
Diyabetes Mellitus (DM), kýsmi yada tam in-
sülin eksikliði sonucu oluþan; kan þekerinin kronik
yüksekliði ve karbonhidrat, protein, yað metaboliz-
masýnda bozukluklar ile giden bir klinik durumdur.
Çocukluk çaðýnýn ve adolesans döneminin en sýk
görülen kronik hastalýðýdýr (1,2).

Çocukluk çaðýnda sýk görülen bir kronik
hastalýk olmasý, bir ekip tedavisini gerektirmesi, iyi
bir tedavi ve izlem ile oldukça yüz güldürücü
sonuçlarýn alýnmasý, önemli bir toplum saðlýðý
sorunu olup, önemli mortalite ve morbiditeye sahip
olmasý, DM’u günümüzde doðal olarak önem ve il-
gi gerektiren hastalýklar arasýna yerleþtirmiþtir.

Ýnsuline baðýmlý diabet mellitus (IDDM), juve-
nil diyabet, ketoza eðilimli diyabet, brittle tanýmla-

malarýný da almýþ olan tip I diyabet, ciddi insülin
eksikliði ketozise eðilim ve yaþamýn devamý için
eksojen insülin baðýmlýlýðý ile karakterizedir (3,4).
Çocukluk çaðýnda görülen diyabetlerin hemen
hemen tamamý Tip I diyabettir.

Tip I DM’de pankreas beta hücreleri hasarý
sonucu insülin salgýsý azalmaktadýr. Pankreas beta
hücre hasarýný baþlatan ve sürdüren mekanizmalar
üzerinde yapýlan çalýþmalar yoðun olarak sürdürül-
mektedir.

Patogenez
Genel olarak Tip I diyabet, genetik ve çevresel

faktörlerin karþýlýklý etkileþimi sonucu ortaya
çýkan, pankreatik β hücre hasarýna neden olan
otoimmün süreç sonucu oluþan bir hastalýktýr.
Çevresel faktörler tek baþýna yada kombinasyon
halinde genetik olarak duyarlý bireyde otoimmün
süreci tetikler. Bu süreç insülin salgýlayan ß hücre
hasarýna neden olur (5).
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Özet
Tip 1 diyabetes çocukluk çaðýnda sýk görülen, insülin ek-

sikliði sonucu geliþen kronik bir hastalýktýr. Genetik ve çevre-
sel etkenlerin etkileþimi ile baþlayan otoimmün süreç sonucun-
da oluþur. Genetik faktörler arasýnda özellikle DR3 ve DR4
sýnýf II HLA moleküllerinin birlikteliði diyabet geliþme riskini
arttýrýr. Tip 1 diyabet geliþme riskini arttýran baþlýca çevresel
etmenler viral infeksiyonlar, beslenme faktörleri, toksinler ve
stresli yaþamdýr. Bu yazýda Tip 1 diyabetin etyoloji ve pato-
genezindeki yenilikler tartýþýlmýþtýr.
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Summary
Type 1 diabetes is a chronic disease that frequently seen

in childhood and developed due to insulinopenia. It is occurred
results of autoimmune process that began with influencing of
genetic and environmental factors. Among genetic factors,
particularly combination of DR3 and DR4 Class II HLA mole-
cules predispose to type 1 diabetes. Major environmental fac-
tors that increasing the risk of type 1 diabetes development are
viral infections, nutritional factors, toxins and stressful life. In
this paper, renewal of aetiology and pathogenesis of type 1 di-
abetes was discussed.
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DM’nin otoimmün özelliðini ortaya koyan
çeþitli bulgular vardýr. Bunlar: son yýllarda adacýk
hücrelerine karþý geliþmiþ otoantikorlarýn saptan-
masý, adacýk hücre antijenlerine karþý hücresel im-
mün reaksiyonlarýn saptanmasý, adacýklara lenfosit
infiltrasyonu, birlikte diðer otoimmün endokrin
bozukluklara duyarlýlýðýn arttýðýnýn saptanmasý,
yeni taný almýþ DM’de immünosupresif tedavinin
kýsmen baþarýlý olmasýdýr (6). Halen ß hücre hasarý
ile sonuçlanan otoimmün süreci baþlatan spesifik ß
hücre antijeni bilinmemektedir. Çeþitli teoriler
arasýnda ‘T hücrelerine baðlý mekanizma’ ilgi çek-
mektedir. Bu teoriye göre, genetik olarak duyarlý
bireyde çevresel uyarýcý bir etmen ile adacýk
hücrelerinde major histocompatibility antigens
(MHC) sýnýf I molekülleri (B8 ve BW15) 2-3 kat
artar. Bu da pankreas ß hücrelerinde sýnýf II
moleküllerinin (DR3 ve DR4) ekspresyonunu
uyarýr (7). Normalde ß hücreleri, sýnýf II molekül-
lerini eksprese etmemektedir. β hücrelerinde oluþan
MHC molekülü, otoantijen olarak davranýr ve T
hücre reseptörü ile bir kompleks oluþturarak CD4
(+) helper ve CD8 (+) sitotoksik T lenfosit akti-
vasyonuna yol açar. Baþlýca sitotoksik T hücreleri,
makrofaj ve B hücreleri pankreasa infiltre olurlar.
Pankreasda gama interferon ve tümör nekrozis fak-
tör (TNF)-alfa eþliðinde insülitis geliþirek β hücre
hasarýna yol açar (8). Pankreas adacýklarýna lenfo-
sit infiltrasyonu sadece β hücrelerini içeren adacýk-
larla sýnýrlýdýr (9).

Bir diðer teori olan Bottazzo’nun teorisinde β
hücresine karþý eksternal bir ajan olmasýna gerek
olmadýðýný, herhangi bir çevresel faktörün MHC
sýnýf II molekülü ekspresyonuna yol açarak β hücre
otoantijeninin helper T Lenfositlerine sunulduðunu,
böylece otoantijen ve sýnýf II molekül kompleksinin
T hücrelerini aktive ettiðini belirtmektedir (10).
Üçüncü bir teori olarak Nerup ise pankreas β
hücrelerinden antijen salýndýðýný, bunun makrofaj
ve T helper lenfositlere sunulduðunu belirtmiþ ve T
hücrelerinden β hücrelerine karþý sitotoksik olan
IL-1 üretimini arttýrdýðýný ileri sürmüþtür (11).

Ýnsülitis sýrasýnda lenfositler TNF, makrofajlar
IL-1gibi sitokinleri salgýlarlar. Bu sitokinlerin et-
kisiyle nitrit oksit salgýlanýr. IL-1’in serbest
radikallerin oluþumunu uyardýðý bildirilmektedir. ß
hücreleri serbest radikallere oldukça duyarlýdýr.
Diyabetik deney farelerinde serbest radikal oluþu-
munun bir göstergesi olan pentanýn solunan havada

arttýðý gösterilmiþtir (4). Serbest radikaller oksidan
ve hücrelere karþý toksiktirler.

Yeni taný konulan Tip I diyabetli hastalarda
çeþitli tiplerde otoantikorlar saptanmýþtýr (6). Bu
antikorlar klinik olarak DM baþlamadan aylar hatta
yýllar önce dolaþýmda saptanabilirler (7). Bunlar:

- Adacýk hücre sitoplazmik antikorlar
- Adacýk yüzey hücre antikorlarý
- Anti insülin antikorlarý
- Anti adacýk hücre membran proteini (64000

dalton mol aðýrlýðýnda)
- Ýnsülin reseptörüne karþý idiotipik antikorlar

(38000 dalton mol aðýrlýðýnda)
- Glutamik asit dekarboksilaz (GAD) antikor-

larýdýr.
Adacýk hücre antikorlarý (islet cell antibody:

ICA) yeni taný almýþ Tip I diyabetlilerin %50-
80’inde saptanmakta, tanýdan 2 yýl sonra prevalan-
sý %5-20’ye inmektedir (12). Normal populasyon-
da adacýk hücre antikorlarý %1’den daha az oranda
görülürken, tip I diyabetlilerin birinci derece akra-
balarýnda %2-4 oranýnda saptanýr. Anti adacýk
hücre membran proteinleri ise yeni taný döneminde
%80 pozitiftir. Adacýk hücre antikoru ile birlikte
anti adacýk membran proteinlerinin de saptanmasý
β hücre bozukluðununun aðýr olduðunun gösterge-
sidir. ICA, insülin otoantikor (IAA) ve GAD an-
tikor pozitifliði, özellikle tip I DM’lu hastalarýn bi-
rinci derece akrabalarýnda DM geliþme riskini sap-
tamak amacý ile de kullanýlmaktadýr (13). ICA po-
zitifliðinin IAA pozitifliðinden daha deðerli olduðu
belirtilmektedir (13). Yaþ grubuna göre antikorlarýn
duyarlýlýðý farklý olabilir; insülin otoantikorlarý
(IAA) genellikle 5 yaþýn altýnda taný alan DM’li
çocuklarda daha yüksektir. IAA’larý ne kadar yük-
sek bulunursa hastalýðýn o kadar ciddi olduðu belir-
tilmektedir (7). Yine baþka bir çalýþmada 10 yaþýn
altýnda GAD 65 antikorlarýnýn duyarlýlýðýnýn en
az iken, IAA duyarlýlýðýnýn en fazla olduðu
görülmüþtür (14). DM oluþma riskini saptamada
GAD 65 antikorlarý pozitifliðinin adacýk hücre sito-
plazmik antikora göre daha duyarlý olduðu, GAD
65 antikoru pozitif olanlarda ICA ve IAA düzey-
lerinin daha yüksek olduðu bildirilmektedir
(15,16). Genelde önerilen, birden çok antikor bakýl-
masýnýn daha yararlý olduðudur (15). Bowman ve
arkadaþlarý ICA ve IAA ile birlikte iv glukoz tole-
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rans testine insülin yanýtýný birlikte deðer-
lendirmiþler; bu üç parametre ile Tip I DM’un
baþlangýcýnýn oldukça güvenilir bir þekilde sapta-
nabileceðini bildirmiþlerdir (17).

Etyoloji
Pek çok faktör Tip I diyabetin etyolojisinden

sorumlu tutulmaktadýr.

Genetik yatkýnlýk
Singal ve Blajchman’ýn ilk kez

Tip I diyabetiklerde HLA-B15’in sýklýðýnýn fazla
olduðunu bildirmesinden sonra, HLA-B7’nin daha
sonra da MHC sýnýf II antijenlerinin (DR3, DR4)
Tip I DM’de daha sýk olduðu bulunmuþtur (18).
Sýnýf II HLA genleri 6. kromozomun kýsa kolunda
bulunurlar ve HLA-D grubu içindedirler. Bu grup-
taki HLA-DQ genleri özellikle immün yanýtta rol
oynarlar. Tip I DM’lilerin %90’dan fazlasý HLA-
DR3 ve/veya HLA-DR4 taþýr ki bu genler diyabetik
olmayanlarýn ancak %40’ýnda saptanmaktadýr (1).
HLA gruplarýndan B8 ve B 18’in DR3 ile, B15’in
DR4 ile ‘linkage disequilibrium’ varlýðý Tip I diya-
bet ile doðru orantýlý olarak bulunmuþtur. En az bir-
liktelik DR2 ile B7’nin linkage disequilibriumunda
saptanmýþtýr. DR2 ve DR5 varlýðý ise Tip I diyabet
için koruyucu özelliktedir. Beyaz ýrkta en yüksek
risk DR3/DR4 heterozigotluðunda bulunur. Tip I
diyabetlilerin %30-50’sinde DR3/DR4 heterozi-
gotluðu bulunurken, kontrol grubunda bu oran
%1-6 olarak saptanmýþtýr (5).

HLA-DQ bölgesinin kodladýðý heterodimerler
olarak da adlandýrýlan moleküller, T hücrelerine an-
tijen sunumu ile otoimmün olayýn baþlamasýnda
etkilidirler. HLA-DQ molekülünün beta zincirinde-
ki 57. pozisyonda ‘aspartik asit’ olmamasý sonucu
oluþan molekül HLA-DQB1, 52. pozisyonda
argininin varlýðý ile oluþan molekül ise HLA-
DQA1 olarak adlandýrýlýrlar. HLA-DQB1 ve HLA-
DQA1 molekülleri olan bireylerde diyabet geliþme
riski DR3 ve DR4 bulunanlardan daha fazladýr (6).
DM’lilerin %90’ýnda HLA-DQB1 bulunurken,
diyabetli olmayanlarda bu oran %20 bulunmuþtur.
Tip I diyabet için en azýndan bir duyarlý bölgenin
HLA-DQB1 geninin içinde olduðu kabul edilmek-
tedir. HLA DQB zincirinde 57. pozisyonda ‘aspar-
tik asit’ yokluðunda Tip I diyabet oluþma riski 100
kat artmaktadýr. Altýncý kromozomdaki HLA-DQ

bölgesinin kodladýðý moleküller Tip I DM için
genetik riskin yaklaþýk yarýsýný oluþtururlar (19).
Beyaz ýrkta Tip I DM için en yüksek risk oluþturan
genotipler, DR3 ve DR4 ile birlikte bulunan DQ
molekülleridir. Bu DQ molekülleri DQA1*0501,
DQB1*0201, DQA1*0301 ve DQB1*0302’dir.
DQA1*0102 ve DQB1*0602’nin ise DM geliþ-
mesinde koruyucu etkisi olduðu bulunmuþtur
(9,13,20). HLA sisteminin Tip I DM baþlama yaþý-
na etkisinin araþtýrýldýðý bir çalýþmada, 10 yaþýn al-
týnda taný konulan DM’lilerde DR3-DQA1*0501-
DQB1*0201 haplotipi ile, DQ2/DQ8 genotipinin
30 yaþýndan sonra DM baþlayanlara göre daha sýk
olduðu gösterilmiþtir (14). Yani Tip I DM riskini
HLA ile birlikte yaþ faktörü de etkilemektedir.
Genelde HLA-DQ moleküllerin Tip I DM için
primer risk faktörü olduðu belirtilmektedir (21).

HLA sistemi ile yakýn ilgisi olan Properdin
faktör B (Bf F1) varlýðý Tip I diyabetlilerde %20
iken, saðlýklý bireylerde %2’dir. Bazý kan gruplarý
ile sýklýðýn arttýðý söylenmektedir. Son yýllarda 11.
kromozomun kýsa kolunda insülin genine yakýn
pozisyonda bulunan bir genin kodladýðý antijen
sunan peptid taþýyýcýyý içeren taþýyýcý (TAP: trans-
porter involved in antigen presentation peptid
transporter) ile Tip I diyabet arasýnda iliþki bulun-
duðu belirtilmektedir (6). Ailesel Tip I diyabet insi-
dansýnýn fazla olmasý (diyabetlinin kardeþinde insi-
dans %5, monozigotik ikizlerde %30-50, dizigotik
ikizlerde %5, genel populasyonda %0.04), sýnýf II
HLAmoleküllerinin varlýðý, TAP peptid transporter
varlýðý Tip I DM etyolojisinde genetik faktörlerin
etkisini gösteren delillerdir (6).

Gerçekte farklý sayýda genlerin birlikteliði bu
poligenik hastalýkta rol oynar.

Çevresel faktörler
Son dekatlarda bazý ülkelerde Tip I DM insi-

dansý artmaktadýr. Örneðin Avusturya’da son 10
yýlda yýllýk %2.4 olmak üzere insidans artýþý sap-
tanmýþtýr (22). Bu artýþ, çevresel faktörlerin etkisi
olduðunun bir göstergesidir. Çevresel faktörlerin
eliminasyonu ile Tip I DM insidansý da azaltýlabilir.
Baþlýca çevresel etmenler arasýnda viral enfeksi-
yonlar, beslenme alýþkanlýklarý, toksinler, stresli
yaþam sayýlabilir.

Viral enfeksiyonlar direk sitolitik etki yaparak
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yada otoimmün süreci baþlatarak ß hücre hasarý ya-
pabilir. Ýnsanlarda kabakulak, rubella ve Koksaki
virüs enfeksiyonlarý ile Tip I DM sýklýðýnýn arttýðý
belirtilmektedir.

Koksaki B virüs enfeksiyonu ile IDDM arasýn-
daki iliþki bilinmekle birlikte, ß hücre hasarýný
baþlatan faktör tam anlaþýlamamýþtýr (23). Koksaki
B enfeksiyonu direk ß hücre hasarý yapabilir.
Adacýk hücre antikor pozitifliðinin Koksaki B virüs
enfeksiyonu ile birlikte oluþtuðu bildirilmiþtir.
Koksaki virüsü GAD enzimi ile yüksek derecede
benzerlik gösteren bir amino asit dizisi içermekte-
dir. Yeni taný almýþ Tip I DM’lilerde Koksaki
virüsüne karþý geliþmiþ Ig M antikorlarýnýn yüksek
bulunmasý yeni geçirilmiþ enfeksiyonu destekler.
PCR (polimeraz zincir reaksiyonu- polimerase
chain reaction) tekniði ile yapýlan bir çalýþmada
yeni taný almýþ 14 DM’li çocuðun %64’ünde, kon-
trol grubunun %4’ünde enterovirüs RNAsý pozitif
bulunmuþtur (24). Özellikle ilk 3 yaþta IDDM
geliþen çocuklarýn annelerinde enterovirüs antikor-
larý daha yüksek bulunmuþtur (23). Akerblom, en-
terovirüs enfeksiyonlarý ile inutero yada erken
çocukluk çaðýnda karþýlaþma sonrasý subklinik bir
dönemden sonra ß hücre hasarý ve klinik Tip I DM
geliþebileceðini bildirmiþtir (5). Tip I DM’li 55
çocuðun doðumda annelerinden alýnmýþ olan
serumlar incelendiðinde Koksaki B virüs-3 Ig M
antikorlarýnýn yüksek oranda pozitif olduðu bulun-
muþtur (25).

Kabakulak epidemilerinden 2-4 yýl sonra Tip I
DM insidansýnda artýþlar gözlenmektedir. Ancak
epidemi ile DM geliþmesi arasýndaki süre uzun
olduðundan serolojik bulgu genellikle bulunmaz.
Tip I DM’lilerde kabakulak virüs antijenlerine karþý
Ig A antikor düzeyinde yükseklik bulunmuþtur (5).
Finlandiya’da kabakulak aþýsýnýn yoðun olarak
uygulanmasýndan sonra IDDM insidansýnda azal-
ma olup olmadýðý incelenmiþ ve özellikle 5-9 yaþ
grubunda IDDM insidansýndaki artýþýn durduðu
saptanmýþtýr. Doðal kabakulak enfeksiyonunun aþý
ile ortadan kaldýrýlmasýnýn, IDDM riskini azalta-
bileceði kanýsýna varýlmýþtýr (26).

Konjenital rubella sendromu olgularýnýn %10-
20’sinde Tip I DM geliþmektedir (5). Konjenital
rubella infeksiyonunun T hücrelerinin geliþimini
bozduðu ileri sürülmektedir. Sonradan geçirilen

rubella infeksiyonlarýnda ise bu risk yoktur (9).
Ayrýca enfeksiyonlar içinde Lyme, CMV, Echo
virüs de incelenmektedir. CMV Ig A antikoru yeni
taný konulan IDDM’li çocuklarda yüksek bulun-
muþtur. Ancak sadece CMV Ig G pozitif olgular ele
alýndýðýnda diyabetik ve kontrol grubunda fark sap-
tanmamýþtýr (27).

EBV’nin bir proteinindeki 5 aminoasitten
oluþan bir dizi (GPPAA), HLA-DQ moleküllerinin
beta zincirinde de bulunabilmektedir. EBV enfek-
siyonu geçirenlerde, bu diziye karþý geliþen anti-
korlar nedeni ile IDDM baþlayabilir (28).

DM’nin hayvan modelleri olan BB
(BioBreeding) sýçanlar ve NOD (non obez diya-
betik) fareler üzerinde yapýlan deneyler inek sütü
proteininin ß hücrelerine karþý zararlý etkisini
göstermiþtir (29). Ýlk olarak Borch, süt çocuðu
beslenme çalýþmalarýnda, anne sütü verilmesi ile
Tip I DM sýklýðý arasýnda ters bir oran olduðunu
göstermiþlerdir (30). Erken inek sütü verilmesi Tip
I DM riskini arttýrmaktadýr. Özellikle 3 aylýktan
önce inek sütü baþlanmasý, diyabet bulgularýnýn
baþlamasýndan 12 ay öncesi fazla inek sütü protei-
ni alýmý IDDM için risk faktörü olarak belir-
tilmiþtir (31). Yeni taný almýþ DM’lilerde inek sütü
proteinleri olan β-laktoglobulin ve inek serum al-
büminine (BSA -bovin serum albümin) karþý Ig A,
Ig M ve Ig G sýnýfý antikorlarý yüksek bulunmuþtur
(32). Yeni taný almýþ 505 çocuðu içeren geniþ bir
seride BSA ve baþka bir inek sütü proteini olan
ovalbümin (OA) bakýlmýþ, BSA antikorlarý düzey-
leri 7 yaþ altýndaki çocuklarda yüksek bulunurken,
OA antikorlar düzeyleri kontrol grubu ile ayný bu-
lunmuþtur (33). Ýtalya’da yapýlan bir çalýþmada
inek sütü tüketimi ile IDDM insidansý arasýnda
yüksek oranda korelasyon bulunurken, bir süt
ürünü olan peynir tüketimi ile bir ilgi saptan-
mamýþtýr (34).

Ýnek sütündeki BSA molekülünün merkezinde
‘ABBOS’ adý verilen kýsa bir peptid zinciri saptan-
mýþtýr. Bu peptid zincirinin insanda bulunmadýðý ve
immünolojik reaksiyondan sorumlu olduðu ileri
sürülmektedir (35). HLA-DR/DQ genlerini taþýyan
bireylerde barsaktan emilenABBOS’a karþý antikor
oluþmakta ve pankreas ß hücre yüzeyindeki p69
molekülü ile çapraz reaksiyona girmektedir. Akut
enfeksiyonlar bu otoantijenlerin ekspresyo-nunu
arttýrmakta ve immünolojik hasar oluþmaktadýr.

156 T Klin Pediatri 1998, 7

Yýldýz DALLAR ve Ark. TÝP I DÝYABETES MELLÝTUSUN ETYOLOJÝ VE PATOGENEZÝNDE YENÝLÝKLER



Nitritler ve indirekt olarak nitratlar, bazý yiye-
ceklerin bileþiminde bulunurlar ve et ürünlerindeki
aminoasitler ile birleþerek nitrozamin ve nitroza-
midleri oluþtururlar. Nitratlar bitkilerde, nitrat ve
nitritler özellikle sosis gibi et ürünlerinde bu-
lunurlar. Nitrat barsakta nitrite indirgenir ve N-
nitrozamino bileþiklerine transforme olabilir.
Diyetteki nitrat ve nitritler Tip I DM için olasý
çevresel risk faktörleridir. Yapýlan bir araþtýrmada
diyabetik çocuklarýn ve onlarýn annelerinin nitrit
alýmý saðlýklý olanlardan daha yüksek bulunmuþtur
(36).

Çinko eksikliðinin deney hayvanlarýnda ID-
DM için risk faktörü olduðu gösterilmiþtir. Yeni
taný alan Tip I DM’lilerde de çinko konsantrasyonu
düþük bulunmuþtur. Ýçme suyu çinko düzeyinin Tip
I DM geliþimi üzerine etkisini saptamak amacý ile
içme sularýnýn çinko düzeyi incelendiðinde, çinko
içeriði yüksek içme suyu olan bölgelerde Tip I DM
riskinin daha az olduðu bulunmuþtur (37).

Kemirici hayvanlara karþý kullanýlan toksinler
(Vacor), pnömosistis carini tedavisinde kullanýlan
pentamidin de çevresel kimyasal risk faktörleri
içinde bulunmaktadýr.

Perinatal faktörlerin Tip I DM geliþmesi üzeri-
ne etkileri de incelenmektedir. Prenatal büyümeyi
etkileyen intrauterin faktörler ayný zamanda Tip I
DM geliþimini de etkileyebilir. Postnatal hýzlý bir
büyüme ataðý gösteren bebeklerde Tip I DM
geliþme riskinin daha fazla olduðu belirtilmektedir
(38). Bir diðer araþtýrmada doðum boyu ve aðýr-
lýðýnýn Tip I DM’li ve saðlýklý kontrol grubunda
ayný olduðu bildirilmiþtir (39). Tip I DM’li çocuðun
tanýdan önce ve annenin gebelik sýrasýnda kahve ve
çay tüketimlerinin Tip I DM geliþme riski üzerine
etkisi incelenmiþ, annenin kahve yada çay tüketimi
ile Tip I DM riski arasýnda herhangi bir ilgi bulu-
namamýþtýr. Ancak düzenli çay/kahve tüketiminin
Tip I DM’lu çocuklarda daha fazla olduðu bulun-
muþtur (40).

Tip I DM çoðul genetik faktörler ve çeþitli
çevresel etmenlerin etkisinde geliþmektedir. Gide-
rek artan sayýda karþýmýza çýkan çevresel faktör-
lerin ortadan kaldýrýlmasýna yönelik çalýþmalar Tip
I DM insidansýnda azalmaya neden olacaktýr.
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