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A jelenleg általánosan elfogadott felfogás szerint az
1-es típusú diabetes mellitus kialakulásáért az
inzulintermelô β−sejtek pusztulásához vezetô auto-
immun folyamat felelôs; ezt a folyamatot a genetika-
ilag fogékony egyénekben különbözô környezeti
faktorok indítják el. 
Európában a gyermekkori 1-es típusú diabetes mel-
litus epidemiológiájának tanulmányozására az 1988-
ban létrejött EURODIAB kollaboratív hálózat pros-
pektív regisztereket hozott létre a 15 év alatti, újonnan
diagnosztizált diabeteses betegek követésére, földraj-
zilag meghatározott régiókban. A tízéves felmérés sze-
rint a betegség incidenciája széles határok között in-
gadozik; az egyes területek között több mint tízszeres
a különbség. A standardizált incidencia átlagos értéke
1989–1998 között 3,6/100 000 fô/év és 43,9/100 000
fô/év között változik. A részt vevô centrumok összesí-
tett adatai alapján az incidencianövekedés évi átlagos
mértéke 3,2%, néhány közép- és kelet-európai or-
szágban ennél jóval magasabb. A korcsoport-specifi-
kus incidenciaemelkedés mértéke a 0–4 éves gyerme-
kek körében a legmagasabb, évi 5%; az 5–19 évesek-
nél 3,7%, a 10–14 évesek körében mindössze 2,1%.
A Magyar Gyermekdiabetes Regiszter 1978. január
1. óta gyûjti az újonnan diagnosztizált, 0–14 éves, 1-
es típusú diabetes mellitusban szenvedô gyermekek
adatait. 1978–2002 között a standardizált incidencia
értéke 8,6/100 000 fô/év; legalacsonyabb a legfiata-
labb (0–4 éves) gyermekek körében, legmagasabb a
10–14 éveseknél. A vizsgált periódusban a standar-
dizált incidencia lineárisan emelkedett, az évi növe-
kedés átlagos értéke 5,1%. Incidenciaértékeinket
más európai országokéval összehasonlítva Magyar-
ország a közepes rizikójú országok közé tartozik.
Az EURODIAB eredményei megerôsítik, hogy Euró-
pában a gyermekkori 1-es típusú diabetes mellitus
incidenciája széles határok között változik, az
incidencianövekedés mértéke országonként eltérô.
Ez a jelentôs eltérés aligha magyarázható a genetikai
tényezôk szerepével, hiszen az európai populáció
genetikai állománya a többi kontinens népességével
összehasonlítva – néhány kisebb populációtól elte-
kintve – viszonylag homogén. Az incidencia gyors
növekedése valószínûleg a környezeti faktorok vál-
tozásával magyarázható.

gyermekkori 1-es típusú diabetes mellitus,
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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 ß-
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 0–4 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 1st
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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Az 1-es típusú diabetes mellitus patogenezisét te-
kintve a multifaktoriális betegségek közé tar-
tozik. A kórkép kialakulásáért a jelenleg általá-

nosan elfogadott felfogás szerint a genetikailag fogé-
kony egyénekben az ez idáig még nagyrészt ismeretlen
környezeti faktorok által elindított, az inzulintermelõ
β-sejtek pusztulásához vezetõ autoimmun folyamat fe-
lelõs. A genetikai vizsgálatok az 1970-es évek elején
kezdõdtek; ekkor derült fény a 6. kromoszómán lévõ
humán leukocytaantigén- (HLA-) rendszer és a beteg-
ség asszociációjára. A populációs vizsgálatok kimutat-
ták, hogy a betegség kockázatát a HLA-régióban lévõ
allélek növelik vagy csökkentik. Jelen tudásunk szerint
az 1-es típusú diabetes mellitus a HLA-régióval együtt
közel 20 génnel vagy génrégióval mutat összefüggést.
A HLA diabetogén hatása populációnként változatos
képet mutat. Hermann és munkatársainak (1) vizsgála-
tai kimutatták, hogy a magyar populáció genetikai
szempontból heterogén; a döntõen a kaukázusi rasszra
jellemzõ HLA-haplotípusok mellett fellelhetõk a
mediterrán és az észak-európai népességre jellemzõ
variánsok is. A magyar iskoláskorú gyermekek vér-
mintáinak analízise szerint a leggyakoribb diabeto-
gén haplotípus, a DRB1*03-DQA1*0501-DQB1*0201
mellett fokozottabb hajlamot jelent a DRB1*04-
DQA1*0301-DQB1*0302 haplotípus.

A nem genetikai tényezõk és a diabetes mellitus kap-
csolatára az iker- és családvizsgálatok hívták fel a figyel-
met. Egy dán ikervizsgálat (2) eredményei alapján a
monozigóta ikreken a konkordancia 35 éves életkorig
akár a 70%-ot is elérheti. Egy finn tanulmány (3) szerint
a diabeteskonkordancia az egypetéjû ikreken 20%, két-
petéjûeken alacsonyabb, mindössze 5%. A diabetes mel-
litus szempontjából fokozott rizikójú finn populáción
végzett vizsgálatokban (4) kimutatták, hogy az elmúlt 50
évben az újonnan diagnosztizált, 1-es típusú diabetesben
szenvedõk között csökkent a cukorbetegségre hajlamo-
sító genotípust hordozó egyének aránya, ezzel egyidejû-
leg nõtt a protektív haplotípusú egyének aránya. Az iker-
és családvizsgálatok alapján úgy gondoljuk, hogy az 1-es
típusú diabetes mellitus kialakulásához körülbelül 40-
60%-ban járulnak hozzá a genetikai faktorok.

A monozigóta ikerpároknál tapasz-
talt alacsony konkordancia, továbbá a
csökkent genetikai rizikó ellenére a
napjainkban is észlelt, folyamatosan
emelkedõ incidencia a környezeti té-
nyezõk fokozott diabetogén hatásával
magyarázható. Számos közlemény
hangsúlyozza a perinatalis idõszakban
ható faktoroknak a diabetes mellitus ki-
alakulásában betöltött szerepét, jóllehet
a pontos mechanizmus nem ismert. A
korai életkorban a felgyorsult növeke-

dés és a perinatalis infekciók fokozhatják a cukorbeteg-
ség rizikóját (5–10). A magasabb életszínvonal – amely
az egyes országok nemzeti vagyonával (GDP) írható
le – és a diabetes mellitus között ugyancsak pozitív ösz-
szefüggés mutatható ki: a gyermek fejlõdésére, növe-
kedésére gyakorolt hatásán keresztül fokozhatja a

diabetes mellitus kialakulásának kockázatát (11).
Ugyancsak hajlamosíthat a diabetes mellitus kialakulá-
sára a nagyobb mérvû tehéntej- és kávéfogyasztás, va-
lamint a magasabb anyai életkor a szülés idején. A gyer-
mekkori 1-es típusú diabetes mellitus elterjedtségének
vizsgálatát kutató elsõ közlemények az 1970-es évek
elején láttak napvilágot. 1960–1980 között számos ta-
nulmányban foglalkoztak a diabetes mellitus elõfor-
dulási gyakoriságával, ezek szinte kivétel nélkül a köze-
pes és fokozott kockázatú, döntõen az északi féltekén
elhelyezkedõ területek incidenciaadatairól tudósítot-
tak.

A migrációs tanulmányok szerint az eredeti környe-
zetbõl elvándorolt népcsoport körében észlelt 1-es tí-
pusú diabetes mellitus elõfordulási aránya a befogadó
ország lakosainak ezen értékéhez vált hasonlatossá. A
cukorbetegségnek az Észtországba bevándorolt orosz
népesség körében tapasztalt elõfordulási aránya maga-
sabb a Szibériában élõ orosz lakosság ezen értékénél
(12), de alacsonyabb a befogadó észt populációban
észlelt értéknél (13). A diabetes mellitus incidencia-
értéke az Angliában élõ dél-ázsiai gyermekek körében
hasonló volt a fehérek, illetve más, ott élõ etnikai nép-
csoport incidenciaértékéhez, ellentétben az Ázsiából
tudósított adatokkal (14).

Az 1-es típusú diabetes mellitus epidemiológiai ku-
tatásainak egyik fõ korlátja, hogy az egyes országok el-
térõ módszereket alkalmaztak a betegség elõfordulási
gyakoriságának felmérésére. Az eredmények összeha-
sonlítását, s ezáltal a gyermekkori 1-es típusú cukorbe-
tegségnek a különbözõ kontinenseken és a világon va-
ló elterjedtségének felmérését tovább nehezítette az a
tény, hogy bizonyos országok sokszor az adott ország-
ra nem reprezentatív populációban, különbözõ korcso-
portokban végezték megfigyeléseiket. 

Az 1980-as évektõl kezdve világszerte megalakultak
a standardizált adatgyûjtésen alapuló regiszterek, ezek
között kulcsszerepet játszott az 1978-ban, DERI né-
ven (Diabetes Epidemiology Research International
Group) létrejött csoport. A DIAMOND (Diabetes
Mondiale) nevet viselõ multinacionális WHO-projekt
az 1990-es évek elején kezdte meg tevékenységét.

A DERI csoport 1978–1989-ig 15 ország inciden-
ciaadatairól számolt be. Eredményeik szerint a gyer-
mekkori 1-es típusú diabetes mellitus incidenciája szé-
les határok közt ingadozik; a szélsõ értékek között
mintegy hatvanszoros a különbség. A legmagasabb
incidenciaértékrõl Finnországban és a skandináv orszá-
gokban számoltak be, a legalacsonyabb értéket Japán-
ban és Mexikóban találták. A szerzõk vizsgálataik bir-
tokában feltételezték a diabetes incidenciájának észak-
ról dél felé csökkenõ gradiensét; a megerõsítéshez
azonban hiányoztak a déli területeken fekvõ országok
megfelelõ adatai.

A gyermekkori 1-es típusú diabetes mellitus epide-
miológiájának, etiopatogenezisének vizsgálatára 1988-
ban 26 európai centrum és Izrael részvételével megala-
kult az EURODIAB (Europe and Diabetes) kolla-
boratív hálózat. 1989-tõl egységesen kidolgozott krité-
riumrendszer alapján, prospektív módon regisztráltak

Európában az
egyes régiók
incidenciája
között több

mint tízszeres
a különbség.
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minden 0–14 éves, újonnan diagnosztizált 1-es típusú
diabetesben szenvedõ gyermeket. Az évek folyamán a
kritériumoknak eleget tevõ regiszterrel rendelkezõ
újabb – elsõsorban közép- és kelet-európai – centru-
mok csatlakozásával az EURODIAB résztvevõinek
száma 1999-re 44-re bõvült. A tanulmányban a legtöbb
európai nemzet részt vett; a háttér-populáció száma el-
érte a 30 millió fõt, így Európában lehetõvé vált az 1-es
típusú diabetes mellitus idõbeli alakulásának, földrajzi
megoszlásának vizsgálata. Az EURODIAB tanulmány
nemzetközileg összehasonlítható adatokat szolgálta-
tott az egyes országok – ez idáig csak részben ismert –
nagy incidenciabeli eltéréseirõl.

Az 1-es típusú cukorbetegséggel kapcsolatban fõ-
ként gyermek- és ifjúkorban kezdõdõ esetekrõl állnak
rendelkezésre reprezentatív adatok. A fiatal felnõtt-
korban manifesztálódó diabetes mellitus esetén az ada-
tok összegyûjtésébõl fakadó nehézségek miatt inkább
csak becsült adatok vannak.

Incidencia

Földrajzi megoszlás

A közel tízéves felmérés megerõsítette, hogy Európá-
ban az 1-es típusú diabetes mellitus incidenciája széles
határok között ingadozik (1. ábra). A legszembetû-
nõbb jellemzõ, hogy az észak-európai országokban
– Európa más területeivel összehasonlítva – magasabb a
gyermekkori 1-es típusú diabetes mellitus incidenciája.
Egyes régiók incidenciája között több mint tízszeres a
különbség. A vizsgált idõszakban a legalacsonyabb
incidenciaértéket – 3,6/100 000 fõ/év – Macedóniában
észlelték; a vezetõ helyet továbbra is Finnország foglal-
ja el, itt az incidencia 43,9/100 000 fõ/év. Általánosság-
ban elmondhatjuk, hogy az incidencia az észak-, észak-
nyugat-európai országokban magas, Közép-, Dél- és
Kelet-Európában alacsony.

A földrajzi mintázat a korábbi feltételezéstõl eltérõ-
en nem írható le egyszerû észak–dél irányú gradiens
szerint, mivel egyes szomszédos országok inciden-
ciaértékei gyakran jelentõs, olykor többszörös eltérést
mutattak. A mediterrán fekvésû Szardíniában az éven-
te újonnan diagnosztizált diabeteses gyermekek száma
megközelíti a finnországi értéket, jóllehet a két ország
mintegy háromezer kilométer távolságban fekszik egy-
mástól, lakosaik más genetikai állománnyal rendelkez-
nek, és eltérõ környezeti hatások érik. A Szardíniával
szomszédos mediterrán régiókban a cukorbetegség
incidenciája a szigeten tapasztalt érték fele-harmada. A
balti régió országai szintén változatos földrajzi mintá-
zatúak. Észtországban – a Finnországhoz sok hasonló-
ságot mutató etnikai összetétel és kulturális jegyek el-
lenére – az 1-es típusú cukorbetegség incidenciája kö-
rülbelül egynegyede a finnországi értéknek. Izlandon
az incidencia jóval elmarad a Norvégiában megfigyelt-
hez képest, jóllehet a szigetországot évszázadokkal
elõbb Norvégia nyugati területeirõl kivándorolt lako-
sok alapították. A nyugat- és közép-európai országok

hasonló incidenciaértékekkel rendelkeznek, a közepes
incidenciájú területek közé sorolhatók. A déli fekvésû
Olaszországban az incidencia a nyugat-európai régiók
adataival mérhetõ össze. A kelet-európai, valamint
egyéb dél-európai területeken alacsonyabb értékeket
figyeltek meg. 

Az incidencia földrajzi variabilitását egyes országo-
kon belül is leírták (15, 16).

A hasonló genetikai összetételû, de különbözõ terü-
leteken élõ népességek, valamint a hosszú távon stabil
genetikai állományt mutató populációk esetében az
incidencia földrajzi területenként való változása meg-
erõsíti a környezeti tényezõknek az 1-es típusú dia-
betes mellitus kialakulásában betöltött szerepét. 

Idõbeli változás

A gyermekkori cukorbetegség inci-
denciájának idõbeli változásáról tudó-
sító elsõ közlemények Svédországból
(17), Skóciából (18), Dániából (19) és
Hollandiából (20) származtak. Jólle-
het, 1982–1984 között elsõként Len-
gyelországban (21), majd Lettország-
ban és Észtországban az 1-es típusú
diabetes mellitus epidémiájáról szá-
molt be az irodalom, az incidencia idõ-
beli változása általánosságban kisebb
fluktuációt mutató, folyamatosan
emelkedõ tendenciaként jellemezhetõ.

Az EURODIAB tízéves eredménye
szerint az incidencia napjainkban is
emelkedõ irányt mutat, a növekedés mértéke átlagosan
évi 3,2%. Az emelkedés mértéke ugyanakkor nem azo-
nos az egyes régiókban. A fokozott kockázatú terüle-
teken, így Szardínián és Észak-Európában – Finnor-

Az incidencia
idôbeli változása
általánosságban

kisebb
fluktuációt

mutató,
folyamatosan

emelkedô
tendenciaként
jellemezhetô.

LAM-TUDOMÁNY • TOVÁBBKÉPZÉS • ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

Az EURODIAB tanulmányban részt vevõ 36 cent-
rum incidenciaértékei 1989–1998 között (incidencia
100 000 fõ/év)

1. ÁBRA

<7,0
7,0–8,9
9,0–11,9

12,0–14,9
15,0–19,9

>20,0



LAM 2004;14(6):399–404.402

szág kivételével – megtorpant a növekedés, és az
incidencia úgynevezett platóértéket ért el, szemben a
kisebb kockázatú közép- és kelet-európai régiókkal,
ahol továbbra is nõ az újonnan diagnosztizált dia-
beteses gyermekek száma.

A fent vázolt mintázat minden euró-
pai országban megfigyelhetõ; különb-
ségek az incidencia idõbeli változásának
mértékében észlelhetõk. A standardi-
zált incidencia változásaival megegyezõ
módon, a korcsoport-specifikus érté-
kekben a közép- és kelet-európai terü-
letekre kiugró emelkedés jellemzõ, míg
Észak-Európában (Finnország kivéte-
lével) és Szardínián a növekedés mérté-
ke statisztikailag nem jelentõs. Sajátos

mintázat figyelhetõ meg Közép-Nyugat-Európában,
ahol az incidencia változása két fõ fázisra bontható: az
elsõ, 1989-tõl kezdõdõ idõszakban tapasztalt meredek
emelkedés a második öt évben jelentõsen lassult.

Életkor

Részletes tanulmányok sorában úgy találták, hogy a 15
év alatti gyermekeknél a diabetes incidenciájának élet-
kori megoszlásában két csúcs figyelhetõ meg: az elsõ
az iskoláskort megelõzõ években, a második a serdülõ-
kor környékén. A mintázat mindkét nemben hasonló,
a különbség mindössze annyi, hogy a peripubertális
csúcs a lányoknál valamivel korábbi életkorban jelent-
kezik.

A korcsoport-specifikus értékeket vizsgálva látható,
hogy az újonnan diagnosztizált betegek zöme mindkét
nemben ma is a serdülõkorú gyermekek közül kerül ki.
Az EURODIAB felmérése szerint az incidencia évi
növekedésének mértéke a legfiatalabb, 0–4 éves gyer-
mekek körében a legmagasabb, megközelíti az évi 5%-
ot. Az 5–9 éves gyermekeknél ez az érték 3,7%, a
10–14 éves korosztályban pedig mindössze 2,1%.

A 15 év feletti korosztályban a diabetes inciden-
ciájáról lényegesen kevesebb ismerettel rendelkezünk,
de svéd (22) és dán (23) populációs vizsgálatok szerint
fiatal felnõttkorban az újonnan diagnosztizált diabe-
tesesek száma tartósan alacsony szinten stabilizálódik.

Nemi megoszlás

Az EURODIAB kiterjedt vizsgálatait megelõzõen, né-
hány országban leírt jelenség alapján úgy gondolták,
hogy a fiúk között több a cukorbeteg, mint a lányok
körében. Jelenlegi ismereteinkre támaszkodva azt
mondhatjuk, hogy a fiúk-lányok megoszlását tekintve
a magasabb incidenciát mutató centrumokban a fiúk,
az alacsonyabb incidenciájú régiókban a lányok lesznek
gyakrabban cukorbetegek. A különbség az esetek
többségében elhanyagolható.

Szezonalitás

Az EURODIAB tanulmány kimutatta, hogy a dia-
beteses gyermekek számának hónapok szerinti meg-
oszlása mindhárom korcsoportban szezonális ingado-
zást mutat, a legtöbb gyermeknél a téli és kora tavaszi
hónapokban manifesztálódik a betegség, ahogyan ezt
már korábban leírták (24).

Magyarországi adatok

Hazánkban a gyermekkori cukorbetegségrõl közel 25
éves adatokkal rendelkezünk. A 0–14 éves, újonnan di-
agnosztizált diabeteses gyermekek nyilvántartását a
kollaboráló regionális centrumok közremûködésével
az EURODIAB hálózat részeként 1989-ben alakult
Magyar Gyermekdiabetes Regiszter végzi. Az 1978–
1989-ig terjedõ idõszakban az adatgyûjtést retrospek-
tív módon végezték, prospektív regisztrálás 1989. janu-
ár 1-je óta folyik.

Az újonnan
diagnosztizált
betegek zöme
a serdülôkorú

gyermekek közé
tartozik.
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A standardizált incidencia változása Magyarországon, a 0–14
éves gyermekek körében, 1978–2002 (p<0,001)
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A 18 megye adatait gyûjtõ regiszter 1978–2002 kö-
zött 3212 diabeteses esetet (1605 fiú, 1607 lány) foglal
magába. A Budapesten mûködõ gyermekdiabetes gon-
dozócentrumok közül rendszeres kollaboráció mind-
össze néhány gondozó esetén valósul meg, ezért a fõ-
városban lévõ diabeteses gyermekek számáról sajnos
nincsenek megbízható adataink.

Hazánk a közepes incidenciájú régiók közé sorolha-
tó. Magyarországon az 1-es típusú cukorbetegség
incidenciájának mintázata az európai országokban meg-
figyelthez hasonló képet mutat.

1978–2002 között Magyarországon a gyermekkori
1-es típusú cukorbetegség standardizált incidencia-
értéke a 15 év alatti gyermekpopulációban 8,6/100 000
fõ/év volt. Az 1989–2002-ig tartó prospektív periódus-
ban az incidencia 10,3/100 000 fõ/év. A vizsgált me-
gyékben az évente újonnan diagnosztizált, 15 évnél fi-
atalabb diabeteses gyermekek száma 140–170 között
változik. A gyermekkori diabetes mellitus incidenciája
továbra is emelkedõ tendenciát mutat, az átlagos évi
növekedés mértéke 5,1%. A növekedés iránya a
random fluktuációtól eltekintve lineáris (2. ábra).

A korcsoportos trendek elemzése szerint az inci-
denciaemelkedés a legfiatalabb gyermekek körében a
legmeredekebb, eléri az évi 5,2%-ot. Az 5–9 éveseknél
az átlagos évi emelkedés mértéke 2,6%, míg a serdülõ-
korúak esetén 1,2%-os növekedés tapasztalható. A
mindhárom korcsoportban fellelhetõ hasonló inciden-
ciamintázat azonos környezeti tényezõk hatásának tu-
lajdonítható.

A cukorbetegség tekintetében hasonló rizikójú or-
szágok adataival megegyezõ módon a diabeteses lá-
nyok incidenciája valamelyest meghaladja a fiúkét (fiú:
8,43 versus lány: 8,75/100 000 fõ/év), a korcsoportos
megoszlást vizsgálva ez mind a 10–14 éves serdülõknél,
mind az 5–9 éves gyermekek körében kimutatható. Az
ötévesnél fiatalabbak esetében a fiú-lány arány megfor-
dul, a betegek között a fiúk enyhe túlsúlya észlelhetõ.

A legtöbb gyermeknél a téli hónapokban manifesz-

tálódik a betegség; a legkevesebb új megbetegedést a
nyári hónapokban diagnosztizáljuk. Kivételt képeznek
a 0–4 évesek, akiknél nem tudtunk kimutatni szezoná-
lis ingadozást (3. ábra).

A földrajzi megoszlást vizsgálva a
nyugati országrészben – hazánk keleti
megyéivel összehasonlítva – 1,3-szer
magasabbnak találtuk a diabetes inci-
denciáját (25).

Összefoglalás

Európában a gyermekkori 1-es típusú
diabetes mellitus incidenciája széles ha-
tárok között változik; ez a genetikai té-
nyezõk szerepével aligha magyarázható, hiszen az eu-
rópai populáció genetikai állománya (néhány kisebb
populációtól eltekintve) – a többi kontinens népessé-
gével összehasonlítva – viszonylag homogén. Az el-
múlt tíz évben észlelt gyors növekedés
pedig elsõsorban nem a diabetesre haj-
lamosító allélok számának felszaporo-
dásával magyarázható (egy évtized alatt
ez nem lehetséges), hanem sokkal in-
kább a környezeti tényezõk szerepének
tulajdonítható.

Európában a gyermekkori 1-es típu-
sú diabetes mellitus incidenciája jelen-
leg is mintegy 3%-os emelkedést mutat
évente. Az emelkedés döntõen a kelet-
közép-európai országokban észlelhetõ,
a fokozott rizikójú észak-európai or-
szágokban – Finnország kivételével – a növekedés je-
lentõsen lelassult. Az incidencia korcsoport szerinti
analízise szerint a legmeredekebb emelkedés a négy év
alatti gyermekek körében tapasztalható, ez a korai élet-
korban ható környezeti faktorok jelentõségére hívja fel
a figyelmet. 

A legtöbb
gyermeknél
a téli és kora

tavaszi
hónapokban

manifesztálódik
a betegség.

Az incidencia-
emelkedés

a legfiatalabb
gyermekek

körében
a legmerede-

kebb, évi 5,2%.
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INNOVATÍV FARMAKOLÓGUS PÁLYÁZAT 

A nagy érdeklõdésre tekintettel, az Innovatív Gyógyszergyártók Egyesülete 2004. szeptember
1-jéig meghosszabbította az „Innovatív Farmakológus” pályázat határidejét. 
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fejlesztést szándékozik támogatni, amely lehetõséget nyújt gyógyszerek új tulajdonságainak
megismerésére, minõségi elõrelépésre.   
Pályázati feltételek:

– Pályázhatnak a Magyarországon mûködõ egyéni kutatók és kutatócsoportok.
– Pályázni lehet olyan kutatási tervvel, amely innovatív potenciállal rendelkezik, azaz esély van

arra, hogy a kutatott gyógyszer minõségileg új tulajdonságait ismerjük meg.
– Mind experimentális, mind klinikai kutatási tervvel lehet pályázni.
– A kutatási terv egész folyamata a két évet nem haladhatja meg.
– Nem lehet pályázni olyan kutatási tervekkel, amelyek bármilyen más, közvetlen vagy közvetett

gyógyszeripari támogatásban részesülnek.
– Pályázni lehet akadémiai, egyetemi és egyéb állami támogatásban részesülõ kutatási prog-

ramhoz kapcsolódó kiegészítõ tervekkel.
A pályázat tartalmazza a pályázók rövid szakmai életrajzát, publikációik jegyzékét; a kutatási

terv leírását az innovatív potenciál részletes leírásával; a kutatási terv idõigényét és menetrendjét;
nyilatkozatot, hogy a kutatás részesül-e támogatásban, ha igen, ennek részletezését.

A pályázatokat kérjük két példányban eljuttatni az Innovatív Gyógyszergyártók Egyesületének
irodájába (1036 Budapest, Galagonya u. 5.).

A pályázatokat egy háromtagú bírálóbizottság fogja értékelni, prof. dr. Magyar Kálmán
akadémikus, egyetemi tanár elnökletével. A nyertes pályázat kihirdetésére 2004. októberében kerül
sor.

Az elsõ három helyezett pályázat összesen 4 millió forint kutatási támogatásban részesül.
További információ: Innovatív Gyógyszergyártók Egyesülete, 1036 Budapest, Galagonya u. 5.

Telefon: 250-4876; fax: 250-4877; e-mail: igy@aipm.hu
A pályázat kiírása az Innovatív Gyógyszergyártók Egyesületének honlapján is hozzáférhetõ:

www.igy.hu
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