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GIRIS

Farkli klinik seyir ve oral antidiyabetik ya da insiilin tedavisine karar vermek
agisindan ayirci taniyr yapmak 6nemlidir. Tip 2 diyabetik hastalar genellikle ileri
yasta ortaya ¢ikan , insiilin direnci bulgularinin eslik ettigi , obez, otoantikor ne-
gatifligi olan hastalardir. Tip 2 diyabetik hastalarda tedavide 6ncelikle yasam tarzi
degisikligi ve oral anti diyabetik tedavi disiiniiliir. Tip 1 diyabette ise pankreas
beta hiicrelerinin %90 otoimmiin yikimi sonucu mutlak bir insiilin eksikligi s6z
konusudur. Beta hiicre hasari siklikla geng yaslarda otaya ¢ikar. Tedavide mutlak
insiilin gereklidir.Bu nedenle tip 1 diyabet ile benzer yaslarda ortaya ¢tkan MODY
li hastalara ayirici tan1 yapilmast ile gereksiz insiilin baslanmasi 6nlenmis olur.
Ciinkii bu hastalar oral antidiyabetiklerle de tedavi olabilmektedir.

VAKA

33 yasinda kadin hasta son zamanlarda siklig1 artan bas agrisi, bas donmesi , hal-
sizlik , terleme,carpint1 sikayetleriyle endokrinoloji poliklinigine bagvurdu. Has-
taya 15 y1l dnce diyabet teshisi konulmus ve insiilin tedavisi baglanmus. ilk baslar-
da giinde 4 kez insiilin kullandigini ifade eden hasta son birkag yildir sekerinin
¢ok diismesi ve birkag kez bayginlik gecirmesi iizerine kendisi giinde bir veya iki
kez insiilin yaptigini ifade ediyor. Teyzesi ve anneannesinde diyabet varmus. Fizik
muayenesinde Ates:36,7°C , Nabiz :86/dk, TA:100/70 mm/hg ve BMI:24,2 kg/m’
idi. Muayenesinde insiilin direnci bulgusu yoktu. Laboratuvar incelemesinde ag-
lik kan sekeri :152 mg/dl ,Hbalc: %8,2 , Total kolesterol:186 mg /dl , LDL:69mg /
dl, HDL :42mg/d], trigliserid 84mg/dl, spot idrarda glukoz (-), microalbuminii-
ri(-),ketoniiri(-), c-peptit diizeyi 2,42 ng/ml , insiilin otoantikorlar1 negatif idi.
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Tablo 2: MODY’de yaygin olarak tanimlanmis gen mutasyonlari

Type GENETIK DEFEKT SIKLIK OPTIMAL TEDAVI

1

Hepatosit niikleer faktor-
4-alfa

Glukokinaz geni % 15to 31  diyet

Hepatosit niikleer faktor-
1-alfa

Insiilin promoter faktor 1 Nadir

%<10 Sulfoniliire

% 52 to 65 Sulfoniliire

Hepatosit niikleer faktor-

1-beta Nadir Insiilin

Norojenik diferansiasyon

faktSr -1 Nadir Insiilin
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