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Neonatal diyabet yenidoğan döneminde görülen hi-
pergliseminin nadir bir nedenidir ve sıklığı yaklaşık 

500.000 canlı doğumda birdir.[1] Tanım olarak yaşamın ilk 
aylarında ortaya çıkıp iki haftadan uzun süren ve insülin te-
davisi gerektiren hiperglisemi durumu neonatal diyabetes 
mellitus adı altında toplanmaktadır. 

Neonatal diyabet pankreatik beta hücrelerinin normal iş-
lev görmesinde kritik rolü olan proteinleri kodlayan gen-
lerdeki mutasyonlardan kaynaklanır.[2, 3] Etkilenen gen ve 
proteinlere göre hastalığın seyri değişkenlik göstermekte, 
hastalık geçici ve kalıcı neonatal diyabetes mellitus olarak 
iki alt tipe ayrılmaktadır. Vakaların yaklaşık yarısında hiperg-
lisemiyi kontrol altına almak için ömür boyu tedavi gerek-
sinimi sürerken (Kalıcı neonatal diyabet, KND), geri kalan 
hasta grubunda birkaç hafta veya ay sonra diyabet durumu 
sona erer (Geçici neonatal diyabet, GND). Geçici olan olgu-
ların bir kısmında, özellikle adölesan dönem olmak üzere 
yaşamlarının bir döneminde diyabet tekrar ortaya çıkabi-
lir. Elli yedi neonatal diyabet tanılı bebeğin incelendiği ça-

lışmada hastalığın 18 bebekte geçici ve 26 bebekte kalıcı 
olduğu saptanmış, geriye kalan 13 bebekte ise geçici olan 
neonatal diyabetin 7-20 yaş arasında tekrar ortaya çıktığı 
gösterilmiştir.[4]

Neonatal diabetes mellitus genetik olarak heterojen bir 
hastalıktır ve şu ana kadar en az 20 farklı sorumlu gen tespit 
edilmiştir. Neonatal DM’nin tek gen nedenlerinin büyük kıs-
mı insülin sekresyonunun bozulması ile sonuçlanır.[5] Etiyo-
patogenez olarak insülin eksikliği 3 alternatif mekanizma-
dan biri ile oluşur; Β-hücre gelişiminde veya fonksiyonunda 
bozukluk ve ilerleyici Β-hücre yıkımı (Tablo 1). Geçici NDM 
olgularından sorumlu genlerin çoğunluğu belirlenmiş ve 
hastaların büyük kısmından 3 genetik anomali sorumlu 
iken,[6] kalıcı NDM olgularının %40’ına sebep olan gen mu-
tasyonu bilinmemektedir.[7]
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18. aya kadar düzelen diyabettir. Ancak olguların bir kıs-
mında özellikle adölesan dönem civarında tekrar ortaya 
çıkabilir. Geçici neonatal diyabet klinik olarak hiperglisemi, 
glikozüri, dehidratasyon, kilo kaybı, ketonemi olması ya 
da olmaması, ketonüri ve metabolik asidozla ortaya çıkar. 
Plazma insülin düzeyi hem bazal tetkiklerde hem de glikoz 
yüklemesi ile düşük saptanır. Median tanı yaşı 6 gündür (1-
81 gün). Çoğu bebek gebelik haftasına göre düşük doğum 
ağırlıklı olarak doğar.[8] Bu durum fetal dönemde insülin ek-
sikliğinden kaynaklanır. Fransada 29 GNDM tanılı bebekte 
yapılan çalışmada cinsiyet dağılımının benzer olduğu sap-
tanmış ve vakaların %74’ünde intrauterin büyüme geriliği 
saptanmıştır.[9, 10] 

Olguların yaklaşık %70’inde kromozom 6q24’te paternal 
uniparental dizomi, paternal dengesiz çiftleşme veya ma-
ternal allelin metilasyon defekti söz konusudur.[11-17] Bu ano-

maliler ZAC/PLAGL1 aşırı üretimi ile sonuçlanarak (insülin 
sekresyonundaki önemli bir regülatör olan hipofizer ade-
nilat siklaz aktive edici polipeptid için tip 1 reseptörünün 
transkripsiyonel düzenleyicisi) GNDM’ye neden olur.

6q24 anomalisi olan hastalar genellikle ılımlı intrauterin bü-
yüme geriliği ile dünyaya gelirler (ortalama doğum ağırlığı 
1930 gram) ve yaşamlarının ilk haftasında ağır non-ketotik 
hiperglisemi ile klinik bulgular gelişir.[14, 18] Başlangıçtaki şid-
detli prezentasyona rağmen diyabet, çoğu hastada medi-
an 12 haftada ortadan kaybolur. Ancak remisyon sırasında 
araya giren hastalıklarla geçici hiperglisemi atakları sapta-
nabilir.[19] GNDM tanısıyla takip edilen bebeklerin yaklaşık 
dörtte birinde ileri dönemlerde diyabet nüks etmektedir. 
Sıklıkla nüks adölesan yaş dönemi civarlarında gelişmekte-
dir ve 4 yaştan önce nüks görülmesi nadirdir. 

Tablo 1. Neonatal diyabetes mellitusun monojenik alt tipleri

Gen Lokus Kalıtım Diğer klinik özellikler

Anormal pankreatik gelişim

PLAGL1 6q24 Değişken GNDM±makroglossi±umblikal herni
ZFP57 6p22.1 OR GNDM (multipl hipometilasyon sendromu)±makroglossi  
   ±umblikal defektler ± konjenital kalp hastalığı
PDX1 13q12.1 OR KNDM+pakreatik agenezi (steatore)
PTF1A 10p12.3 OR KNDM+pakreatik agenezi (steatore) + serebellar   
   hipoplazi/aplazi+santral respiratuvar disfonksiyon
HNF1B 17cen-q21.3 OD GNDM+pankreatik hipoplazi ve renal kistler
RFX6 6q22.1 OR KNDM+intestinal atrezi+safra kesesi agenezisi
GATA6 18q11.1-q11.2 OD KNDM+konjenital kalp defektleri+biliyer anomaliler
GLIS3 9p24.3-p23 OR KNDM+konjenital hipotroidism+glokom+hepatik fibroz  
   +renal kistler
NEUROG3 10q21.3 OR KNDM+enterik anendokrinozis (malabsorptif diare)
NEUROD1 2q32 OR KNDM+serebellar hipoplazi+görme bozukluğu+sağırlık
PAX6 11p13 OR KNDM+mikroftalmi+beyin malformasyonu
Anormal Β-hücre fonksiyonu

KCNJ11 11p15.1 Spontan, OD KNDM/GNDM±DEND
ABCC8 11p15.1 Spontan, OD, OR GNDM/KNDM±DEND
INS 11p15.1 OR İzole KNDM veya GNDM
GCK 7p15-p13 OR İzole KNDM
SLC2A2(GLUT2) 3q26.1-q26.3 OR Fankoni-Bickel sendromu: KNDM+hipergalaktozemi,   
   karaciğer disfonksiyonu
SLC19A2 1q23.3 OR Roger’s sendromu: KNDM±Tiamin yanıtlı megaloblastik  
   anemi, sensörinöral sağırlık
Β-hücre harabiyeti

INS 11p15.1 Spontan, OD İzole KNDM
EIF2AK3 2p12 OR Wolcott-Rallison sendromu: KNDM+iskelet displazisi+  
   tekrarlayan karaciğer disfonksiyonu
IER3IP1 18q12 OR KNDM+mikrosefali+lizensefali+epileptik ensefalopati
FOX3P Xp11.23-p13.3 X-bağlı, OR IPEX sendromu (otoimmün enteropati, ekzema,   
   otoimmün hipotiroidizm, yüksek IgE)
WFS1 4p16.1 OR KNDM+optik atrofi+diabetes inspitus+sağırlık

*GNDM: geçiçi neonatal diyabetes mellitus; ** KNDM: kalıcı neonatal diyabetes mellitus.
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Ailelere verilecek genetik danışmanlık 6q24 mutasyonlu 
GNDM’li hastalarda altta yatan moleküler mekanizmaya 
göre değişmektedir. Altıncı kromozomun uniparental di-
zomisi genellikle sporadiktir ve sonraki kardeş veya kuşak-
larda tekrarlama ihtimali düşüktür. 6q24 bölgesindeki den-
gesiz paternal duplikasyonda ise, erkek bireyler mutasyonu 
ve hastalığı %50 olasılıkla çocuklarına aktaracaktır. Kadın 
metilasyon defektleri de genellikle sporadiktir. 

KCNJ11 ve ABCC8 genlerindeki aktive edici mutasyonlar 
KATP kanalının KIR6.2 ve SUR1 alt ünitelerini etkileyerek 
%25 olguda GNDM’ye sebep olabilirler. Bu mutasyonlara 
sahip GNDM hastaları daha hafif intrauterin büyüme geri-
liği gösterirler ve daha geç tanı alırlar. Bu durum prenatal 
insülin eksikliğinin daha az şiddetli olduğunu göstermekte-
dir. Ek olarak bu vakalarda diyabet daha geç remisyona gi-
rer ve daha geç tekrarlar.[6] Ancak bu mutasyonlar hem ge-
çici hem de kalıcı neonatal diyabete neden olurlar. KCNJ11 
mutasyonları daha çok kalıcı NDM yaparken, ABCC8 mutas-
yonları daha çok geçici NDM yapar.

Kalıcı Neonatal Diyabetes Mellitus (KNDM)

Neonatal Diyabetes Mellitusun bu formu genellikle ilk 3 
ay içinde olmak üzere biraz daha geç ortaya çıkar ve olgu-
lar hayat boyu insülin tedavisine ihtiyaç duyarlar.[20] Kalıcı 
NDM gelişiminde 6p parental imprinting’i de içeren birçok 
gendeki mutasyon sorumlu tutulmaktadır. Bu mutasyonla-
rın aktive olması ile plazma membranında açık ATP duyarlı 
potasyum kanallarının sayısı artar ve pankreatik beta hüc-
releri hiperpolarize olarak insülin salgısı önlenir ve diyabet 
gelişir. ATP duyarlı potasyum kanalı; merkezi bir boşluk 
etrafında dizilmiş küçük alt birim KIR6.2 ve dört düzenle-
yici SUR1 alt birimlerinden oluşmaktadır. Bu alt birimleri 
etkileyen tek gen mutasyonları birçok KNDM olgusunun 
nedenidir. 

Vakaların yaklaşık yarısından KIR6.2 alt ünitesini kodlayan 
KCNJ11 genindeki aktive edici heterozigot mutasyonlar 
sorumludur.[21-23] Bu olgular yaşamlarının ilk 2 ayında tanı 
alırlar, gestasyonel yaşa göre düşük doğum ağırlıklı olarak 
doğmuşlardır ancak insülin tedavisi ile postnatal büyüme 
yakalanır.[24] KATP kanalları ve KIR 6.2 alt üniteleri iskelet ka-
sında ve nöronlarda da mevcut olduğundan etkilenen bazı 
hastalarda ağır gelişme geriliği, epilepsi, kas güçsüzlüğü ve 
dismorfizmi içeren anormallikler de bulunur ve bu durum 
DEND sendromu (gelişme geriliği, epilepsi, neonatal diya-
bet) adı altında toplanır.[25, 26] Oral sulfonilüre tedavisinin bu 
mutasyona sahip hastalarda glisemik kontrolü sağlamada 
subkütan insüline göre daha etkili olduğu görülmüştür. Bu 
mutasyona sahip 49 olguyu kapsayan çalışmada 44 olguda 
oral sülfonilüre başlanması ile insülin tedavisi sonlandırı-

labilmiş ve hastaların glikolize hemoglobin düzeylerinin 
%8.1’den %6.4’e gerilediği bildirilmiştir.[27] 

Sulfonilüre reseptörünün tip 1 alt ünitesini (SUR1) kodla-
yan ABCC8 genindeki aktive edici mutasyonlar ise hem 
geçici hem de kalıcı neonatal diyabete neden olabilirler. 
Moleküler analizleri yapılarak mutasyonları saptanmış 
73 neonatal diyabetli olguyu içeren çalışmada 9 vakada 
ABCC8 geninde aktive edici mutasyon saptanmış; bu olgu-
ların yedisinde geçici diyabet gözlenirken 2 tanesinde ka-
lıcı diyabet görülmüştür. Bu olguların tamamında glisemik 
kontrol oral sülfonilüre tedavisi ile sağlanmıştır.[28] ABCC8 
mutasyonuna sahip hastalarda da nörolojik bozukluklar 
daha az sıklıkla olsa da görülebilir ve genellikle daha hafif-
tir (konuşmada gecikme ve dispreksi).[28, 29] 

Tek gen mutasyonuna bağlı oluşan diyabetin bu iki alt ti-
pinde intrauterin büyüme kısıtlılığının şiddeti veya diyabe-
tin median ortaya çıkış yaşı açısından (4-8 hafta) anlamlı 
klinik fark yoktur.[6, 7] 

KATP kanalı genlerinde aktive edici mutasyonu olan hasta-
ların %90’dan fazlası insülin tedavisinden yüksek doz sül-
fonilüre tedavisine geçerek; düzelmiş glisemik kontrole ve 
daha düşük hipoglisemi riskine sahip olabilirler.[27, 30, 31]

Kalıcı Neonatal diyabetes mellitus nadir olarak, GATA6, 
RfX6, IPF-1, EIF2AK3, GCK, FOXP3, PTF1A, GLIS3 ve INS gen-
lerindeki mutasyonlarla da ortaya çıkabilmektedir.[7, 32-48] 
Bazı olgularda bu mutasyonların varlığı pankreas hipopla-
zisi, agenezisi veya beta hücre yokluğuna neden olmakta-
dır. Örneğin EIF2AK3 genindeki mutasyon kalıcı diyabetes 
mellitus, ekzokrin pankreas yetmezliği ve multipl epifizyel 
displazi ile ortaya çıkan Wolcott-Rallison sendromuna se-
bep olmaktadır.[38, 39] Resesif INS mutasyonu olan hastalar 
daha düşük doğum ağırlığına sahip olup daha erken tanı 
alırlar (yaşamın ilk haftası). Bu olguların yaklaşık %60’ı akra-
ba evliliği sonucu dünyaya gelirler ve insülin tedavisinden 
fayda görürler.[49] FOX3P mutasyonları ise X’e bağlı kalıtım 
gösterir ve etkilenen bebeklerde otoimmün endokrinopa-
ti, enteropati ve egzama birlikteliği ile giden IPEX sendro-
muna neden olur.

Nadir olgularda ise KNDM’ye pankreas agenezisi ya da 
hipoplazisinin de neden olabileceği akılda tutulmalıdır. 
Pankreas gelişme geriliği saptanan ve akraba evliliği so-
nucu dünyaya gelmiş olan 4 olgunun moleküler genetik 
incelemesinde özgün bir gen defekti bulunamamıştır.[50] 
Bu olgularda diyabet kliniği hemen doğum sonrası başlar, 
fetal yaşamdaki ağır insülin eksikliği nedeniyle şiddetli bü-
yüme gerilikleri vardır. Doğum sonrası hızla hiperglisemi 
gelişir ve kan glikoz değeri çok yüksek düzeylere ulaşır. Bu 
durumlarda acil insülin tedavisine ihtiyaç duyulur. Çoğun-
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lukla konjenital kalp hastalığı gibi eşlik eden anomalileri 
bulunur ve bu yaşamla bağdaşmayan anomaliler nedeniy-
le çoğunlukla kaybedilirler.

Kalıcı NDM hastalarının %50-75’inde mutasyon KATP ka-
nallarında ya da proinsülin (INS) genindedir. Bu mutasyon-
ların çoğunluğu heterozigot ve denovo mutasyon şeklinde 
ortaya çıkar ve aile öyküsü negatiftir. Ancak ABCC8 ve INS 
mutasyonlarının bazıları ve daha nadir görülen mutasyon-
lar homozigottur ve resesif kalıtım gerektirir. Bu resesif alt 
tiplerin gelişmesi riski de akraba evlilikleri ile artmaktadır. 
Ebeveynleri akraba olan KATP kanal mutasyonlarında insü-
lin tedavisinden oral sulfonilüre tedavisine geçme ihtimali 
anlamlı derecede düşüktür.

Tedavi

Tedavinin temeli sıvı-elektrolit bozukluklarını ve hipergli-
semiyi düzeltme esasına dayanır. Neonatal DM’de görülen 
hipergliseminin ilk basamağı bebeğin aldığı glikoz mikta-
rını düşürmektir. Bu girişimlere kan glikozu 180-200 mg/
dl seviyesinin üzerine çıkıldığında başlanır. Eğer bebek int-
ravenöz sıvı alıyorsa, kademeli olarak glikoz infüzyon hızı 
düşürülmelidir. Hızın 4-6 mg/kg/dk düzeyine düşürülmesi 
ile genellikle kan glikozu normal seviyelere geriler. Paren-
teral beslenme solüsyonunun içinde aminoasit ve lipid 
emülsiyonu veriliyorsa glikoz miktarı azaltılmasına rağmen 
bebekler gliserol ve aminoasitten glukoneogenez ile gli-
koz üretip normoglisemiyi koruyabilirler. Glikoz infüzyon 
hızının düşürülmesi kısa süreli bir çözümdür ve kalori alı-
mını kısıtlayarak büyümeyi engeller. Enteral beslenme ile 
hem glikoz toleransı daha dengeli olur hem de büyüme 
sağlanabilir.

Glikoz infüzyon hızı azaltılmasına rağmen halen hipergli-
semik olan bebeklerde insülin tedavisi gündeme gelmek-
tedir. İnsülin tedavisi glikoz toleransını düzeltir, daha fazla 
kalori alınmasını sağlar ve büyümeyi iyileştirir. İnsülin te-
davisinin kesin endikasyonları belirlenmemiştir ancak ge-
nel yaklaşım glikoz infüzyon hızı düşürülmesine karşın (4 
mg/kg/dk) sürekli hiperglisemisi olan (>200-250 mg/dl) ve 
kalori alımı düşmesi nedeniyle kilo alamayan bebeklerde 
insülin infüzyonu başlamak yönündedir.

Yeni diabet tanısı almış bebeklerde erken insülin tedavi-
sine başlanması akut metabolik dekompansasyonu önle-
mek ve kilo alımını sağlamak için gereklidir.[51] Bu bebekler 
çoğunlukla insülin tedavisine iyi yanıt verirler. İnsülin dozu 
plazma glikoz konsantrasyonu, gikozüri veya her ikisine 
göre ayarlanmalıdır. Hipoglisemi riskinin yüksek olmasın-
dan dolayı plazma glikoz düzeylerinin dikkatli ve sık şekil-
de monitorizasyonu önem taşır.

İnsülin Tedavisi 

İnsülin tedavisi günlük multipl enjeksiyonlar veya devamlı 
subkütan infüzyon şeklinde verilebilir.[52] Yenidoğan döne-
minde tercih edilen insülin genellikle kristalize insülindir. 
Kullanılacak insülin dozları çok küçük miktarlar olduğun-
dan, kristalize insülinin serum fizyolojik ile 0.1 U/ml kon-
santrasyon elde etmek için seyreltilmesi gerekir. Hazırla-
nan solüsyon 24 saatte bir değiştirilmelidir.

Sürekli yüksek glikoz düzeyinin tedavisinde ilk adım intra-
venöz sıvı tedavisinin yanı sıra kristalize insülin ile 0.01-0.05 
U/kg/st dozundan 15 dakikalık bolus infüzyon uygulanma-
sıdır. Kan şekeri takibi her 30-60 dakikada bir yapılır ve ha-
len yüksek saptanırsa 4-6 saatte bir insülin tekrar edilir. 3 
bolus infüzyona rağmen halen yüksek seyir devam ederse 
sürekli infüzyona 0.01-0.05 U/kg/st dozundan başlanır ve 
küçük artışlarla 0.1 U/kg/st maksimum hıza kadar çıkılabi-
lir. Kan şekeri hedef düzeyleri 150-200 mg/dl’dir ve <150 
mg/dl altındaki değerler hipoglisemi riskini arttırmaktadır. 

Parenteral beslenme veya sürekli enteral beslenme uygu-
lanan bebeklerde insülinin total günlük dozunun sürekli 
bazal infüzyon şeklinde verilmesi yeterlidir.[52] Anne sütü 
veya biberonla beslenme başladığında ise bazal insülinin 
toplam dozun %30’u, öğün zamanı insülinlerin ise toplam 
dozun %70’i olması uygundur. Günlük toplam insülin ihti-
yacı 0.29 U/kg’dan 1.4 U/kg/güne kadar değişmektedir.[52] 
Çok düşük insülin gereksinimi olduğu durumlarda (≤0.02 
U/saat veya bolus ≤0.2 U) dilüe edilmiş insülinin sürekli 
subkütan infüzyon şeklinde verilmesi hipoglisemi riskini 
azaltması nedeniyle tedavi seçeneği olmalıdır.[52, 53] İnsulin 
pompası ile uygulanan subkütan devamlı insülin infüzyo-
nu fizyolojik insülin salınımına benzer şekilde düşük doz 
bazal insülin ve değişken öğün zamanı insülin sağlayarak 
esnek besin miktarı alımına olanak tanır. İnsülin pompala-
rının çok küçük bebeklerde dahi güvenli ve efektif olduğu 
gösterilmiştir.[55, 56] Bu grup hastalar için ilk tercih tedavi se-
çeneği olarak kabul edilmektedir.

Sulfonilüre Tedavisi 

KCNJ11 veya ABCC8 aktive edici mutasyonları olan çoğu 
hastada insülin tedavisinden sülfonilüre tedavisine ge-
çilerek daha başarılı metabolik kontrol sağlanmıştır.[27, 30] 
KCNJ11 mutasyonlu hastaların başlangıç sülfonilüre doz-
ları genellikle ABCC8 mutasyonlu hastalara göre daha yük-
sektir.[27, 30, 56] Yine hastada nörolojik bulgular var ise daha 
yüksek dozlar gereklidir. Mutasyondan bağımsız olarak 
sülfonilüre doz ihtiyacı zamanla azalma eğilimindedir. Te-
davide farklı sülfonilüre tipleri kullanılmış (glibenklamid, 
glipizid, gliklazid); uzun dönem izlemlerde tümünde ben-
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zer oranlarda kalıcı etkinlik ve güvenlilik görülmüştür.[27, 30, 

31] Saptanan yan etkiler sadece geçiş sırasında ortaya çıkan 
geçici diare[57] ve uzun dönemde dişlerin boyanması ol-
muştur.[58]

Ek Tedaviler  

Pankreas agenezisi olan hastalarda insülin tedavisine ek 
olarak pankreatik enzim desteği de verilmelidir.

Glikoz Monitorizasyonu  

Sık kan glikozu takibi; optimum insülin tedavisi için çok 
önemlidir ve hiperglisemi, hipoglisemi ataklarını yakala-
yıp uygun müdahale etme olanağı sağlar. Glikoz monitori-
zasyonunun aile bireyleri ya da bakım verenler tarafından 
günde en az 4-6 defa olacak şekilde yapılması gereklidir. 
Özellikle glisemik kontrolün sağlanamadığı ve yeni tanı 
almış bebeklerde kan glikozu ölçüm sıklığı en yüksektir.[59] 
Günümüzde subkütan sensörler vasıtası ile sürekli glikoz 
monitorizasyonu (SGM) yapılarak glisemik değişkenlikler 
daha yakın takip edilebilmektedir. SGM’nin sürekli sub-
kütan insülin infüzyonu ile birlikte kullanımı tedavide git-
tikçe önem kazanmaktadır.[60] Özellikle küçük bebeklerde 
hipoglisemi sıklığını, ailelerin anksiyetesini azaltması ve 
saptanamayan hipoglisemileri ortaya çıkartabilmesi avan-
tajları iken,[61] küçük bebeklerdeki sınırlı vücut yüzey alanı 
nedeni ile insülin pompası kullanan bebeklerde ek subkü-
tan alanının yeterli olmaması kalıcı kullanımını kısıtlamak-
tadır. Uygulamanın mali yükünün oldukça yüksek olması 
dezavantajıdır.

Beslenme Yönetimi  

Neonatal diyabetli bebeklerde de anne sütü diğer bebek-
lerdeki gibi önerilen besindir.[62] Her öğünde alınan anne 
sütü miktarı bebeğin öğün öncesi ve sonrasında tartılma-
sı ile saptanabilir ve anne sütündeki karbonhidrat miktarı 
6-7 gr/100 ml olarak hesaplanır.[63] Yenidoğanlarda insülin 
ihtiyacı anne sütü ile beslenme sıklığına bağlıdır.[53] Sürekli 
subkütan insülin infüzyonu alan bebeklerde bolus insülin 
dozu öğün sonrası verilebilir.[64]

Diyabet Eğitimi  

Diyabet tedavisinin ana unsurlarından biri sürekli diyabet 
eğitimi ile ailelerin diyabet yönetiminde yeterli hale gel-
melerini sağlamaktır. Özellikle yenidoğan ve süt çocukluğu 
döneminde hastalar insülin enjeksiyonu, uygun beslenme, 
glikoz takibi ve diğer tedaviler açısından tamamen bakım 
veren kişilere bağlıdır. Sözel iletişimin yetersiz olması, açlık 
ve iştahın değişken olması, aktivitenin değişkenliği, sık en-

feksiyon geçirme, hipo/hiperglisemi korkusu bu yaş gru-
bunda metabolik kontrolün kötü olmasına neden olur.[65] 
Bu yaş grubunda önleme, tanıma ve disglisemiyi yönetme 
konusunda eğitim çok önemlidir.

Gelecek Tedaviler  

İnsülin replasmanını optimize hale getirmek için sürekli gli-
koz monitorizasyonu ile kana insülin salgılama döngüsünü 
yakınlaştıran yapay pankreas üretmek diyabet araştırma-
larının önemli bir alanıdır. Çeşitli çalışmalar sensör duyarlı 
pompa tedavisinin metabolik kontrolü iyileştirdiği ve hi-
poglisemi riskini azalttığını göstermiştir.[60, 66] Ancak sürekli 
sensör kullanımı etkinlik açısından önemlidir.[67] Daha bü-
yük yaş gruplarında ve yetişkinlerde kullanılan yeni tekno-
lojiler ile sürekli glikoz monitorizasyonu, sürekli subkütan 
insülin infüzyonu ve bilgisayarlı algoritmalar kullanılarak 
glikoz kontrolü sağlanmış ve hipoglisemi riski azaltılmıştır.
[68, 69] Ancak bu teknolojiler küçük yaş gruplarında onay al-
mamıştır. İnsülin replasmanını optimize hale getirmek için 
sürekli glikoz monitorizasyonu ile kana insülin salgılama 
döngüsünü yakınlaştıran yapay pankreas üretmek diya-
bet araştırmalarının önemli bir alanıdır. Çeşitli çalışmalar 
sensör duyarlı pompa tedavisinin metabolik kontrolü iyi-
leştirdiği ve hipoglisemi riskini azalttığını göstermiştir.[60, 66] 
Ancak sürekli sensör kullanımı etkinlik açısından önemlidir.
[67] Daha büyük yaş gruplarında ve yetişkinlerde kullanılan 
yeni teknolojiler ile sürekli glikoz monitorizasyonu, sürek-
li subkütan insülin infüzyonu ve bilgisayarlı algoritmalar 
kullanılarak glikoz kontrolü sağlanmış ve hipoglisemi riski 
azaltılmıştır.[68, 69] Ancak bu teknolojiler küçük yaş grupla-
rında onay almamıştır.

Sonuç
Yenidoğan döneminde diyabetes mellitus tanısının ko-
nulması hem takip eden klinisyenler hem de aile için çok 
kompleks bir durumdur. Moleküler tanılama yapılarak ge-
netik alt tip belirlenmesi; prognozu ve olası pankreas dışı 
özelliklerin gelişme riskini tahmin etmenin yanında sonraki 
kardeşlerin ve kuşakların diyabet geliştirme riskini de orta-
ya koyar. Genetik alt tipin belirlenmesinin en önemli etkisi 
KATP kanalı mutasyonu olan hastalarda insülin enjeksiyon-
ları yerine sulfonilüre kullanılmasına geçilmesi ve bu şekil-
de daha düzgün glisemik kontrolün sağlanabilmesidir. Şu 
ana kadar 20 farklı gen mutasyonunun neonatal diyabetes 
mellitusa sebep olduğu saptanmıştır ve halen devam eden 
hayvan deneylerinde yeni sorumlu genler tespit edilme-
ye devam etmektedir. Moleküler çalışmalar ile saptanacak 
yeni genler ile hastalığın tanı, tedavi, yönetim ve progno-
zunu daha iyi anlaşılacaktır.
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