
Tip I Diabetes Mellitus 
Hastalığında İmmünoterapi 

IDDM PATOGENEZİNDE 
OTOİMMÜNİTE 
IDDM'de immün sisteminin hemen her aşamasın

da birtakım defektler gözlenmiştir. IDDM'In otolmmün 
niteliğini destekleyen kanıtlar: 

1. Spesifik HLA Tipleriyle IDDM Arasındaki İlişki 

IDDM'lilerin %95'lnden fazlası HLA -DR3 ve/veya 
DR4 pozitiftir (2, 4). Hatta DR3/DR4 için heterozigot 
olanlarda IDDM riski yalnızca DR3 veya DR4 taşıyanla
ra göre daha fazladır. HLA-DR2 ise IDDM ile negatif 
korrelasyon gösterir (2, 3, 5). Ancak genel populas-
yonun %40-50'sinde DR3 ve/veya DR4 mevcuttur. 

2. Humoral immünite Bozuklukları 

IDDM'II hastaların serumunda çok çeşitli otoantl-
korlar saptanmıştır (6). Bunlardan adacık otoantlkorları 
(ICA), IgG yapısında olup yeni tespit edilen IDDM'lilerin 
%70-90'lnde, genel populasyonun ise %0.1-3 'ünde po
zitiftir (6). Çeşitli otoimmün hastalıklarda da yaklaşık 
%6 oranında ICA (+)lığı saptanmıştır (7). ICA pankreas 
adacık hücrelerinin yalnız p değil tüm hücre çeşitleriyle 
reaksiyon verir ve henüz bilinmeyen stoplazmik bir 
antijene karşı oluşmuştur (5, 8). İn vltro, ICA adacık 
hücrelerinde sitotoksiktlr ve insulin salınımını azaltır, an
cak in vlvo işlevi tam bilinmemektedir (8). ICA, hasta
lığın klinik olarak göz lenmes inden aylar-yı l lar önce 
(+)leşir (10), zaman İçinde giderek azalır, hastalığın 
başlamasından sonraki 5 yıl içinde %20'lere iner (%). 

IDDM'de diğer bir humoral marker, adacık hücresi 
yüzey otoantlkorlarıdır (ICSA), adacık hücreleri içinde 
selektlf olarak p hücreleriyle reaksiyona girer (9) ve 
IDDM patogenezinde önemli yeri olduğj düşünülmek
tedir. 

İnsülin otoantikorin (IAA) ilk olarak yeni tespit 
edilmiş IDDM'li çocuklarda tanımlanmıştır (10) ve yaşla 
ters korrelasyon göstermekte olup erişkinlerde nadiren 
saptanmaktadır (11). IAA, IDDM dışındaki bazı otoim
mün hastalıklarda da görülmekle birlikte IDDM için be-
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lirleyici değeri olduğu ve otolmmün yakımın derecesini 
yansıttığı düşünülmektedir (2). lAA'da ICA gibi klinik 
IDDM'den yıllarca önce mevcuttur. Hastalığın gözlenme
si sonrasında progreslf olarak düşer (8). 

S o n zamanlarda bir G A B A sentezleylci enzim 
olan Glutamic Acid Decarboxylase (GAD)'a karşı ge
liştiği düşünülen anti-64kD otoantikorları İzole edilmiştir 
(6). Bu antikorların ICA ve lAA'ın gözlenmesinden de 
önce ortaya çıktığı ve 34 yaştan önce dlabetlk olanlar
da daha sıklıkla (+) olduğu (%92) bulunmuştur (6). 

3. Hücresel İmmünite Bozuklukları ve İnsülitls 

IDDM'de otoimmünitenin daha direkt bir kan ı t ı , 
pankreatik insülitls bulgularıdır. İnsülitls, pankreas ada
cıklarında gözlenen mononükleer hücre infiltrasyonudur 
(3, 4,5). Otolmmün prosesin özelliklerinden biri, hedef 
organda lenfosit infiltrasyonudur, bu yönüyle IDDM or-
gan-spesi f ik o t o i m m ü n has ta l ı k la r İç inde ince len
mektedir. İlk olarak Cepts, tanıdan sonraki 6 ay içinde 
otopsi yapıları IDDM'lilerin %70'lnde Insulitisi göster
miştir. Balayı döneminde insulitis, pankreatik kanallar
dan neo-adacıkların oluşmasıyla tekrarlanır. Dlabetik ol
duktan 1 yıl ve daha fazla süre sonra ölenlerde insüli
tls seyrek olarak gözlenir (12). Botazzo, tanıdan sonra
ki 24 saat içinde ölen IDDM'li bir çocuğun pankreasını 
İncelemiş, mononükleer hücrelerin çoğunun T-lenfositler 
olduğunu bunların %90' ının aktlvasyonunun kanıtı ola
rak DR Ag. taşıdığını göstermiştir (13). Çeşitli ileri ince
leme teknikleriyle bu T-lenfositlerin çoğunun CD8(Sito-
tokslk/Supressor) T-lenfositler olduğu ancak diğer tüm 
lenfosit subgruplarının da bulunduğu gözlenmiştir (3). 
Ayrıca adacık p hücrelerinde IgG penetrasyonu ve lo
kal kompleman depositlerinin varlığı da otolmmün bir 
sürece işaret etmektedir (3). Adacık larda ya ln ızca p 
hücrelerinin tahrip olduğu, diğer adacık endokrin hücre
lerinin intakt kaldığı bir diğer bulgudur. 

Nerup ve Bedlxen, endokrin pankreas antijeni İle 
inkübasyon sonrası in vitro lökosit mlgrasyonunun ln-
hibe olduğunu saptamışlardır (5, 7). Ayrıca dlabetik bl-
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reyler in lenfosi t ler inin i nsan i n s u l i n o m a hücre ler iy le kü l 
tür ed i lmes i s o n u c u ano rma l s i t o a d h e r a n s gösterd iğ i ve 
tümör hücre ler in i ö ldü rdüğü göster i lmişt i r (5, 7). IDDM' l i 
h a s t a s e r u m u n d a k i lenfosi t ler in p hücre le r inden insül in 
sa l ın ımını inhibe ett iği de göz lenmiş t i r (5). 

Eş yumur ta ik iz ler i a ras ında sağ lam o l a n d a n d ia -
betl i o l a n a yap ı lan p a n k r e a s t r a n s p l a n t a s y o n u s o n r a 
s ı n d a ö n c e l e r i d i abe t i n g e r i l e y i p , d a h a s o n r a t rans 
plante p a n k r e a s t a aktivite T hücre ler i ve insül i t is in göz
l e n m e s i ve d iabet in tek ra r lanması da o t o i m m ü n etyoloj i 
des tek lenmek ted i r (5). 

4 . Diğer O t o i m m ü n Hasta l ık lar la I D D M Aras ındak i 
i l i ş k i 

I D D M , i d i o p a t i k A d d i s o n h a s t a l ı ğ ı o l a n l a r ı n 
% 1 5 ' i n d e ve o t o i m m ü n tiroid bozuk luğu o lan lar ın % 7 -
1 0 ' u n d a gözleni r . Bu p reva lans la r , g e n e l popü lasyonda 
ras t l anandan 30 -50 kez d a h a fazladır . P e r n i s i y o z ane -
mili o lgu lar ın o r t a l ama % 7 ' s i n d e I D D M saptanmış t ı r ve 
bu da g e n e l p o p u l a s y o n d a n 8-10 kat fazladır . Diğer ta
raftan IDDM' l i le rde çeşit l i o t o i m m ü n karekter l i patoloj i le
rin p reva lans ı , gene l p o p u l a s y o n a göre 4-5 kat yüksek-
tir (5). 

5 . H a y v a n Ça l ışma la r ı 

T ip 1 DM o luş tu rduğu b i l inen çeşi t l i tür ler iç inde 
en çok yarar lanı lan lar " n o n - o b e s e d iabet ic " ( N O D ) fare
ler ve "b io -b reed ing" (BB) s ıçanlardı r (4, 14). BB s ıçan
la rda genel l i k le 6 0 - 1 2 0 . günler a ras ında (4), N O D fare
lerde ise 12-30 . haftalar a ras ında spon tan o la rak I D D M 
oluşur ve t ıpkı i n s a n d a o lduğu gibi pol iür i , po l id ips i , kilo 
kayb ı , h iperg l i semi ve ke tos idoz gözleni r (14). Bu hay
van model ler iy le yapı lan ça l ı şma la rda tip 1 DM pa toge-
nez i hakk ında değer l i bi lgi ler e lde edi lmişt i r . Y e n i tanı 
a lmış BB s ıçanlar ın ın lenfosi t ler i d iabè te eği l iml i v e y a 
rez is tan h a y v a n grup la r ına en jekte ed i ld iğ inde IDDM' ın 
bu s ı ç a n l a r a t r ans fe r o l d u ğ u g ö z l e n m i ş t i r k i bu da 
o t o i m m ü n bir sürec in güç lü bir kanıt ıdır (2, 4) . D iabète 
rez is tan bazı fare g rup la r ına d iabet ik N O D fa re le rden 
kemik il iği aktar ı ld ığ ında, bu h a y v a n l a r d a spon tan o la rak 
I D D M gel işmişt i r (5). 

T ü m bu ça l ı şma la r ın ö tes inde , çeşi t l i h a y v a n ve 
i n s a n ç a l ı ş m a l a r ı n d a i m m ü n o t e r a p o t i k y a k l a ş ı m l a r a 
b e l l i ö l ç ü l e r d e c e v a p a l ı n m a s ı , i n d i r e k t o l a r a k 
I D D M ' d e immünopa to jen i t en in kanı t ı sayı labi l i r . G e r e k 
s p o n t a n o l uşan d iabet te g e r e k s t rep tozoc ın ( S T Z ) i le 
d e n e y s e l o la rak m e y d a n a get i r i len d iabet te çeşit l i im
müno lo j i k müdaha le le r le h a y v a n mode l le r inde d iabet in 
ön leneb i ld iğ i göz lenmişt i r . Bu immüno lo j i k müdaha le le 
r in b a ş l ı c a l a r ı : t i m e k t o m i ( 1 6 , 1 7 ) . C y c l o s p o r i n - A 
( C y A ) (18, 19) , y e n i d o ğ a n B B ' l e r e k e m i k i l iğ i t r ans 
p l a n t a s y o n u (2) , a n t i - C D 3 m o n o k l o n a l a n t i k o r l a r ı 
(21) , ant i C D 3 i m m u n o t o x i n (22), tota l l en fo id i r ra-
d y a s y o n (17), ant i lenfosit s e r u m (20), C F A (Complè te 
F r e u n d ' s ad juvant ) (23), O K - 4 3 2 (24), F K 5 0 6 (16), 
T e t r a n d r i n e (25) , T e o f i l i n + C y A (26) , N i c o t i n a m i d 
(16) , C i a m e x o n e (27) , L Z - 8 (16) , P l a z m a f e r e z , k a n 
t rans füzyonu (28) dur. 

4 6 5 

İMMÜNOTERAPOTİK YAKLAŞIMLAR 
H a y v a n d e n e m e l e r i n d e a l ınan o lumlu sonuç la r ve 

IDDM' in p a t o g e n e z i n d e immün i ten in ro lüne i l işkin bir i
k imler , i n s a n d a immüno te rapo t i k yak laş ımlar ı g ü n d e m e 
get i rmişt i r . Özel l ik le s o n 10 yıl iç inde çok çeşit l i a jan lar 
ku l lanı larak i nsan ça l ışmalar ı yapı lmışt ı r . Bu ça l ı şma la 
rın h e m e n heps i I D D M klinik o la rak sap tand ık tan s o n 
raki terapot ik g i r iş imler i k a p s a r . 

Ç o ğ u IDDM' l i de k o n v a n s i y o n e l insul in tedav is in in 
ilk ay lar ında p-hücre f o n k s i y o n u n d a geç ic i ve pa rs i ye l 
bir i y i leşme m e y d a n a gel i r (balayı dönemi ) . Ye r l eşm iş 
I D D M ' d e i m m ü n o t e r a p i n i n m a n t ı ğ ı , o t o i m m ü n p-hücre 
hasar ın ın bask ı lanarak bu tür remisyo'nların s a ğ l a n m a s ı , 
uza t ı lmas ı v e y a e tk in leş t i r i lmes id i r (13). Ş u a n a d e k 
kul lanı lan ve etk in l iğ i ha len araşt ı r ı lan çok say ıda a jan 
iç inde c iddi kl inik a raş t ı rma la ra konu o lup en çok ümi t 
ver ic i gö rünen le r Aza th iop r i ne ve C y c l o s p o r i n A'dır . 

— A z a t h i o p r i n e ( A Z A ) i le Y a p ı l a n 
K o n t r o l l ü Ç a l ı ş m a l a r 

A Z A , pur in an t imetabo l i t i o l an bir i laçtır . En s ık 
gö rü len yan etki ler i k u s m a , a teş , ciltte e s m e r l e ş m e ve 
kemik iliği d e p r e s y o n u d u r . Hepa to toks i k po tans iye l i de 
mevcut tur (29). 

A Z A ile yapı lan kontrol lü ça l ışmalar ın i lk inde yaş 
o r ta laması 25 o l a n , semp tom la r ın baş langıc ı 12 haf tayı 
g e ç m e m i ş 24 h a s t a d a n 13 'üne A Z A ver i lmiş , 1 yıl s o n 
ra i laç kes i l d iğ inde bu 13 k iş iden 7 's i i nsu l ine g e r e k 
duymaksız ın klinik r e m i s y o n d a kal ı rken böy le bir re-
m i s y o n kontro l g r u b u n d a k i l e r d e n ya ln ız b i r inde gö rü l 
müş tü r (30). Bu sonuç la r üzer ine r a n d o m i z e , p l a s e b o 
kon t ro l lü , ç i f t -kör bir ç a l ı ş m a gerçek leş t i r i lm iş , b u r a d a 
yaş o r ta lamas ı 11 o lan 49 h a s t a y a tanı an ından i t iba
ren 20 g ü n iç inde A Z A ver i lmişt i r . A n c a k bu g e n ç yaş 
g r u b u n d a AZA ' ın etkinl iğ i o l dukça d ü ş ü k ka lmış , bu s o 
nuç g e n ç h a s t a l a r d a i m m ü n s ü p r e s y o n u n yeters iz l iğ ine 
bağ lanmış t ı r (31). D a h a son rak i kont ro l lü ça l ı şma la rda 
A Z A dozaj ı lökosi t ve lenfosi t say ıs ın ı bel l i güven l i k s ı 
n ı r l a r ı n a d e k b a s k ı l a y a c a k ş e k i l d e a y a r l a n m ı ş v e 
baş lang ıç tan i t ibaren 4 k e z günaş ı r ı IV y ü k s e k d o z m e -
t i lprednizo lon ver ip d a h a son rak i 10 haf ta b o y u n c a ora l 
p redn izo lon ile d e v a m edi lmişt i r . Bu k o m b i n a s y o n l a te
dav i a lan g rup ta p l a z m a C - p e p t i d düzey le r i nde an laml ı 
bir yükse lme sağ lanmış ve o r t a l ama insül in ge r ek s i n i m i 
azalmışt ı r (32). 

S o n u ç o l a r a k A Z A i le i m m ü n s ü p r e s y o n y e n i 
b a ş l a m ı ş I D D M ' d e p-hücre f o n k s i y o n u n u iy i leşt i rebi l i r 
v e yüksek d o z g lukokor t ıkoıd e k l e n m e s i y l e d a h a f a z l a 
yarar sağlanabi l i r . 

— C y c l o s p o r i n - A i le K o n t r o l l ü Ç a l ı ş m a l a r 
C y - A , f ungus la rdan e lde ed i l en ve bar iz kemik iliği 

toks is i tes i o lmaks ız ın güç lü i m m u n s u p r e s i f etk i gös te 
ren bir ajandır , in ter lök in (IL)-2 sa l ın ımın ı ve an t igen ik 
s t ımu lasyona bağl ı T lenfosi t p ro l i f e rasyonunu ön leye rek 
selekt i f o la rak T-hücre a k t i v a s y o n u n u ınhibe ede r . Ay r ı 
ca IL-1, makro fa j p rokoagü lan akt iv i tes i , makro fa j ak-
tive ed ic i faktör, m i g r a s y o n inh ibe ed i c i fak tör ve g a -
ma- in te r fe ron gib i i m m ü n o l o j i k o l a rak aktif s i tok in ler in 
sa l ın ımını önler (33). 
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I D D M ' d e C y - A i le y a p ı l a n ilk k o n t r o l l ü ç a l ı ş m a 
F r a n s a ' d a n rapor ed i lm iş ; yaş o r ta lamas ı 16 o lan ve 
s e m p t o m l a r ı n sü res i o r t a l a m a 1 0 ha f tay ı b u l a n 1 2 2 
h a s t a katı lmıştır , C y - A o rgan t ransp lan tasyon protokol 
le r inde s a p t a n a n d o z l a r d a ver i lm iş ve 9 ay s o n u n d a 
C y - A ile tedavi ed i len grupta insül in ge rek t i rmeyen re-
m i s y o n % 2 4 iken p lasebo-kon t ro l lü grupta % 6 ' d a ka l 
mıştır (34). 

C a n a d i a n - E u r o p e a n R a n z o m i z e d C o n t r o l T i m e 
G r o u p ' u n C y . ça l ı şmas ında ise yaş o r ta lamas ı 22 o lan , 
s e m p t o m l a r ı n b a ş l a m a s ı n d a n i t ibaren 14 haf ta iç inde 
başvuran 187 has ta iz lenmişt i r . Baş lang ıç C y d o z u 1 0 
m g / k g / g ü n o la rak a l ınmış ve g i de rek h e d e f l e n e n kan 
d ü z e y l e r i n i s a ğ l a y a c a k şek i l de aya r l anmış t ı r . İnsü l in 
ge rek t i rmeyen r e m i s y o n sıklığı 6 ay s o n u n d a Cy gru
b u n d a % 3 8 , p l a c e b o a lan grupta % 1 9 , 1 2 ay s o n r a ise 
sırası ile % 2 4 ve %9 o larak bu lunmuştu r . 

Bu ça l ı şmada kul lanı lan C y . dozlar ı g lomerü le r filt-
r asyon hız ında, i lacın kes i lmes i y l e geri d ö n e n , %20' l ik 
bir düşüşe neden o lmuştur . C y . tedav is i gö re rek remis
yon a g i rmiş hasta lar ın i z lem inde tedaviy i kest ik ten son 
rak i b i r kaç ay i ç inde y e n i d e n insü l in g e r e k s i n i m i n i n 
baş lad ığ ı gö rü lmüş tü r , g l u k a g o n l a uya r ı lm ış C - p e p t i d 
düzey le r inde an laml ı bir değ i şme o lmad ığ ı ha lde remis
yon d e v a m etmemişt i r (35). 

B i r b a ş k a ç a l ı ş m a d a y a ş l a r ı 3 - 1 5 a r a s ı n d a 
değ işen çocuk lar 3 g ruba ayr ı lmış , p l a s e b o IV immuno-
gl t ıbul in ve 4 .5 -10 mg/kg Cy A (1 yıl boyunca ) ile teda
vi ed i lmiş t i r . S o n 2 g rup 6 ay iç inde pa rs i ye l remis -
y o n a girmişt i r . Bu tedavi s ı ras ında C y ' i n çeşit l i yan et
kileri göz lenmişt i r . H iper t r ikoz is , g ing iva h iperp laz is i , hi
pe r tans i yon , ö d e m , baş ağr ıs ı , saç d ö k ü l m e s i , s e r u m 
t ransaminaz la r ında geç ic i yükse lme , revers ib l h iperka le-
mi ve s e r u m kreat in in inde geç ic i artış (36). Ş imd iye ka 
d a r i r r e v e s i b l n e f r o t o k s i s i t e s a p t a n m a m a k l a b i r l ik te 
C y ' i n b u p o t a n s i y e l i d e mevcu t t u r . C y . i n r e v e r s i b l 
f o n k s i y o n e l ne f ro toks ik e tk i le r ine bazı k iş i le rde rena l 
b iops ide histolojik h a s a r da eşl ik etmişt i r 5 mg /kg /gün 
gibi d a h a düşük doz la r kul lanı larak bu kreat in in k leren-
s in i e tk i l emeyen i d a m e re j imler inde ise 1 yıl s o n r a re
na l b iops ide histolojik bozuk luk s a p t a n m a m ı ş , remisyon 
hızları da yüksek d o z C y . kul lanı lan ça l ışma lara yakın 
bu lunmuş tu r (37). 

I D D M ' d e immuno te rap i amac ıy la C y v e A Z A ' d e n 
b a ş k a pek çok ajan da kul lanı lmışt ı r . Bir Türk ça l ışma 
g r u b u n c a balayı dönem inde 0,7-1,0 mg/kg ora l predni -
z o l o n ver i len 5 has tadan ik is inde 5 yıl sürel i r em isyon 
e l d e ed i lm iş (38). Bi r d iğer Türk g rubu ça l ı şmas ında 
g e n e ba lay ı d ö n e m i n d e met i l p redn izo lon u y g u l a n a n 7 
h a s t a d a n 5' inde u z u n sürel i r em isyon göz lenmiş t i r (39) 
(2 -5 yıl). 

IDDM' l i l e rde p l a z m a f e r e z ile yapı lan bir ça l ı şmada 
C - p e p t i d d ü z e y l e r i n d e a r t m a v e m e t a b o l i k kon t ro lde 
iy i leşme göz lenmiş a n c a k bir süre son ra has ta la r esk i 
du rum la r ı na dönmüş tü r (40). 

R a n d ve arkadaşlar ı 5 hafta-1 yıl sü ren interferon 
tedav i s i son ras ı bel i rg in bir etki e lde e d e m e m i ş l e r d i r 
(41). B e n z e r şek i lde Korv is to ve arkadaş lar ı da 1 yıllık 
interferon uygu lamas ından sonuç a lamamış la rd ı r (42). 

BAYANOĞLU ve Ark. 
TİP I DİABETES MELLİTUS HASTALIĞINDA İMMUNOTERAPİ 

Si lve rs te in ve arkadaş lar ı 1 yıl sü rey le iz led ik ler i 
ant i t imosi t g lobo l in ( A T G ) (+) p r e d n i z o n u y g u l a n a n 4 
h a s t a d a n 2 ' s i n d e geç ic i kl inik i y i leşmeler g ö z l e m i ş l e r 
(43), E i senba r t h ve arkadaş lar ı i se g e n e A T G (+) p red 
n izon ver i len 8 h a s t a d a n 2 's inde 8 ay sürel i insü l in ge
r e k t i r m e y e n r e m i s y o n e l d e e tm iş l e rd i r . A n c a k c i d d i 
t rombosi ten l i k o m p l i k a s y o n u ge l i şmes i bu tedav in in bı 
rak ı lmas ına yol açmışt ı r (44). 

Me th i sop r i no l ( inos ip lex) ile yap ı lan ç a l ı ş m a l a r d a 
çel işk i l i sonuç la r b i ld i r i lm iş , S t a n d i ve a r k a d a ş l a r ı 11 
has tay la yapı lan 6 aylık ç a l ı ş m a d a yalnız bir h a s t a d a 
rem isyon göz lemiş lerd i r (45). 

N ico t inamid ile yap ı lan bir ça l ı şmada 3 ve 6. ay
larda %31 ve %18 o ran ında rem isyon o ran ı %17 (pla
s e b o g rubunda %2) bu lunmuş , a n c a k d iğer ça l ışmalar 
d a g ö z l e n e n o l u m s u z y a n etki ler n e d e n i y l e i l a c a de 
v a m ed i lmemiş t i r (47). 

İmmunte rap i amac ıy la ku l lanı lan IV i m m u n o g l o b u 
lin, t ransfer faktör, pankreot ik radyoterap i , t ymopent in , 
l evam iso le , teofi l in, k ısa döneml i yüksek d o z insü l in te
dav is i gibi yön temle r le k ısmi o lumlu sonuç la r bel i r t i lmiş 
o lup ha len bu ajanlar ın kul lanı ldığı ça l ışmalar d e v a m et
mektedir . D e n e n m e k t e o lan çeşit l i k o m b i n a s y o n tedav i 
leri a ras ında da insül in (+) Cy A; anti IL-2 ant ikoru (+) 
d ü ş ü k d o z Cy A ; A Z A (+) S tero id le r ; n i ko t i namid (+) 
de f lazacor t ; tymopent in (+) g lu ta th ione; Cy (+) P redn i 
s o n ; Cy A (+) balık yağ ı ; g l ip iz ide (+) y o ğ u n insü l in te
dav is i ; d i azox ide (+) n iko t inamid (+) p r e d n i s o n (+) a s -
korbik a s i d ; vb. mevcut tur (33, 48). 

SONUÇ 
B u ça l ışmalar , tan ıdan h e m e n s o n r a baş la t ı lan im-

m u n o m o d u l a t u a r t e d a v i n i n p - h ü c r e f o n k s i y o n u n u 
iyi leşt i rebi ldiğini ve IDDM' i n g id iş in i e tk i leyeb i ld iğ in i gös
termişt ir . A n c a k bu ajanlar ın kul lanı labi l i r l iğ i y a n etk i po
tansiyel ler i neden iy le kısıt l ıdır; sağ lanan r e m i s y o n l a r kı
sa sürel i o lmuş tu r ve şu anki d u r u m u y l a i m m u n o t e r a p i 
k o n v a n s i y o n e l insul in t edav i s i ne al ternat i f o l uş tu rab i l -
miş deği ld ir . Unu tu lmamas ı g e r e k e n bir d iğer n o k t a da 
tüm bu yak laş ımlar ın g e n e l i m m u n o m o d u l a s y o n u içer
diğ i , I D D M ' d e spes i f i k bir immuno te rap in in h e n ü z mev
cut o lmadığıdı r . Immunsupres i f a janlar o t o i m m u n y ık ım 
sürec in i du rdurab i l se de a n c a k yeterl i p -hücre küt les ine 
sah ip o lanlar insül in ge rek t i rmeyen r e m i s y o n a g i reb i le
cektir. I D D M klinik o larak o r taya ç ık t ığ ında za ten p-hüc-
reler inin %90 ' ı ndan faz lası tahrip o l d u ğ u n d a n i m m u n o -
modu la tuar yak laş ım la rdan b e k l e n e n ya ra r d a i m a mak
s i m u m d a n az o lacakt ı r . 

B u n e d e n l e I D D M ' i n g e l i ş i m i n i ö n l e m e k o n u s u 
g ü n d e m e ge lmekted i r . P r imer k o r u n m a d a g e l e c e k t e s e 
ç i lm iş v e y a g e n e l p o p u l a s y o n l a r d a s p e s i f i k ç e v r e s e l 
r isk faktör ler in in e l im inasyonu ve duyar l ı b i rey ler in tes-
bit edi l ip aktif hastal ık sürec i b a ş l a m a d a n ö n c e i m m u 
no te rap i s ö z k o n u s u o lacakt ı r . S o n u ç o l a r a k I D D M ' d e 
sü rege len i m m u n o m o d u l a t u a r tedav i ç a l ı ş m a l a r ı h a l e n 
d e n e y s e l a ş a m a d a d ı r ve kl inik ya ra r la r ı i le u z u n dö
n e m d e p r o g n o z u n iy i leşmesi tar t ış ı lmaz b i ç i m d e o r t a y a 
k o n a n a dek böy le kalacakt ı r . 
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