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GiRiS
ABD, Kanada ve Avrupa’daki diyabet vakalarinin %90’indan fazlasindan Tip 2
diyabet sorumlu olup; %5-10’undan Tip 1 diyabet, geri kalanindan ise 6zel eti-
yolojik ve patofizyolojik etkenler sorumludur. Diyabetin bilinen monogenik ne-
denleri (érn. genclerin erigkin tipi diyabetine [MODY, mature onset diabetes of
the young], ya da neonatal diyabete sebep olan nedenler), vakalarin ancak ufak
bir kismin1 olusturmaktadir. Tip 1 ve tip 2 diyabetin yaygin formlarinin genetik
temelleri halen karmasiktir ve yaygin gen varyantlar: tek baslarina ancak diisiik
derecede risk ya da koruma sunmaktadir. Patofizyolojisi kesin olmayip, tip 1 ve
tip 2 kategorilerine net bir bicimde uymayan genis yelpazede fenotipik diya-
bet tiirii ortaya ¢ikmis ve toplu olarak ‘atipik diyabet’ seklinde adlandirilmaya
baslanmistir. Dahasi, diinya capindaki fazla kiloluluk ve obezite salgint da tip 2
diyabet patofizyolojisinin diger tiirlere gore goriiniirligini artirmistir.

Bu boéliimde, diabetes mellitus siniflandirmasi, diyabetin yeni ortaya ¢ikan

formlarimin kisa tanimlariyla beraber gozden gecirilecektir.

1
2

Uzm. Dr, Batman Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, drhsn21@gmail.com
Doc. Dr., Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, i¢ Hastaliklari AD., eonalan@firat.edu.tr

205



‘ Giincel Yaklagimlarla Diyabet

220

SARS-CoV-2 (COVID-19), diyabet 6ykiisii olsun ya da olmasin, hastalar-
da, diyabetin diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperosmolar hiperglisemik durum
(HHS) ve siddetli insiilin direnci gibi agir tezahiirlerini tetikleyebilmektedir.

GESTASYONEL DIABETES MELLITUS

Gebelik diyabeti, bir kadinin insiilin salgilama kapasitesinin hem gebelik esnasin-
da plasentadan salgilanan anti-insiilin hormonlarin (dstrojen, prolaktin, human
plasental laktojen, kortizol ve progesteron) yarattig1 insiilin direnciyle hem de
biiyiime gdsteren anne ve fetiis i¢in gerekli olan artmis yakit tiiketimiyle basa
¢ikmakta yetersiz kaldiginda ortaya ¢ikmaktadir. Genellikle ikinci ya da ticiincii

trimesterde gelismektedir.

YAYGIN OLMAYAN iMMUN ARACILI DIiYABET

Diyabetin yaygin olmayan cesitli immiin aracili tiirleri tespit edilmistir.

Kat1 kisi (Stiff-person) sendromu(daha 6nceki ismiyle kati adam sendromu),
aksiyal kaslar1 etkileyen ilerleyici kas katiligi, sertlik ve spazmla birlikte ambii-
lasyonun siddetli bozukluguyla karakterize olan, merkezi sinir sisteminin otoim-
miin bir hastaligidir. Hastalar genellikle yiiksek anti-glutamik asit dekarboksilaz
(GAD) antikoru titrelerine sahiptir ve vakalarin yaklasik ticte birinde diyabet

gorilmektedir.

Anti-instilin reseptorti antikorlar1 insiilin reseptorlerine baglanmakta veya
agonist rolii oynayarak hipoglisemiye yol agmakta da ya da instilinin baglanma-
sin1 bloke ederek diyabete neden olmaktadir (78).
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