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Az 1-es tipusu diabetes mellitus incidencidja
Eurépaban, az EURODIAB adatai alapjan

Gydiris Eva, Soltész Gyula

A jelenleg altalanosan elfogadott felfogds szerint az
T-es tipusi diabetes mellitus kialakuldsaért az
inzulintermel§ B-sejtek pusztuldsdhoz vezetd auto-
immun folyamat felelGs; ezt a folyamatot a genetika-
ilag fogékony egyénekben kilonbozé kornyezeti
faktorok inditjak el.

Eurépdban a gyermekkori 1-es tipusd diabetes mel-
litus epidemiolégidjanak tanulmanyozéasara az 1988-
ban létrejott EURODIAB kollaborativ hélézat pros-
pektiv regisztereket hozott létre a 15 év alatti, Gjonnan
diagnosztizalt diabeteses betegek kovetésére, foldraj-
zilag meghatarozott régidkban. A tizéves felmérés sze-
rint a betegség incidencidja széles hatarok kozott in-
gadozik; az egyes teriiletek kozott tobb mint tizszeres
a kiilonbség. A standardizélt incidencia atlagos értéke
1989-1998 kozott 3,6/100 000 f&/év és 43,9/100 000
f6/év kozott valtozik. A részt vevd centrumok Gsszesi-
tett adatai alapjan az incidencianovekedés évi atlagos
mértéke 3,2%, néhany kozép- és kelet-eurépai or-
szégban ennél jéval magasabb. A korcsoport-specifi-
kus incidenciaemelkedés mértéke a 0—4 éves gyerme-
kek korében a legmagasabb, évi 5%; az 5-19 évesek-
nél 3,7%, a 1014 évesek korében mindossze 2,1%.
A Magyar Gyermekdiabetes Regiszter 1978. januar
1. 6ta gy(ijti az Gjonnan diagnosztizalt, 014 éves, 1-
es tipust diabetes mellitusban szenvedd gyermekek
adatait. 1978-2002 kozott a standardizélt incidencia
értéke 8,6/100 000 f6/év; legalacsonyabb a legfiata-
labb (04 éves) gyermekek korében, legmagasabb a
10-14 éveseknél. A vizsgdlt periédusban a standar-
dizalt incidencia linearisan emelkedett, az évi nove-
kedés atlagos értéke 5,1%. Incidenciaértékeinket
mas eurdpai orszagokéval Gsszehasonlitva Magyar-
orszag a kozepes rizikéju orszdgok kozé tartozik.
Az EURODIAB eredményei megerdésitik, hogy Eur6-
pdban a gyermekkori 1-es tipust diabetes mellitus
incidencidja széles hatdarok kozott valtozik, az
incidenciantvekedés mértéke orszdgonként eltérd.
Ez a jelentGs eltérés aligha magyardzhat6 a genetikai
tényezdk szerepével, hiszen az eurépai populacié
genetikai dllomanya a tébbi kontinens népességével
osszehasonlitva — néhdny kisebb populaciétél elte-
kintve — viszonylag homogén. Az incidencia gyors
novekedése valdszindleg a kornyezeti faktorok val-
tozdsaval magyarazhato.

gyermekkori 1-es tipust diabetes mellitus,
incidencia, kormegoszlas, szezonalitas

INCIDENCE RATES OF CHILDHOOD TYPE 1
DIABETES WITHIN EUROPE AND HUNGARY
BASED ON EURODIAB DATA

Type 1 diabetes is generally believed to be be the
result of an immune destruction of pancreatic B-
cells in genetically susceptible individuals exposed
to environmental risk factors. To study the epide-
miology of childhood-onset type 1 diabetes mellitus
in Europe, the EURODIAB collaborative group
established in 1988 prospective geographically-
defined registers of new cases diagnosed under 15
years of age. The 10-year-old study shows a greater
than 10-fold range in incidence rate of childhood
diabetes in Europe. The standardised average
annual incidence rate during the period 1989-1998
ranged from 3,6 cases per 100 000 per year in
Macedonia to 43,9 cases per 100 000 per year in
Finland. Combined data from all centres indicates
that the annual rate of increase in incidence was
3,2% but in some central and eastern European
countries it was higher. The age-group-specific rates
of increase were 5% for children aged 04 years,
3,7% for 5-9 years, and 2,1% for 10-14 years,
which shows that the highest rates of increase
occurred in the youngest age group.

The Hungarian Childhood Diabetes Registry has
collected the data of all newly diagnosed children
with type 1 diabetes aged 0-14 years since Tst
January 1978. The standardised incidence rate
during the period 1978-2002 was 8,6 cases per
100000 per year, the lowest in the youngest (0-4
yr), highest in the10-14-year-old-children. There
was a linear increasing trend in incidence with the
average rate of annual increase of 5,1%. Comparing
our incidence rate with other European countries
Hungary belongs to the medium-risk countries with
similar age- and sex-specific incidence rates.

The results of the EURODIAB study confirm a very
wide range of incidence rates of childhood type 1
diabetes within Europe and show that the increase
in incidence varies from country to country. Such
variation seems to be unlikely to be explained by
genetic differences, since Europeans (except some
small populations) are more homogeneous com-
pared with other populations of other continents.
The rapid increase in incidence may be explained
by changes in environmental factors.

type 1 diabetes in childhood, incidence,
age distribution, seasonal pattern
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z 1-es tipusa diabetes mellitus patogenezisét te-
A kintve a multifaktoridlis betegségek kozé tar-
tozik. A korkép kialakuldsdére a jelenleg alcald-
nosan elfogadott felfogds szerint a genetikailag fogé-
kony egyénekben az ez iddig még nagyrészt ismeretlen
kornyezeti faktorok ltal elinditott, az inzulintermeld
B-sejtek pusztuldsahoz vezetd autoimmun folyamat fe-
lelgs. A genetikai vizsgilatok az 1970-es évek elején
kezd@ddtek; ekkor deriilt fény a 6. kromoszéman 1évg
humin leukocytaantigén- (HLA-) rendszer és a beteg-
ség asszociicibjira. A populiciés vizsgilatok kimutat-
tak, hogy a betegség kockidzatit a HLA-régidban 1évs
allélek novelik vagy csokkentik. Jelen tuddsunk szerint
az 1-es tipust diabetes mellitus a HLA-régi6val egyiitt
kozel 20 génnel vagy génrégiéval mutat 6sszefliggést.
A HLA diabetogén hatdsa populiciénként véltozatos
képet mutat. Hermann és munkatarsainak (1) vizsgala-
tai kimutattdk, hogy a magyar populicié genetikai
szempontbdl heterogén; a dont8en a kaukdzusi rasszra
jellemz& HLA-haplotipusok mellett fellelhet8k a
mediterran és az észak-eurépai népességre jellemzd
varidnsok is. A magyar iskoldskord gyermekek vér-
mintdinak analizise szerint a leggyakoribb diabeto-
gén haplotipus,a DRB1%03-DQA1*0501-DQB1*0201
mellett fokozottabb hajlamot jelent a DRB1%04-
DQA1%0301-DQB1%0302 haplotipus.

A nem genetikai tényez8k és a diabetes mellitus kap-
csolatdra az iker- és csaladvizsgilatok hivték fel a figyel-
met. Egy dan ikervizsgilat (2) eredményei alapjin a
monozigéta ikreken a konkordancia 35 éves életkorig
akdr a 70%-ot 1s elérheti. Egy finn tanulmény (3) szerint

st

a diabeteskonkordancia az egypetéjti ikreken 20%, két-
petéjlicken alacsonyabb, minddssze 5%. A diabetes mel-
litus szempontjibol fokozott rizikéja finn populicién
végzett vizsgalatokban (4) kimutattak, hogy az elmult 50
évben az Gjonnan diagnosztizalt, 1-es tipust diabetesben
szenvedtk kozott csdkkent a cukorbetegségre hajlamo-
sit6 genotipust hordoz6 egyének ardnya, ezzel egyidejti-
leg nétt a protektiv haplotipusi egyének aranya. Az iker-
és csalddvizsgalatok alapjan tgy gondoljuk, hogy az 1-es
tipust diabetes mellitus kialakuldsidhoz kériilbelil 40-
60%-ban jirulnak hozz4 a genetikai faktorok.

A monozigéta ikerpiroknal tapasz-

Eurépédban az
egyes régiok
incidencidja
kozott tobb

mint tizszeres

a kilonbség.

talt alacsony konkordancia, tovibbi a
csokkent genetikai riziké ellenére a
napjainkban is észlelt, folyamatosan
emelked8 incidencia a kérnyezeti té-
nyez8k fokozott diabetogén hatdsival
magyardzhat6.  Szdmos  koézlemény
hangsilyozza a perinatalis id§szakban
hat6 faktoroknak a diabetes mellitus ki-
alakuldsdban betoltott szerepét, jollehet
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a pontos mechanizmus nem ismert. A
korai életkorban a felgyorsult néveke-
dés és a perinatalis infekcidk fokozhatjék a cukorbeteg-
ség riziko6jit (5-10). A magasabb életszinvonal — amely
az egyes orszigok nemzeti vagyonaval (GDP) irhaté
le — és a diabetes mellitus kzott ugyancsak pozitiv 6sz-
szefliggés mutathaté ki: a gyermek fejlddésére, nove-
kedésére gyakorolt hatdsin keresztiil fokozhatja a

diabetes mellitus kialakuldsanak kockdzatit (71).
Ugyancsak hajlamosithat a diabetes mellitus kialakul4-
sara a nagyobb mérvii tehéntej- és kivéfogyasztds, va-
lamint a magasabb anyai életkor a sziilés idején. A gyer-
mekkori 1-es tipust diabetes mellitus elterjedtségének
vizsgilatat kutaté elsé kozlemények az 1970-es évek
elején littak napvilagot. 1960-1980 kozott szdmos ta-
nulmanyban foglalkoztak a diabetes mellitus eléfor-
duldsi gyakorisdgaval, ezek szinte kivétel nélkiil a koze-
pes és fokozott kockdzatt, dont8en az északi féltekén
elhelyezkedd teriiletek incidenciaadatairél tudésitot-
tak.

A migriciés tanulmanyok szerint az eredeti kérnye-
zetbdl elvandorolt népcsoport korében észlelt 1-es ti-
pust diabetes mellitus elforduldsi ardnya a befogadé
orszag lakosainak ezen értékéhez vilt hasonlatossi. A
cukorbetegségnek az Esztorszdgba bevindorolt orosz
népesség korében tapasztalt eléfordulisi ardnya maga-
sabb a Szibéridban €16 orosz lakossdg ezen értékénél
(12), de alacsonyabb a befogadé észt populdciéban
észlelt értéknél (13). A diabetes mellitus incidencia-
értéke az Anglidban él§ dél-dzsiai gyermekek korében
hasonlé volt a fehérek, illetve mas, ott €18 etnikai nép-
csoport incidenciaértékéhez, ellentétben az Azsizbol
tudésitott adatokkal (74).

Az 1-es tipust diabetes mellitus epidemiol6giai ku-
tatdsainak egyik f6 korldtja, hogy az egyes orszagok el-
tér6 modszereket alkalmaztak a betegség elSforduldsi
gyakorisaginak felmérésére. Az eredmények &sszeha-
sonlitdsat, s ezdltal a gyermekkori 1-es tipusti cukorbe-
tegségnek a kiilonb6z8 kontinenseken és a viligon va-
16 elterjedtségének felmérését tovibb nehezitette az a
tény, hogy bizonyos orszigok sokszor az adott orszig-
ra nem reprezentativ populdciéban, kiilénboz8 korcso-
portokban végezték megfigyeléseiket.

Az 1980-as évektdl kezdve vildgszerte megalakultak
a standardizélt adatgy(jtésen alapulé regiszterek, ezek
kozott kulcsszerepet jitszott az 1978-ban, DERI né-
ven (Diabetes Epidemiology Research International
Group) létrejott csoport. A DIAMOND (Diabetes
Mondiale) nevet visel§ multinaciondlis WHO-projekt
az 1990-es évek elején kezdte meg tevékenységét.

A DERI csoport 1978-1989-ig 15 orszag inciden-
ciaadatairél szdmolt be. Eredményeik szerint a gyer-
mekkori 1-es tipust diabetes mellitus incidencidja szé-
les hatdrok kozt ingadozik; a széls§ értékek kozort
mintegy hatvanszoros a kiilénbség. A legmagasabb
incidenciaértékrdl Finnorszdgban és a skandindv orsza-
gokban szdmoltak be, a legalacsonyabb értéket Japin-
ban és Mexikéban taldltdk. A szerz8k vizsgélataik bir-
tokdban feltételezték a diabetes incidencidjanak észak-
r6l dél felé csokkend gradiensét; a megerdsitéshez
azonban hidnyoztak a déli teriileteken fekvs orszagok
megfelel adatai.

A gyermekkori 1-es tipust diabetes mellitus epide-
miol6gidjinak, etiopatogenezisének vizsgilatira 1988-
ban 26 eurépai centrum és Izrael részvételével megala-
kult az EURODIAB (Europe and Diabetes) kolla-
borativ hilézat. 1989-t8l egységesen kidolgozott krité-
riumrendszer alapjan, prospektiv médon regisztraltak
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minden 0-14 éves, Gjonnan diagnosztizalt 1-es tipust
diabetesben szenveds gyermeket. Az évek folyamén a
kritériumoknak eleget tevd regiszterrel rendelkezd
Gjabb — els@sorban kozép- és kelet-eurdpai — centru-
mok csatlakozdsiaval az EURODIAB résztvevinek
szdma 1999-re 44-re baviilt. A tanulmanyban a legtobb
eurépal nemzet részt vett; a hittér-populicié szdma el-
érte a 30 milli6 f&t, igy Eurépaban lehetdvé valt az 1-es
tipust diabetes mellitus id8beli alakuldsanak, foldrajzi
megoszldsinak vizsgilata. Az EURODIAB tanulmany
nemzetkdzileg dsszehasonlithaté adatokat szolgilta-
tott az egyes orszagok — ez iddig csak részben ismert —
nagy incidenciabeli eltéréseirsl.

Az l-es tipust cukorbetegséggel kapcsolatban f&-
ként gyermek- és ifjakorban kezd8d8 esetekrdl dllnak
rendelkezésre reprezentativ adatok. A fiatal felndtt-
korban manifesztal6dé diabetes mellitus esetén az ada-
tok Osszegytijtésébdl fakadé nehézségek miatt inkdbb
csak becsiilt adatok vannak.

Incidencia
Foldrajzi megoszlas

A kozel tizéves felmérés megerdsitette, hogy Eurépa-
ban az 1-es tipusi diabetes mellitus incidencidja széles
hatirok kozott ingadozik (1. dbra). A legszembetii-
n8bb jellemz8, hogy az észak-eurdpai orszdgokban
— Eurépa mis teriileteivel 6sszehasonlitva — magasabb a
gyermekkori 1-es tipust diabetes mellitus incidencidja.
Egyes régiok incidencidja kozote tobb mint tizszeres a
kilonbség. A vizsgilt id6szakban a legalacsonyabb
incidenciaértéket — 3,6/100 000 f8/év — Macedéniiban
észlelték; a vezetd helyet tovabbra is Finnorszag foglal-
ja el, itt az incidencia 43,9/100 000 {&/év. Altalénosség—
ban elmondhatjuk, hogy az incidencia az észak-, észak-
nyugat-eurépai orszigokban magas, K6zép-, Dél- és
Kelet-Eurépiban alacsony:.

A foldrajzi mintazat a korabbi feltételezéstsl eltérs-
en nem irhat6 le egyszer(i észak—dél irdnya gradiens
szerint, mivel egyes szomszédos orszigok inciden-
ciaértékei gyakran jelentds, olykor tobbszords eltérést
mutattak. A mediterran fekvést Szardinidban az éven-
te Gjonnan diagnosztizalt diabeteses gyermekek szama
megkozeliti a finnorszagi értéket, j6llehet a két orszdg
mintegy hiromezer kilométer tavolsigban fekszik egy-
miéstdl, lakosaik mas genetikai dllomannyal rendelkez-
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1. ABRA

Az EURODIAB tanulmdnyban részt vevd 36 cent-
rum incidenciaériékei 1989-1998 kézétt (incidencia
100 000 f5/év)
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hasonlé incidenciaértékekkel rendelkeznek, a kozepes
incidencidja teriiletek kdzé sorolhaték. A déli fekvést
Olaszorszdgban az incidencia a nyugat-eurépai régick
adataival mérhets 6ssze. A kelet-eurépai, valamint
egyéb dél-eurdpai teriileteken alacsonyabb értékeket
figyeltek meg.

Az incidencia féldrajzi variabilitisit egyes orszigo-
kon belill is lefrtak (15, 16).

A hasonlé genetikai dsszetételd, de kiilonbdz6 terii-
leteken él8 népességek, valamint a hosszt tavon stabil
genetikai dllomadnyt mutaté populdcick esetében az
incidencia foldrajzi teriiletenként val6 véltozdsa meg-
er8siti a kornyezeti tényez8knek az 1-es tipusa dia-
betes mellitus kialakuldsiban betdltott szerepét.

Idébeli viltozas

A gyermekkori cukorbetegség inci-
dencidjanak id8beli valtozdsirdl tudo-
sit6 elsd kozlemények Svédorszaghol
(17), Skéciabol (18), Danidbl (19) és
Hollandiabol (20) szarmaztak. J6lle-
het, 1982-1984 kozott elséként Len-
gyelorszdgban (21), majd Lettorszdg-

kisebb

Az incidencia
idébeli valtozasa
altalanossagban

fluktuaciot

nek, és eltérs kornyezeti hatdsok érik. A Szardinidval —ban és Esztorszdgban az 1-es tipust mutato,
szomszédos mediterrin régidkban a cukorbetegség  diabetes mellitus epidémidjarol sza- folyamatosan
incidencidja a szigeten tapasztalt érték fele-harmada. A molt be az irodalom, az incidencia idé- emelkeds

beli véltozasa éltalinossigban kisebb
fluktuicié6t  mutaté, folyamatosan
emelkedd tendenciaként jellemezhetd.

balti régi6 orszdgai szintén valtozatos f6ldrajzi minti-
zattak. Esztorszdgban — a Finnorszdghoz sok hasonlé-
sdgot mutaté etnikai sszetétel és kulturilis jegyek el-

tendenciaként
jellemezhetd.

lenére — az 1-es tipust cukorbetegség incidencidja ko-
rillbeliil egynegyede a finnorszdgi értéknek. Izlandon
az incidencia j6val elmarad a Norvégidban megfigyelt-
hez képest, jollehet a szigetorszigot évszizadokkal
elébb Norvégia nyugati teriileteirdl kivindorolt lako-
sok alapitottdk. A nyugat- és kozép-eurdpai orszigok

Az EURODIAB tizéves eredménye
szerint az incidencia napjainkban is
emelkedd irdnyt mutat, a ndvekedés mértéke dtlagosan
évi 3,2%. Az emelkedés mértéke ugyanakkor nem azo-
nos az egyes régidkban. A fokozott kockidzata teriile-
teken, igy Szardinidn és Eszak—Eurépéban — Finnor-
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2. ABRA

A standardizdlt incidencia vdltozdsa Magyarorszagon, a 0—14
éves gyermekek korében, 1978-2002 (p<0,001)

20 T

Incidencia (100 000 f6/év)

szdg kivételével — megtorpant a novekedés, és az
incidencia tgynevezett platdértéket ért el, szemben a
kisebb kockdzata kozép- és kelet-eurdpai régiokkal,
ahol tovabbra is n8 az Gjonnan diagnosztizdlt dia-
beteses gyermekek szdma.
A fent vizolt mintdzat minden eur6-
pai orszdgban megfigyelhetd; killonb-
Az Gjonnan ségek az incidencia id8beli valtozdsanak
diagnosztizalt mért.ékel’zben 'észlelhet()'k.. A standardi-
betegek zome zalt incidencia valtozdsaival megegyez5
o ) modon, a korcsoport-specifikus érté-
a serdtilSkord kekben a kézép- és kelet-eurdpai terii-
gyermekek kozé  letekre kiugré emelkedés jellemz8, mig
tartozik. Eszak-Eurépiban (Finnorszag kivéte-
lével) és Szardinidn a névekedés mérté-
ke statisztikailag nem jelent8s. Sajitos
mintdzat figyelhetd6 meg Kozép-Nyugat-Eurépaban,
ahol az incidencia viltozdsa két {8 fizisra bonthaté: az
elsd, 1989-t8l kezd8d6 idEszakban tapasztalt meredek
emelkedés a masodik 6t évben jelent&sen lassult.

3. ABRA

A szezonalitds vdltozdsa a magyarorszdgi diabeteses gyerme-
keknél, az elsé inzulininjekcié beaddsinak fiiggvényében
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Eletkor

Részletes tanulményok sordban agy talaltik, hogy a 15
év alatti gyermekeknél a diabetes incidencidjinak élet-
kori megoszlasaban két csics figyelhet§ meg: az elsd
az iskoldskort megel6z38 években, a masodik a serdiils-
kor kérnyékén. A mintizat mindkét nemben hasonlg,
a kiillonbség minddssze annyi, hogy a peripubertalis
cstcs a lanyoknél valamivel korabbi életkorban jelent-
kezik.

A korcsoport-specifikus értékeket vizsgilva lathato,
hogy az Gjonnan diagnosztizalt betegek zome mindkét
nemben ma is a serdiil6kort gyermekek kozil keriil ki.
Az EURODIAB felmérése szerint az incidencia évi
novekedésének mértéke a legfiatalabb, 0—4 éves gyer-
mekek korében a legmagasabb, megkozeliti az évi 5%-
ot. Az 5-9 éves gyermekeknél ez az érték 3,7%, a
10-14 éves korosztalyban pedig mindéssze 2,1%.

A 15 év feletti korosztilyban a diabetes inciden-
cidjarol lényegesen kevesebb ismerettel rendelkeziink,
de svéd (22) és dan (23) populiciés vizsgilatok szerint
fiatal feln&ttkorban az Gjonnan diagnosztizilt diabe-
tesesek szdma tartdsan alacsony szinten stabilizalodik.

Nemi megoszlas

Az EURODIAB kiterjedt vizsgilatait megel8z8en, né-
hany orszigban leirt jelenség alapjin tGgy gondoltdk,
hogy a fitk kézott tobb a cukorbeteg, mint a linyok
korében. Jelenlegi ismereteinkre tdmaszkodva azt
mondhatjuk, hogy a fidk-linyok megoszlasit tekintve
a magasabb incidencidt mutat6 centrumokban a fitk,
az alacsonyabb incidencidjt régidkban a linyok lesznek
gyakrabban cukorbetegek. A kiilonbség az esetek
tobbségében elhanyagolhaté.

Szezonalitis

Az EURODIAB tanulminy kimutatta, hogy a dia-
beteses gyermekek szdminak hénapok szerinti meg-
oszldsa mindhirom korcsoportban szezonilis ingado-
zast mutat, a legtobb gyermeknél a téli és kora tavaszi

hénapokban manifesztdlodik a betegség, ahogyan ezt
maér kordbban lefrtak (24).

Magyarorszagi adatok

Hazinkban a gyermekkori cukorbetegségrsl kozel 25
éves adatokkal rendelkeziink. A 0-14 éves, Gjonnan di-
agnosztizalt diabeteses gyermekek nyilvintartisit a
kollaboral6 regionilis centrumok kézremiikodésével
az EURODIAB hil6zat részeként 1989-ben alakult
Magyar Gyermekdiabetes Regiszter végzi. Az 1978
1989-ig terjedd id8szakban az adatgy(jtést retrospek-
tiv médon végezték, prospektiv regisztralds 1989. janu-
ar 1-je 6ta folyik.
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A 18 megye adatait gyfijt8 regiszter 1978-2002 ko-
z6tt 3212 diabeteses esetet (1605 fia, 1607 liny) foglal
magiba. A Budapesten miik6ds gyermekdiabetes gon-
dozécentrumok koziil rendszeres kollaboracié mind-
Ossze néhany gondoz6 esetén valosul meg, ezért a {6-
vérosban 1év8 diabeteses gyermekek szamarél sajnos
nincsenek megbizhat6 adataink.

Hazank a kézepes incidencidja régidk kozé sorolha-
t6. Magyarorszdgon az l-es tipusi cukorbetegség
incidencidjinak mintdzata az eurépai orszdgokban meg-
figyelthez hasonlé képet mutat.

1978-2002 kozott Magyarorszdgon a gyermekkori
1-es tipust cukorbetegség standardizalt incidencia-
értéke a 15 év alatti gyermekpopulaciéban 8,6/100 000
f6/év volt. Az 1989-2002-ig tarté prospektiv periédus-
ban az incidencia 10,3/100 000 f&/év. A vizsgalt me-
gyékben az évente Gjonnan diagnosztizalt, 15 évnél fi-
atalabb diabeteses gyermekek szdma 140-170 kozott
véltozik. A gyermekkori diabetes mellitus incidencidja
tovibra is emelkedd tendenciit mutat, az atlagos évi
novekedés mértéke 5,1%. A novekedés irinya a
random fluktudciétél eltekintve linedris (2. dbra).

A korcsoportos trendek elemzése szerint az inci-
denciaemelkedés a legfiatalabb gyermekek korében a
legmeredekebb, eléri az évi 5,2%-ot. Az 5-9 éveseknél
az 4tlagos évi emelkedés mértéke 2,6%, mig a serdiils-
kortak esetén 1,2%-os novekedés tapasztalhats. A
mindhdrom korcsoportban fellelhetd hasonlé inciden-
ciamintdzat azonos kornyezeti tényez8k hatdsinak tu-
lajdonithaté.

A cukorbetegség tekintetében hasonlé rizikéja or-
szdgok adataival megegyez& médon a diabeteses 13-
nyok incidencidja valamelyest meghaladja a fiakét (fia:
8,43 versus lany: 8,75/100 000 {8/év), a korcsoportos
megoszlist vizsgilva ez mind a 10-14 éves serdiil6knél,
mind az 5-9 éves gyermekek korében kimutathaté. Az
6tévesnél fiatalabbak esetében a fit-lany ariny megfor-
dul, a betegek kozott a fitk enyhe talstlya észlelhetd.

A legtdbb gyermeknél a téli hénapokban manifesz-
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talodik a betegség; a legkevesebb G megbetegedést a
nyéri hénapokban diagnosztizaljuk. Kivételt képeznek
a 0—4 évesek, akiknél nem tudtunk kimutatni szezoni-
lis ingadozast (3. dbra).

A foldrajzi megoszlist vizsgilva a
nyugati orszagrészben — hazink keleti

megyéivel 6sszehasonlitva — 1,3-szer A Iegtébb
magasabbnak taldltuk a diabetes inci- gyermeknél
dencidjit (25). a téli és kora
tavaszi
hénapokban

Osszefoglalis

Eurépiban a gyermekkori 1-es tipust

manifesztalodik
a betegség.

diabetes mellitus incidencidja széles ha-
tarok kozott véltozik; ez a genetikai té-
nyez8k szerepével aligha magyarazhaté, hiszen az eu-
répai populicié genetikai dllomanya (néhdny kisebb
populdciotol eltekintve) — a tdbbi kontinens népessé-
gével Bsszehasonlitva — viszonylag homogén. Az el-
miult tiz évben észlelt gyors novekedés

pedig elsgsorban nem a diabetesre haj-
lamosit6 allélok szdmanak felszaporo-
désdval magyardzhat6 (egy évtized alatt

Az incidencia-

ez nem lehetséges), hanem sokkal in- eme‘lkedes

kébb a kdrnyezeti tényez8k szerepének a legfiatalabb

tulajdonithaté. gyermekek
Eurépédban a gyermekkori 1-es tipu- korében

st diabetes mellitus incidencidja jelen-
leg is mintegy 3%-o0s emelkedést mutat
évente. Az emelkedés dontden a kelet-

a legmerede-
kebb, évi 5,2%.

kozép-eurdpai orszagokban észlelhetd,
a fokozott rizikéja észak-eurépai or-
szdgokban — Finnorszig kivételével — a novekedés je-
lent8sen lelassult. Az incidencia korcsoport szerinti
analizise szerint a legmeredekebb emelkedés a négy év
alatti gyermekek kdrében tapasztalhaté, ez a korai élet-
korban haté kérnyezeti faktorok jelent8ségére hivja fel
a figyelmet.
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INNOVATIV FARMAKOLOGUS PALYAZAT

A nagy érdeklédésre tekintettel, az Innovativ Gyégyszergyartok Egyesiilete 2004. szeptember
1-jéig meghosszabbitotta az ,Innovativ Farmakol6gus” palyazat hatdridejét.

Az egyesiilet olyan, Magyarorszigon végzendd, klinikai vagy experimentélis gy6gyszerkutatést, -
fejlesztést szandékozik tdmogatni, amely lehet8séget nydjt gydgyszerek () tulajdonsigainak

megismerésére, min8ségi elSrelépésre.
Pilyazati feltételek:

— Pélydzhatnak a Magyarorszigon m(ik6dd egyéni kutatdk és kutatéesoportok.

— Palyazni lehet olyan kutatési tervvel, amely innovativ potenciallal rendelkezik, azaz esély van
arra, hogy a kutatott gyégyszer min8ségileg 0j tulajdonsigait ismerjiitk meg.

— Mind experimentélis, mind klinikai kutatasi tervvel lehet palyazni.

— A kutatisi terv egész folyamata a két évet nem haladhatja meg.

— Nem lehet palydzni olyan kutatasi tervekkel, amelyek barmilyen mas, kozvetlen vagy kozvetett

gybgyszeripari timogatdsban részesiilnek.

—Palyazni lehet akadémiai, egyetemi és egyéb édllami tdmogatisban részesiild kutatdsi prog-

ramhoz kapcsol6dé kiegészitd tervekkel.

A palyazat tartalmazza a palyazok rovid szakmai életrajzdt, publikicitik jegyzékét; a kutatdsi
terv leirdsit az innovativ potencial részletes lefrdsval; a kutatdsi terv id8igényét és menetrendjét;
nyilatkozatot, hogy a kutatds részesiil-e timogatdsban, ha igen, ennek részletezését.

A piélyazatokat kérjiik két példinyban eljuttatni az Innovativ Gyégyszergyartok Egyestiletének
iroddjaba (1036 Budapest, Galagonya u. 5.).

A pilyizatokat egy hdromtagt birilébizottsig fogja értékelni, prof. dr. Magyar Kélmin
akadémikus, egyetemi tanir elndkletével. A nyertes palydzat kihirdetésére 2004. oktéberében keriil

SOr.

Az els6 hirom helyezett palydzat 6sszesen 4 milli6 forint kutatsi timogatdsban részesiil.

Tovabbi informécié: Innovativ Gyégyszergyartok Egyesiilete, 1036 Budapest, Galagonya u. 5.
Telefon: 250-4876; fax: 250-4877; e-mail: igy@aipm.hu

A pilyazat kiirdsa az Innovativ Gyégyszergyartok Egyesiiletének honlapjin is hozziférhetd:

www.igy.hu
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