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0z
Amag: Ordu ili ve ¢evresindeki diyabet mellitus tanisi ile takip edilen ¢ocuk ve ergenlerin demografik, klinik ve laboratuvar ozelliklerinin
degerlendirilmesi amaglandi.

Gereg ve Yontemler: Calisma, Nisan 2022 ve Mart 2023 tarihleri arasinda diabetes mellitus tanisi ile takip edilen ¢ocuk ve ergenlerin,
tibbi kayitlarinin retrospektif olarak incelenmesi ile gerceklestirildi. Toplamda 95 olgu diabetes mellitus tiplerine gore gruplandirildi.
Yas, cinsiyet, viicut 6l¢timleri, pubertal durum, tani yasi, bagvuru sekilleri, eslik eden hastaliklar ve laboratuvar bulgular: bu ti¢ grup
arasinda karsilagtirildi. Verilerin analizinde Kolmogorov-Smirnov testi, Shapiro-Wilk Student t-testi, Mann Whitney-U testi, Kruskal
Wallis testi, Dwass-Steel-Critchlow-Fligner (DSCF) post-hoc analizi kulanilmigtir. Verilerin analizinde Jamovi (version 2.3.21) programi
kullanildi. p< 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Caligmaya diabet mellitus tanisi ile takip edilen ortanca yaglar1 12,8 yil olan 95 (54 kiz, 61 pubertal) ¢ocuk/ergen dahil edildi.
Olgularin %69,5’i (n=66) tip 1 diyabet (T1D), %20%i (n=19) tip 2 diyabet (T2D) ve %10,5’i (n=10) monogenik diyabet (MD) tanisi
ile takip edilmekte idi. Monogenik diyabet tanisi ile takipli olan iki hastada HFN1A, alt1 hastada GCK geninde heterozigot mutasyon
vardi. Ortanca tani yagt T2Dde digerlerine gore daha ytiksekti (p<0.001). Tim olgularin %44,2’si (n=42) hiperglisemi, %21,1’i (n=20)
diyabetik ketoz ve %34,7 (n=33) diyabetik ketoasidoz tablosunda bagvurmustu. Tan1 aninda en sik bagvuru sekli T1Dde diyabetik
ketoasidoz (%50), T2D ve MDde hiperglisemi (%89,5, %90) idi. Viicut agirligi-SDS’si ve viicut kiitle indeksi-SDS’si T2Dde T1D’ye
(p<0,001, p<0,001) ve MD’ye (p=0,001, p=0.003) gore daha yiiksekti. Tan1 anindaki HbAlc diizeyi T1Dde MD’ye gore daha yiiksek
(p<0,001), insiilin diizeyi T2D’ye ve MD’ye gore daha diisiik idi (p<0,001 ve p=0,046 sirasiyla). T2Dde ise insiilin diizeyi MD’ye gore
daha yiiksek bulundu (p=0,003). Tan1 anindaki C-peptid diizeyi T1Dde T2D ve MDden daha disiiktii (p<0,001, p=0,004).

Sonug: Obezite ve T2D siklig1 giderek artmaktadir. Onemli bir halk saglig1 sorunu olmasit nedeniyle tespiti 5nem tagimaktadir. Viicut
kiitle indeksinin yaninda, tan1 anindaki HbAlc, insiilin ve C-peptid diizeyleri diyabetin tipinin belirlenmesinde yardimeci olmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Cocuk, Ergen, Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet, Monogenik diyabet, Prevalans

Demographic, Clinical and Laboratory Characteristics of Monitored Cases with
Diabetes Diagnosis in Ordu Province and Its Surroundings: Is the Prevalence of
Type 2 Diabetes Increasing in Children Due to Obesity?

ABSTRACT

Aim: This study aimed to evaluate the demographic, clinical and laboratory characteristics of children and adolescents diagnosed with
diabetes mellitus in Ordu province and its surroundings.
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Ozer Y ve Altinok EI

Material and Methods: The study was conducted by retrospectively examining the medical records of children and adolescents
diagnosed with diabetes mellitus between April 2022 and March 2023. A total of 95 cases were grouped according to the types of diabetes
mellitus. Age, gender, anthropometric measurements, pubertal status, age at diagnosis, referral methods, comorbidities, and laboratory
findings were compared among these three groups. Kolmogorov-Smirnov test, Shapiro-Wilk Student t-test, Mann Whitney-U test,
Kruskal Wallis test, Dwass-Steel-Critchlow-Fligner (DSCF) post-hoc analysis were used to analyze the data. Jamovi (version 2.3.21)
program was preferred for data analysis. A statistical significance level of p< 0.05 was chosen for this study.

Results: The study included 95 (54 female, 61 pubertal) children/adolescents with a median age of 12.8 years who were diagnosed with
diabetes and followed up. 69.5% (n=66) of the cases were type 1 diabetes (T1D), 20% (n=19) were type 2 diabetes (T2D) and 10.5%
(n=10) were monogenic diabetes (MD). Out of eight cases diagnosed with monogenic diabetes, two had heterozygous mutations in
the HNF1A gene, and six had them in the GCK gene. The median age at diagnosis was higher in T2D than in T1D and MD (p<0.001,
p<0.001). The presenting manifestations of all cases were: 44.2% (n=42) had hyperglycemia, 21.1% (n=20) had diabetic ketosis, and
34.7% (n=33) had diabetic ketoacidosis. The most common form of presentation at diagnosis was diabetic ketoacidosis (50%) in T1D,
while hyperglycemia (89.5% and 90%, respectively) in T2D and MD. Body weight-SDS and body mass index-SDS were higher in T2D
than in T1D (p<0.001, p<0.001) and MD (p=0.001, p=0.003). HbA1c level at diagnosis was higher in T1D than in MD (p<0.001). While
the insulin level at diagnosis was lower in T1D than in T2D and MD (p<0.001, p=0.046), it was higher in T2D than in MD (p=0.003).
C-peptide level at diagnosis was lower in T1D than in T2D and MD (p<0.001, p=0.004).

Conclusion: The prevalence of obesity and T2D is increasing. Its detection is important because it is an important public health problem.

In addition to body mass index, HbAlc, insulin and C-peptide levels at the time of diagnosis help determine the type of diabetes.

Keywords: Child, Adolescent, Type 1 diabetes, Type 2 diabetes, Monogenic diabetes, Prevalence

GIRIS

Diabetes mellitus, insiilin sekresyonu, insiilin etkisi veya
her ikisindeki kusurlardan kaynaklanan kronik hiperglise-
mi ile karakterize metabolik bozukluktur. Yetersiz insiilin
sekresyonu ve/veya insiiline karsi azalmig doku yanitlar,
hedef dokularda yetersiz insiilin etkisine yol agarak karbon-
hidrat, yag ve protein metabolizmasinda anormalliklere yol
acar. Tip 1 diyabet (T1D), bir¢ok popiilasyonda, ozellikle
geng yasta baglayan diyabetin en yaygin sekli olmaya devam
ederken, tip 2 diyabet (T2D), 6zellikle ergenlerde, son za-
manlarda kiiresel halk sagligi sorunu haline gelen obezite
nedeniyle giderek artmaktadir (1).

Tip 1 diyabet, insiilin eksikligine yol agan, pankreas beta ([3)
-hiicrelerinin kronik immiin aracili ytkimi ile karakterizedir.
Vakalarin ¢ogunda, otoimmiin aracili pankreatik p-hiicre
yikimi degisken bir oranda meydana gelir ve genetik, yas,
etnik koken gibi farkl faktorlerden etkilenir (1). Yesilkaya
ve ark. tarafindan yapilan ulusal ¢caliymada tilkemizde T1D
prevalansi 75/100.000 bulunmustur (2). Giincel yayinlarda,
Tirkiye’deki pediatrik yas grubunda T1D’nin yillik insidan-
sinin son on yilda belirgin artmis oldugu bildirilmistir (3,4).

Tip 2 diyabet, obezite prevalansimnin artmasiyla ¢ocuk ve
ergenlerde ciddi bir saglik sorunu héline dontigmstiir (5).
Amerika’daki yeni pediatrik diyabet vakalarinin %45’inin
T2D oldugu bildirilmektedir (6). Tip 2 diyabetin patofiz-
yolojisi, instilin direnci ile birlikte bozulmus pankreatik
B-hiicre fonksiyonuna bagh goreceli insiilin eksikligi etkisi-
ni igerir. Tip 2 diyabetli genclerde yapilan TODAY c¢alisma-
s1, B-hiicre fonksiyonunda yilda ortalama %20-35 oraninda
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nispeten hizl bir bozulma oldugunu gostermektedir. Bu ve-
riler, geng bireylerde T2D’nin yetiskinlerden daha siddetli
ve hizli ilerleyen bir durum oldugunu gostermektedir (7, 8).

Baslangicta, genglerin erigkin baslangichi diyabeti [Maturit-
y-Onset Diabetes of the Young (MODY)] olarak adlandiri-
lan, hafif, ketotik olmayan diyabetin ailesel bir formu olan
monogenik diyabetin (MD), esas olarak {-hiicrelerinin ge-
lisimi veya islevi i¢in 6nemli olan genlerde heterozigot mu-
tasyonlardan kaynaklanan bir patoloji oldugu anlagilmistir.
Monogenik diyabet, otoantikor negatif diyabetik bireylerin
%1-6’s1n1 olugturmaktadir (1). GCK (glukokinaz) (MODY-
2), HNFI1A (hepatosit niikleer faktor 1 alfa) (MODY-3) ve
HNF4A (hepatosit niikleer faktor 4 alfa) (MODY-1) gen-
lerindeki heterozigot varyantlar en sik gorilenlerdir ve
birlikte monogenik diyabetin bilinen genetik nedenlerinin
%95’inden fazlasini olustururlar (9). Giniimtize kadar mo-
nogenik diyabetin on dort alt tipi tanimlanmigtir (10).

Diabetes mellitusun y6netimi igin, taninin zamaninda ko-
nulmasi ve dogru bir sekilde siniflandirilmas: uygun teda-
vi stratejisi i¢in gereklidir (11). Bu ¢alismada, Ordu ili ve
cevresinde diabetes mellitus tanisi ile takip edilen gocuk
ve ergenlerin etiyolojik, demografik, klinik ve laboratuvar
ozelliklerinin degerlendirilmesi amaglanmuistir.

GEREC ve YONTEMLER

Caligma, Ordu Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Cocuk Endokrinoloji Kliniginde Nisan 2022 ve Mart 2023
tarihleri arasinda “International Society for Pediatric and
Adolescent Diabetes” (ISPAD) kriterlerine (1) gore diyabet



Cocuklarda Diabetes Mellitus

tanust ile takip edilen gocuk ve ergenlerin, tibbi kayitlarinin
retrospektif olarak incelenmesi ile gergeklestirildi. Bu ¢a-
lisma Ordu Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan onayland: (Etik Kurul numarasi: 2023/247) ve
¢alismanin retrospektif olmasi nedeniyle bilgilendirilmis
onam gerekmedi.

Caligmaya 0-18 yas arasi, HbAlc >%6,5 olan T1D, T2D ve
MD tanisi ile takip edilen olgular dahil edildi. HbAlc <%6,5
olan prediyabetik veya stres hiperglisemisi olarak degerlen-
dirilen olgular ¢alisma dig1 birakildi.

Tium olgularda fizik muayene ve pubertal evreleme ayni
hekim (YO) tarafindan yapildi. Agirlik dlgiimleri kalibre
edilmis 100 grama duyarl dijital tart1 ve boy 6l¢timleri du-
vara sabitlenmis stadiometre (SECA, model 220, Hamburg,
Germany) ile yapildi. Viicut kiitle indeksi (VKI), agirligin
boyun karesine (kg/m?*) boliinmesiyle hesaplandi. Antropo-
metrik 6l¢iimlerin standart sapma puanlarmin (SDS) Tiir-
kiye ¢ocuk bilyiime referans verilerine gore hesaplanmasin-
da Child Metrics ¢evrimici programi (http://www.childmet-
rics.com) kullanildi (12). Hastalar T1D, T2D ve MD olarak
gruplandirildi.

Serum Total kolesterol (TC) diizeyi 200 mg/dLnin iizerin-
de, 6-9 yas arasi trigliserit diizeyi 100 mg/dL’nin iizerinde,
10-19 yas aras: trigliserid diizeyi 130 mg/dL’nin iizerinde,
disiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol (LDL-C) 130 mg/
dL’nin tizerinde veya yiiksek yogunluklu lipoprotein-koles-

terol (HDL-C) diizeylerinin 40 mg/dL’nin altinda olmasi
dislipidemi olarak kabul edildi (13).

istatistiksel Analiz

Yapilan tiim analizler Jamovi (version 2.3.21) programi kul-
lanilarak degerlendirildi. Retrospektif bir ¢aligma olmasi ve
belirtilen bir yillik siire igerisinde takipli tiim diyabet tanili
olgular1 icermesi nedeniyle gii¢ analizi yapilmadi. Stirekli
degiskenlerin normal dagilip dagilmadigini kontrol etmek
i¢cin Kolmogorov-Smirnov testi ve/veya Shapiro-Wilk test-
leri kullanildi. Kategorik degiskenler say1 (yiizde) olarak ve-
rildi. Normal dagilima uymayan siirekli degiskenler ortanca
(geyrekler arasi aralik, IQR) olarak verildi. Normal dagilim
gostermeyen siirekli degiskenler Mann-Whitney U testi (iki
grup icin) veya Kruskal-Wallis testi (ii¢ veya daha fazla grup
icin) ile kargilastirildi. Gruplar arasinda Kruskal-Wallis tes-
tinde anlaml farklihk saptanmasi durumunda Dwass-Ste-
el-Critchlow-Fligner (DSCF) post-hoc analizi uyguland:. p
degeri <0,05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Bir yilda ¢ocuk endokrinoloji poliklinigine en az bir kere
basvuran diyabet tanisi ile izlenen 95 (54 kiz, 61 pubertal)
cocuk/ergen calismaya dahil edildi. Olgularin ortanca yas-
lar1 12,8 (IQR, 6,9) yil idi (Sekil 1). Olgularin %69,5’i (n=66)
T1D, %20’si (n=19) T2D ve %10,5’i (n=10) MD tanisi ile
takip edilmekte idi. Olgularin tanimlayici 6zellikleri Tablo
I’de sunulmustur.
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Monogenik diyabet tanisi ile takipli olan iki hastada HFN1A
geninde ve alt1 hastada GCK geninde heterozigot mutasyon
saptandi. Ortanca tani yast T2D’de, T1D’ye ve MD’ye gore
daha yiiksekti (p<0,001 ve p<0,001 sirastyla) (Sekil 1). Tam
olgularin %44,2’si (n=42) hiperglisemi, %21,1’i (n=20) ke-
toz ve %34,7’si (n=33) ketoasidoz tablosunda bagvurmustu.

Tan1 aninda en sik bagvuru sekli T1D’de ketoasidoz (%50)
iken, T2D ve MD’de hiperglisemi (%89,5 ve %90, sirasiy-
la) idi. Gruplar arasinda boy-SDS’leri arasinda fark yok-
tu (p>0,05). Viicut agirligi-SDS’si ve VKI-SDS’si T2D’de,
T1D’ye (p<0,001 ve p<0,001 sirasiyla) ve MD’ye (p=0,001
ve p=0,003 sirastyla) gore daha yiiksekti (Sekil 1).

Tan1 anindaki HbAlc diizeyi T1D’de MD’ye gore daha
yiiksekti (p<0,001). Tan: anindaki insiilin diizeyi T1D’de,
T2D’ye ve MD’ye gore daha diisiik (p<0,001 ve p=0,046 s1-
rastyla), T2D’de MD2’ye kiyasla yiiksek bulundu (p=0,003).

Tablo 1: Diyabetli gocuklarin tanimlayici 6zellikleri

Ozellik Sonug
Diyabet tipi, n (%)

Tip 1 66 (69,5)

Tip 2 19 (20,0)

Monogenik 10 (10,5)
Yas (yil)* 12,8 (6,96)
Cinsiyet, n (%)

Kadin 54 (56,8)

Erkek 41 (43,2)
Pubertal durum, n (%)

Pubertal 61(64,2)

Prepubertal 34 (35,8)
Tani yas1 (yil) 8,8 (7,0)
Diyabet siiresi (y1l) * 1,5 (3,7)
Yeni tani, n (%) 58 (61,1)
Bagvuru, n (%)

Hiperglisemi 42 (44,2)

Ketoz 20 (21,1)

Ketoasidoz 33 (34,7)
VA SD§$* 0,55 (2,44)
Boy SDS* -0,06 (1,45)
VKI SDS* 0,47 2,49()
Tani anindaki HbA1c (%)* 9,9 (4,1)
Tani anindaki instilin (mIU/ml)* 6,78 (12,6)
Tani anindaki C-peptid (ng/ml) * 0,62 (1,30)
Son HbA1lc (%)* 7,9 (2,3)
LDL (mg/dl)* 84 (42)
HDL (mg/dl)* 50 (21)
Total kolesterol (mg/dl)* 155 (39)
Trigliserid (mg/dl)* 91 (79)

*Ortanca (IQR, ¢eyrekler arasi aralik) olarak ifade edilmistir.
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Tan1 anindaki C-peptid diizeyi T1D’de, T2D’ye ve MD’ye
kayasla diisiiktii (p<0,001 ve p=0,004 sirasiyla) (Sekil 2). Tip
1 diyabet tanili hastalarin diyabet otoantikorlarinin pozitit-
ligi %85 idi.

Tip 1 diyabetli 64 olgu ¢oklu doz insiilin tedavisi almakta
iken iki olgu siirekli subkutan insiilin infiizyon tedavisi al-
makta idi. Tip 2 diyabet tanili 11 olgu (%57,9) insiilin ve
metformin, sekiz olgu (%42,1) ise sadece metformin kul-
lanmaktaydi. GCK geninde mutasyon olan hastalarin diyet
tedavisi ile takip edildigi, HFN1A mutasyonu olan hasta-
lardan birinin siilfoniliire digerinin ise ¢oklu doz insiilin
tedavisi almakta oldugu tespit edildi. Olgular1 demografik,
Kklinik ve laboratuvar verileri Tablo 2’de 6zetlenmistir.
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Sekil 2: Gruplarin tan1 anindaki HbAlc, instilin ve C-peptid
diizeylerinin karsilagtiriimasi. NS: p>0,05, *: p<0,05,**: p<0,001.
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T1D’li olgularin sekizinde (%12,1) ve T2D’li olgularin be-
sinde (%26,3) dislipidemi saptanirken aralarindaki fark is-
tatistiksel olarak anlaml degildi (p=0,120). T1D’li ii¢ olgu-
da (%4,5) endoskopi ile dogrulanmis Célyak hastaligi, iki

olguda (%3) asikar hipotiroidi, bir olguda (%1,5) subklinik

Tablo 2: Diyabet tanisi ile izlenen olgularin demografik, klinik, laboratuvar 6zellikleri

hipotiroidi ve bir olguda da (%1,5) Miyastenia gravis tanila-
r1 beraberinde mevcuttu. Ayrica T1D’li birer olgu bilyiime
hormonu eksikligi, psdédohipoparatiroidi, otizm, fenilketo-
niiri ve glokom nedenleri ile izlenmekteydi.

T1D T2D Monogenik p T1D- T1D- T2D-
(n=66) (n=19) (n=10) degeri* T2D Monogenik Monogenik

Yas (yil)* 11,6 (7,44) 14,6 (2,75) 8,8 (5,7) <0,001 0,001 0,737 0,009
Cinsiyet kadin/erkek, n (%) 38/28 (57,6/42,4) 12/7 (63/37) 4/6(40/60) 0,481
Puberte var/yok, n (%) 38/28 (57,6/42,4) 19/0 (100/0)  4/6 (40/60) <0,001 0,002 0,555 <0,001
Tan1 yag1 (y1l) * 7,6 (5,5) 13,0 (4,0) 8,0 (4,0)  <0,001 <0,001 0,718 <0,001
Diyabet siiresi (yil) * 2,0 (3,6) 0,5 (1,8) 30(3,5 0,042 0,093 0,594 0,050
Yeni tani, n (%) 43 (65,1) 8 (42,1) 7 (70) 0,163
Bagvury, n (%) <0,001 <0,001  <0,001 0,999

« Hiperglisemi 16 (24,2) 17 (89,5) 9 (90)

« Ketoz 17 (25.,8) 2 (10,5) 1(10)

» Ketoasidoz 33 (50) - -
VA SDS* 0,01 (1,76) 2,35(1,96) 0,50 (2,22) <0,001 <0,001 0,897 0,001
Boy SDS* 0,10 (1,31) 0,29 (1,13)  -0,01(1,90) 0,47
VKI SDS* 0,16 (1,42) 2,27 (1,23)  -0,24(2,27) <0,001 <0,001 0,969 0,003
Tan1 anindaki HbA1c (%)* 10,9 (3,6) 8,9 (4,6) 6,8(0,6) <0001 0,107  <0,001 0,115
Tani1 anindaki instlin (mIU/ml) * 3,54 (4,25) 26,20 (38,34) 7,30(2,97) <0,001 <0,001 0,046 0,003
Tani anindaki C-peptid (ng/ml) 0,38 (0,52) 2,04 (3,76) 1,49 (1,02) <0,001 <0,001 0,004 0,076
Antikor pozitifligi, n (%) 28/33 (85) 1/12 (8,3) 0/4 <0,001 <0,001  <0,001 0,833
Tedavi, n (%) <0,001 <0,001  <0,001 <0,001

 Coklu doz insiilin/Pompa 64/2 (97/3) - 1(10)

o Oral antidiyabetik 0 8 (42) 1(10)

« Insiilin ve metformin 0 11 (58) 0

o Sadece diyet 0 0 8 (80)
Son HbAlc (%) 8,0 (1,8) 7,0 (2,2) 6,6(02) 0,002 0,218 0,001 0,946
LDL (mg/dl)* 79 (25) 95 (63) 88 (26) 0,582
HDL (mg/dl)* 58 (21) 41 (10) 50 (5) <0,001 0,001 0,507 0,041
Total kolesterol (mg/dl)* 153 (36) 159 (47) 158 (29) 0,962
Trigliserid (mg/dl) * 81 (53) 131 (78) 69 (41) 0,012 0,034 0,587 0,041
Dislipidemi, n (%) 8 (12,1) 5(26,3) - 0,120
Mikrovaskiiler komplikasyon, n (%) - - - -
Eslik eden hastalik, n (%) 12 (18) 4(21) 1(10) 0,636

« Subklinik/Asikarhipotiroidi 1/2(1,5/3)  2/1(10,5/5,3) -

o Colyak hastalig 3 (4,5) - 1(10)

« Biiytime hormonu eksikligi 1(1,5) - -

o PraderWilli Sendromu - 1(5,3) -

o Psodohipoparatiroidi 1(1,5) - -

o Otizm 1(1,5) - -

« Fenilketoniiri 1(1,5) - -

« Miyasteniagravis 1(1,5) - -

o Glokom 1(1,5) - -

*Ortanca (IQR, ¢eyrekler arasi aralik) olarak ifade edilmistir.
*p degeri, Kruskal-Wallis tek yonli varyans analizi ile hesaplanmustir. Gruplar arasinda Kruskal-Wallis testinde anlamli farklilik saptanmasi
durumunda Dwass-Steel-Critchlow-Fligner (DSCF) post-hoc analizi uygulanmustir.
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Bu caligma, tek merkezde yiiriitiilen, Ordu ili ve ¢evresin-
den hastanemize basvuran ve ¢ocuk endokrinoloji tarafin-
dan diabetes mellitus tanist ile takip edilen ¢ocuk ve ergen
olgularin incelendigi ilk ¢alismadir. Calismamizin ana bul-
gusu olarak, diabetes mellitus tanisi ile takip edilen olgula-
rin %69,5’1i T1D, %20’si T2D ve %10,5’i MD tanusi ile takip
edilmekte idi.

Cocukluk déneminde en sik goriilen diyabet tipi T1D olup,
gocukluk cag1 diyabetinin %90'1ndan fazlasinda sorumlu-
dur (1). ABD’deki alt1 bolgede, T1D ve T2D’nin tahmini
prevalansinda 2001’den 2017’ye kadar 6nemli artis oldugu
bilinmektedir. Prevalanstaki yiizde artis T2D i¢in daha faz-
la olmasina karsin, mutlak prevalans artisinin T1D’de daha
biiyiik oranda oldugu gosterilmistir (14). Ulkemizde de El-
maogullar: ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada,
hastaneye yatirilarak izlenen tiim yeni tani diyabet hastala-
rinin %7’sinin, T2D tanist almis oldugu bildirildi (15). Isle-
yen ve Bolu'nun ¢alismasinda incelenen diyabetli olgularin
% 57,7’si T1D, %16,7’si T2D ve %25,6’s1 MD idi (16). Mev-
cut ¢alismadaki yiiksek T2D orani, giiniimiizde artan obe-
zitenin en 6nemli risk faktorii olmasindan kaynaklanmak-
tadir. T2D’li olgularin viicut agirhigi-SDS ve VKI-SDS’sinin,
hem T1D’ye hem de MD’ye gore daha yiiksek olmas1 bunu
kanitlar niteliktedir.

Monogenik diyabetin tiim vakalarin sadece yaklasik %1-
6’sin1 olusturdugu tahmin edilmektedir (1). Monogenik
diyabet oranindaki artis, gelistirilmis genetik testlerin kulla-
niminin yayginlasmasina baglanmistir. isleyen ve Bolunun
calismasinda diyabetli olgularin %23’tintiin MODY tanil ol-
dugu gosterilmistir. Caligmalarindaki yiiksek MODY orani-
nin sebebi olarak, sadece yeni tani diyabet olgularini iceren,
dogum sikliginin fazla oldugu kapali bir toplulukta gercek-
lestirilmis olmasi 6ne siirilmustiir (16).

Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin yaklagik tigte biri ketoasidoz ile
bagvurur (15, 16). Geleneksel tanimlamalara gore T1D geng
baslangicli olarak bilinse de, hastalik her yasta ortaya ¢ika-
bilir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada 127 T1D tanili gocuk/
ergenin yas ortalamasi 12,8+2,83 saptandi (17). Bizim ¢alis-
mamizda yas ortalamasi benzer sekilde 11,6 (median 7,4)
idi. Son zamanlarda ¢ocukluk ¢aginda yayginliginin artma-
sinin sonucunda obezite, T1D veya MD tanili cocuklarda da
%30 gibi bir oranda goriilebilmektedir (18). Obezite oranla-
rindaki artis sonucunda T2D siklig1, ergen grupta giderek
yayginlagsmaktadir. Tip 1 diyabetli yetiskinlerin %50 kadar1
baslangigta T2D tanisi alarak yanlig siniflandirilabilir. Sid-
detli endojen insiilin eksikliginin bir belirteci olarak disiik
C-peptid konsantrasyonu, hem smiflandirmaya hem de te-
daviye rehberlik etmek i¢in yararli olsa da, T1D’i diger diya-
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bet tiirlerinden mitkemmel sekilde ayirt edemez. Yeni teshis
edilmis T1D’li kisilerin %90’1ndan fazlasi, insiilin, glutamat
dekarboksilaz, adacik antijeni 2, ¢cinko tasiyic1 8 ve tetraspa-
nin-7 dahil olmak iizere spesifik p-hiicre proteinlerine kars:
olgiilebilir antikorlara sahiptir. Cocuklarda iki veya daha
fazla serum otoantikorunun varligi serokonversiyon ola-
rak degerlendirilmektedir ve 18 yasina kadar %84 oraninda
klinik T1D riski ile iligkilidir (19). Bu oran ¢alismamizda
saptanan %85 serokonversiyon ile uyumludur. Ayrica diger
gruplarla karsilagtirdigimiz T1D’li ¢ocuklarda, tan1 aninda-
ki insiilin ve C-peptid diizeylerinin anlaml olarak diisiik ve
antikor pozitifligi anlamli olarak yitksek saptanmustir. Tan1
anindaki insiilin ve C-peptid diizeylerinin ve antikor pozi-
tifliginin degerlendirilmesi diyabetin siniflandirilmasinda
yararli belirteglerdir.

Hatun ve ark. tarafindan yapilan ¢ok merkezli ¢alisma-
da, ilkemizdeki T2D’li ¢ocuklarin %50’sinden fazlasinin
tani sirasinda asemptomatik oldugu gorilmiis ve sonugta
T2D riski yiiksek olan obez ¢ocuklarin taranmasinin 6ne-
mine dikkat ¢ekilmistir. Ancak, T2D tanisi alan ¢ocuklarin
6nemli bir kisminda tani aninda ketoniiri veya ketoasidoz
goriilmektedir (5). Daha 6nceki ¢alismalarla uyumlu olarak
T2D grubu hastalardaen sik bagvuru bulgusunun hipergli-
semi (%89,5) oldugu saptandi. Bu grupta ketoniiri veya ke-
toasidoz ile bagvuru oraninin diigitk olmasi (%10,5), olgu
sayisinin az olmast ile agiklanabilir. Caligmamizda, T2D’li
olgularin, ortanca tani yas1 13 yil ve ortanca VKI SDS’si
2,27 idi ve hepsi pubertal idi. Hatun ve arkadaglarinin ca-
lismasinda, T2D tani yas1 13.8 yil ve ortanca VKI SDS’si 2,4
bulunmustu (5). Genglerde T2D’nin tanisi, antikor pozitif-
liginin yani sira diisitk C-peptid diizeyleri goriilebilmesi ve
insiilin sekresyonunda gegici degisiklikler meydana gelebil-
mesi nedeniyle ¢ok zor olabilir (5). Tip 2 diyabetli gen¢lerde
C-peptid diizeyindeki azalma, metabolik kontroliin bozul-
masi ve insiilin tedavisi ihtiyaci ile iligkilidir (20). Calisma-
mizda T2D’de antikor pozitifligi oran1 %8,3 idi. 10 yas ve
tizeri T2D’lilerde TODAY ¢alismasinda %9,8 (21) ve SEAR-
CH calismasinda %21,2’sinde antikor pozitifligi bildirildi
(22). Seropozitif olan bu grubu olusturan hastalarin hem
otoimmiin T1D hem de T2D’li ¢ocuklar mi, yoksa obez
T1D’li ¢ocuklar m1 olduklar: tartismalidir (5).

Yasam tarz1 degisiklikleri, obeziteyle iliskili insiilin direnci-
nin yonetilmesinde kritik bir rol oynar. Giimiis ve arkadas-
larinin yapmuis olduklar: caligmada, adélesan giirescilere uy-
gulanan giires egitim programinin metabolizma ve insiilin
direnci tizerinde olumlu etkilerine dikkat ¢ekildi (23). Calis-
mamizdaki T2D’li olgularda tedavi secenegi olarak, yasam
tarzi degisikligine ilaveten %42,1 (n = 8) metformin, %57,9
(n = 11) insiilin ve metformin kombinasyonu tercih edildi.
ISPAD kilavuzunda, bagvurudaki HbAlc %8,5'in altinda
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olup stabil glisemisi mevcut olan gengler i¢in metformin,
saglikli yasam tarz1 degisiklikleriyle birlikte uygulanabilecek
ilk tedavi olarak gosterilmektedir. Ketoz/ketoniiri/DKA ile
basvuran veya HbAlc degeri %8,5’in iizerinde olan geng bi-
reylerde baslangi¢ tedavisi igin, bazal insiilin ile es zamanl
metformin onerilmektedir (7).

Monojenik diyabet, diyabetin monogenik, klinik ve gene-
tik olarak heterojen bir formudur. Buna neonatal diyabet,
genglerde olgunluk baslangicli diyabet (MODY) ve beta
hiicre fonksiyonundaki kusurlardan kaynaklanan diyabetle
iligkili nadir sendromlar dahildir (9). Caligmamizda %10,5i
(n=10) MD tanis1 ile takip edilmekte idi. Son aragtirmalar,
etnik kokene gore diinyada en stk HNF1A (%50), ikinci sik-
likta ise GCK (%32) varyantlarinin oldugunu gostermistir
(24). Ulkemizde GCK (%59,2) ve HNF1A (%18,3) en sik
varyantlar olarak bildirildi. Bu farkliliklar etnik kokende-
ki ¢esitlilik ve genetik testler i¢in farkli se¢im kriterlerinin
kullanilmasiyla agiklanmaktadir (9). Caliymamizda, ulusal
verilerle uyumlu olarak en sik varyantin GCK (n=6), ikin-
ci en sik varyantin HNF1A (n=2) oldugu tespit edilmistir.
GCK-MODY, pediatrik diyabet kliniginde MD’in en yay-
gin alt tipidir ve klinik fenotipi hastalar arasinda olduk¢a
homojendir. Dogumdan itibaren, ilerleyici olmayan hafif
hiperglisemiile seyreder ve HbA1c'leri genellikle %7,5’in al-
tindadir. Monogenik diyabet i¢in aile 6ykiisii ¢ok dnemlidir.
En az bir aile tiyesine 25 yas altinda diyabet tanis1 konulmus
olmasi, en az ii¢ nesil boyunca otozomal dominant kali-
tum paterni veya en az iki birinci nesil varlig: gibi kanitlar
¢ok 6nemlidir (9). Calismamizda yer alan dort aileden alti
kisinin GCK varyantina sahip olusu, aile oykiisiiniin 6ne-
mini desteklemektedir. Monogenik diyabet, klinik fenotip
yoninden TID ve T2D ile 6énemli dl¢iide ortismektedir.
Ancak, T1D’de beklendigi gibi otoantikor pozitifligi olma-
yan, T2D’de beklendigi gibi obez olmayan, aile 6ykiisti olan,
balay1 doneminden sonrada diisiik doz insiilin ihtiyaci olan
ve bazit MODY alt tiplerindeki spesifik 6zelliklerini tasiyan
diyabetik gencler genetik molekiiler testler agisindan deger-
lendirilmelidir (1).

Tip 1 diyabetli bireylerde organa 6zgii otoantikorlar sapta-
nabilir ve %25’e varan siklikla ek otoimmiin hastalik birlik-
teligi bulunmaktadir. Otoimmiin tiroid hastaligi, i¢lerinde
en sik goriilendir. Colyak hastaligi da T1D ile birlikte sik go-
riilen otoimmiin hastaliklardan olup ikinci sirada gelmekte-
dir (25). Karaca Aydogan ve arkadaglarinin 92 T1D’li gocuk
hasta ile yapmis olduklar1 bir ¢alismada %6,52 oraninda
otoimmiin hastalik birlikteligi tespit edilmisken (26) bizim
caligmamizda eglik eden otoimmiin hastalik (hipotiroidi,
¢Olyak hastalig1 ve myastenia gravis) oran1 %10,5 saptandi.

Calismamizin giiglii yani Ordu ilinde ¢ocuk ve ergen diyabet
hastalart iizerine yapilmus ilk ¢aligma olmasidir. Ote yandan

obezite ve T2D prevalansindaki artisa dikkat gekiyor ol-
masinin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz. Arastirmadaki
hasta sayisinin az olmasi ve tek merkez verilerini icermesi
kisitliliklardan sayilabilir. Caligma siiresinin uzatilmas: ile
ilerleyen zamanda, ayn1 merkezde daha fazla hasta saysi ile
yeni ¢aligmalar yapilmasi olasidir. Ote yandan bélgesel veri-
leri iceren, daha fazla merkezin dahil edildigi genis ¢alisma-
lar yapilmasinin literatiire katkilar sunacag goriistindeyiz.

Sonug olarak, kohortumuzda, tiim diyabetli gocuklarin
%2’sinin T2D tanili olmasi, risk faktorlerinden artan obe-
zite ile iligkilidir. Bu nedenle toplumun obezite konusun-
da bilinglendirilmesi ve saglik hizmeti saglayicilarinin da
obeziteyle daha etkin miicadelede etmesi gereklidir. Viicut
kiitle indeksi yiiksekliginin yaninda, tan1 anindaki HbAlc,
insiilin dizeyi, C-peptid diizeyi ve otoantikor pozitifligi di-
yabetin tipinin belirlenmesinde yardimci olmaktadir.

Tesekkiir
Caligma icin, 6zellikle veri toplanmasina olan katkilarindan dolay1
hemsire Nurcan Kaya'ya tesekkiir ederiz.
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