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Bölüm
26 NEONATAL DİYABET

Necla AYDIN PEKER1

GİRİŞ

Çağımızda diyabet tanısı koyma yaşının yenidoğan dönemine kadar düşmesi ve 
bazı vakalarda tedaviye rağmen kan şekerinin regüle edilemeyişi nedeniyle hasta 
Tip 1 Diyabet mi yoksa monojenik diyabet tiplerinden birisi mi? sorusunu akla 
getiriyor. Bu bölümde son dönemlerde dikkatimizi çekmeye başlayan neonatal 
diyabet konusunu inceleyeceğiz.

Tanım
Yaşamın ilk altı ayında görülen, düşük insülin seviyeleri nedeniyle, en az iki 

hafta süreyle insülin tedavisi gerektiren hiperglisemi durumu “neonatal diyabet” 
olarak tanımlanmaktadır. Nadir görülen bir diyabet tipidir. Genellikle monojenik 
gen mutasyonu sonucu ortaya çıkmaktadır ve en az 20 farklı gen tespit edilmiş-
tir(1).

Bu vakalara genellikle birinci aydan sonra, diyabet tanısı konulup, mono ge-
nikgenlerden de birini içerdiği içinbazı kaynaklarda “konjenital diyabet” terimi 
kullanılmıştır. Bu terminoloji, monojenik diyabetin bu formunun başlangıç ya-
şından ziyade, genetik yapısını vurgulamak için kullanılmıştır(2). Ancak bu bö-
lümde daha çok “neonatal diyabet” terimi kullanılacaktır.

Etiyopatogenez
Pankreas beta hücrelerinden insülin sentez ve salgılanması şu şekilde gerçek-

leşir: Kanda glikoz miktarı arttığında, glikoz GLUT2 kanalları aracılığıyla pasif 
olarak pankreas beta hücreleri içine alınır. Hücre içinde artan glikoz, çekirdekte 
insülin sentezinden sorumlu genlerin ve transkripsiyon faktörlerinin ekspresyo-
nunu artırır. İnsülin sentezi ile artan insülin endoplazmik retikulumda granüller 
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