizodzie hipoglikemii pacjent wymaga podania dodatkowych porcji 
ǿťƎƭƻǿƻŘŀƴƽǿ ŘƻǳǎǘƴƛŜ ƛκƭǳō ŘƻȍȅƭƴŜƎƻ ǿƭŜǿǳ ƎƭǳƪƻȊȅ ǿ ŘŀǿŎŜ н-
5mg/kg/min.





DuŨe ryzyko dysfunkcji OUN

U dzieci rozpoznanŃ cukrzycŃ  przed 4 r.Ũ. juŨ po dw·ch latach choroby HbA1c 

ujemnie korelowağa z umiejňtnoŜciami poznawczymi (r=-0,44) oraz zdolnoŜciami 

motorycznymi (r=-0,64).

Oprac .A. NoczyŒska



Oprac .A. NoczyŒska









Dziecko w szkole zawsze 
Ƴǳǎƛ ǇƻŘŀŏ ƛƴǎǳƭƛƴť ƻǊŀȊ

ÅȊōŀŘŀŏ ǇƻȊƛƻƳ ƎƭǳƪƻȊȅ ƻǊŀȊ 

ÅȊƧŜǏŏ ǇƻǎƛƱŜƪ 

Kiedy?
Åbŀ ǇǊȊŜǊǿƛŜ Σ ŀ ƧŜȍŜƭƛ ŎȊǳƧŜ ǎƛť ȋƭŜΣ ǿƽǿŎȊŀǎ  
ōŀŘŀ ǇƻȊƛƻƳ ƎƭǳƪƻȊȅ ǊƽǿƴƛŜȍ ǇƻŘŎȊŀǎ ƭŜƪŎƧƛΦ

Å½ŀǿǎȊŜ ƪŀȍŘŀ ŎȊȅƴƴƻǏŏ Ǉƻǿƛƴƴŀ ōȅŏ 
wykonywana dyskretnie tak aby nie 
ǇǊȊŜǎȊƪŀŘȊŀŏ ƛƴƴȅƳ ǳŎȊƴƛƻƳ










