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ÖZ
Amaç: Çalışmada hastanemizde Ocak 2007- Eylül 2017 yılları arasında neonatal diyabetes mellitus (NDM) tanısı alıp, 
takip ve tedavi edilen 10 hastanın geriye dönük olarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya Ocak 2007- Eylül 2017 yılları arasında, SBÜ Ankara Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları He-
matoloji Onkoloji Eğitim Araştırma Hastanesi’nde NDM tanısı alıp, takip ve tedavi edilen 10 hasta dahil edildi. Hastaların 
başvuru anında ve sonrasında aldıkları tedavileri, demografik verileri ve laboratuvar bulguları incelendi. 
Bulgular: Hastaların ikisi (%20) erkek, 8’i (%80) kızdı ve ortanca tanı yaşı 12.5 gündü (ÇDA 4-68.25 gün). Üç (%30) 
hastanın anne-babasında akrabalık yoktu, 7 (%70) hastanın anne babasında 1.derece kuzen evliliği vardı. En sık baş-
vuru şikayetleri; idrar miktarında artış, halsizlik, kusma ve düşük doğum ağırlığı nedeniyle yapılan tetkiklerinde saptanan 
hiperglisemiydi. Üç  (%30) hastanın genetik incelemesinde mutasyon saptanmış olup bu mutasyonlar; SLC2A2 genin-
de homozigot mutasyon, IPF1 geninde homozigot mutasyon ve INSR geninde exon 3’de homozigot delesyondu. Bir 
hastamıza Wollcott Rallison sendromu diğerine ise Fanconi Bickel sendromu tanısı konulmuştu. Başvuru anında; dokuz 
hastaya insülin infüzyonu ve sıvı tedavisi, bir hastaya ise subkutan (sc) insülin tedavisi verilmişti. Hastaların hiperglisemileri 
kontrol altına alındıktan sonra sc insülin (kısa veya orta etkili) tedavisine geçilmişti. Bir hastada insülin pompa tedavisi 
denenmişti, oral antidiyabetik tedavisi alan hastamız yoktu.
Sonuç: Yaşamın ilk 6 ayında, iki haftadan uzun süren insülin tedavisi gerektiren hiperglisemi durumlarında NDM akılda 
tutulmalıdır. Tanı alan tüm hastalara genetik inceleme yapılıp tedavi seçenekleri sonuca göre yeniden değerlendirilmelidir. 
Geçici NDM tanılı hastalar da dahil tüm hastalar uzun süreli takip edilmelidir. Neonatal DM hayatı tehdit edebilen önemli 
bir hastalık olup, hastalığın sıklığı, klinik seyri ve tedavisi ile ilgili daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.
Anahtar Sözcükler: Geçici, Genetik, Kalıcı, Neonatal diyabetes mellitus 

ABSTRACT
Objective: The aim of the study was to retrospectively evaluate 10 patients who had been diagnosed with neonatal 
diabetes mellitus (NDM) and followed at our hospital between January 2007 and September 2017.
Material and Methods: The study group consisted of 10 pediatric patients diagnosed with NDM and followed and 
treated at the SBÜ Ankara Child Health and Disease Hematology Oncology Training and Research Hospital between 
January 2007 and September 2017. The patients’ demographic information, medical records and treatments were 
evaluated.
Results: Two patients (20%) were male and 8 (80%) were female. The median age of diagnosis was 12.5 days (range 4 
to 68.25 days). Three (30%) patients had no consanguinity and seven (70%) patients had a history of cousin marriages 
in their parents. The most common complaints were frequent urination, fatigue, vomiting and hyperglycemia detected 
with laboratory investigations performed due to low birth weight. Genetic mutation was detected in three (30%) patients. 
These mutations were homozygous mutation in the SLC2A2 gene, homozygous mutation in the IPF1 gene, and 
homozygous deletion in the exon 3 in the INSR gene. One patient was diagnosed with  the Wollcott-Rallison syndrome 
and another was diagnosed with the Fanconi-Bickel syndrome. At the time of admission; insulin infusion therapy and 
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GİRİŞ

Neonatal diyabetes mellitus (NDM), yaşamın ilk altı ayında 
başlayan, diyabet otoantikorlarının negatif olduğu ve en az iki 
hafta süreyle insülin tedavisi gerektiren hiperglisemi durumudur 
(1,2). İlk olarak 1852 yılında Kitselle tarafından tanımlanan 
NDM’un görülme sıklığı 1/200.000-400.000 canlı doğum 
olup, akraba evliliğinin yaygın olduğu toplumlarda daha sık 
görülmektedir (3,4). Ülkemizin Güneydoğu Anadolu bölgesinde 
5 ili kapsayan bir çalışmada NDM’un görülme sıklığının en az 
1/30.000 olduğu saptanmıştır (5). 

Neonatal diyabetes mellitus klinik olarak geçici ve kalıcı 
NDM olmak üzere ikiye ayrılır. Geçici NDM olguların % 50-
60’ını oluşturur ve genellikle 3-6 ay içinde remisyona girer 
(2,6,7). İntrauterin büyüme geriliği geçici NDM’da daha 
sıktır bununla birlikte insülin ihtiyacı ve diyabetik ketoasidoz 
riski daha düşüktür (6-8). Geçici NDM olgularının yaklaşık 
%50’sinde ilerleyen dönemlerde hastalık tekrarlayabilir ve 
bu durumda hastalık kalıcıdır. Kalıcı NDM’lu olguların ise 
bazıları ekstrapankreatik bulgularla seyreden Wollcott Rallison 
sendromu, immündisregülasyon, poliendokrinopati, enteropati, 
X’e bağlı geçiş (İPEX) sendromu gibi sendromlarla görülebilir 
(1,4,9).

Neonatal DM tedavisinde başvuru anındaki klinik tabloya göre 
insülin infüzyon tedavisi verilebilir, ardından klinik durum stabil 
olduğunda genellikle kısa veya orta etkili analog insülinlere 
geçilebilir. Bunun dışında, düşük dozda ve sürekli insülin 
verme avantajı nedeniyle insülin pompa tedavisi de denenebilir 
(2,10,11).

Bu çalışmada, hastanemizde Ocak 2007- Eylül 2017 yılları 
arasında tanı alıp, takip ve tedavi edilen NDM tanılı hastaların 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Ocak 2007- Eylül 2017 yılları arasında SBÜ Ankara Çocuk 
Sağlığı ve Hastalıkları Hematoloji Onkoloji Eğitim Araştırma 
Hastanesi’nde tanı alıp, takip ve tedavi edilen NDM tanılı 10 
hastanın dosya kayıtları geriye dönük olarak değerlendirildi. 
Hastaların cinsiyeti, tanı yaşı, anne-baba arasında akrabalık 
öyküsü, doğum haftası, doğum kilosu ve aile öyküsü kaydedil-
di. Başvuru şikayetleri ve başvurudaki fizik muayene bulguları 

araştırıldı. Başvuru sırasında alınan tetkiklerden diyabet oto-
antikorları (Adacık hücre antikoru, Anti-İnsülin Antikoru, Anti-
GAD (Glutamik asit dekarboksilaz) ve C peptit düzeyi, yapıldı 
ise genetik incelenenin sonucu kaydedildi. Hastaların başvuru 
anında ve sonrasında aldıkları tedaviler incelendi. Çalışma için 
SBÜ Ankara Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Hematoloji Onkoloji 
Eğitim Araştırma Hastanesi Tıpta Uzmanlık Eğitim Kurulu’ndan 
(1.11.2017-34) izin alınmıştır.

İstatistiksel Analiz: İstatistiksel verilerin hesaplanmasında SPSS 
ver. 18.0 for Windows (SPSS Inc.; Chicago, IL, ABD) programı 
kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistik yapılmış olup tanı yaşı normal 
dağılıma uymadığından ortanca değer (çeyrek değer aralığı 
(ÇDA)) olarak belirtilmiştir. Nitelik belirten veriler sayı ve yüzde 
olarak sunulmuştur.

BULGULAR

Hastanemizde Ocak 2007- Eylül 2017 tarihleri arasında 10 
hasta NDM tanısıyla takip ve tedavi edilmiştir. Neonatal DM 
tanısıyla takip edilen hastaların ikisi (%20) erkek, 8’i (%80) kızdı 
ve ortanca tanı yaşı 12,5 gündü (ÇDA 4-68,25 gün). Hastaların 
5’inin doğum ağırlığı 2500 gr ve altındaydı, dört (%40) hasta 
gestasyon haftasına göre düşük doğum ağırlığındaydı (SGA) ve 
iki (%20) hasta 34 hafta ve altında doğmuştu. Üç (%30) hastanın 
anne-babasında akrabalık yoktu, 7 (%70) hastanın anne 
babasında 1.derece kuzen evliliği vardı. Hastaların dördünün 
dede veya babannesinde tip 2 diyabetes mellitus öyküsü 
mevcuttu, birinin kardeşi NDM sebebiyle exitus olmuştu.

Hastaların başvuru şikayetleri sıklıkla idrar miktarında artış, 
halsizlik, kusma ve SGA nedeniyle yapılan tetkiklerinde saptanan 
hiperglisemiydi. İki (%20) hasta diyabetik ketoasidoz kliniği ile 
tanı almıştı, bu hastalardan birisi 5.5 ay, diğeri 2 aylıkken tanı 
almıştı. 

Hastaların tamamının diyabet otoantikorları negatifti. Sekiz 
hastanın C-peptit değeri 1ng/ml’ in altındaydı, bir hastanın 
sonucuna ulaşılamadı. Bir hastanın C-peptit düzeyi >7 ng/ml’di 
ve bu hastanın eş zamanlı kan şekeri 297 mg/dl’ydi.

Yedi (%70) hasta başvuru anında hiperglisemi sebebiyle insülin 
infüzyon tedavisi almıştı. İnsülin infüzyon dozu 0.03 IU/kg/
saat ile 1 IU/kg/saat arasında değişmekteydi. İki (%20) hasta 
başvuru anında diyabetik ketoasidoz tablosundaydı. Bir hastaya 

hydration were used for 9 (90%) patients and subcutaneous (sc) insulin therapy for one (10%) patient. The hyperglycaemia was taken 
under control and then sc insulin (short or moderate duration of action) therapy was given. Insulin pump therapy was tried in one patient. 
There was no patient who took oral antidiabetic therapy.
Conclusion: In the first 6 months of life, NDM should be kept in mind in cases of hyperglycaemia requiring insulin therapy for more than two 
weeks. Genetic analysis should be performed on all patients diagnosed with NDM and the treatment options should be reassessed according 
to the outcome. All patients, including those with transient NDM, should be followed up. Neonatal DM is an important life-threatening disease 
and needs further study regarding the frequency, clinical course and treatment.
Key Words: Transient, Genetic, Permanent, Neonatal diabetes mellitus
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tanı anında subkutan (sc) insülin tedavisi başlanmıştı. Hastaların 
hiperglisemileri kontrol altına alındıktan sonra sc insülin (kısa 
veya orta etkili) tedavisine geçilmişti. Bir hastada insülin pompası 
denenmiş, ancak kan şekeri regülasyonu sağlanamadığı için 
tedavi tekrar sc insüline değiştirilmişti. Hastalarımızdan sadece 
biri takibinde insülin ihtiyacı kalmadığı için geçici NDM olarak 
kabul edilmişti.

Olgu 2 olarak sunulan hastamızda tekrarlayan karaciğer yet-
mezliği, büyüme gelişme geriliği, ekzokrin pankreas yetmezliği 
ve NDM olması sebebiyle Wollcott Rallison sendromu düşünül-
dü, ancak genetik analizinde mutasyon tespit edilememişti. Bu 
hastamız 3.5 yaşında karaciğer yetmezliği ve sepsis sebebiyle 
exitus oldu.

Olgu 4 olarak sunulan hastamızın genetik analizinde SLC2A2 
geninde homozigot mutasyon saptandı, bu hastanın takibinde 
hiperkalsiüri, proteinüri, fosfatüri ve hipofosfatemik rikets 
gelişmesi üzerine Fanconi Bickel sendromu tanısı konuldu. 
Hastanın postnatal 120. gününden sonra insülin ihtiyacı kalmadı.

Olgu 5 olarak sunulan hastamızın genetik analizinde IPF1 
geninde mutasyon saptanmıştı ve bu hastamızda ekzokrin 
pankreas yetmezliği de mevcuttu.

Olgu 9 olarak sunulan hastamızda intrauterin büyüme geriliği, 
dismorfik yüz görünümü, akantozis nigrikans, cilt altı yağ 
dokusu atrofisi ve kliteromegalisi olması üzerine Donohue 
Sendromu düşünüldü. Bakılan pelvik ultrasonografide iki taraflı 
over kisti saptandı. Hastanın genetik analiz için gönderilen 
tetkik sonucu INSR geninde exon 3’de homozigot delesyon 
saptandı. Hastamız yaklaşık 3 aylık iken evinde exitus oldu. 
Diğer hastalarımızın fizik muayenelerinde herhangi bir anomali 
saptanmadı. 

Hastalarımızın demografik ve klinik özellikleri ile genetik inceleme 
sonuçları Tablo I’de gösterilmektedir.

TARTIŞMA

Çalışmada NDM tanısıyla takip edilmiş 10 olgu sunulmuş 
olup, bu olguların üçünün (%30) genetik analizinde mutasyon 
saptanmıştır. Bu hastalardan biri SLC2A2 geninde homozigot 
mutasyon saptanan ve izleminde insülin ihtiyacı kalmayan 
geçici NDM’lu olgumuzdu. Diğer mutasyonlar IPF1 ve INSR 
genlerinde saptanmıştı. Geçici NDM olgularının büyük bir 
kısmına kromozom 6q24’de metilasyon kaybı sebep olmaktadır. 
Ayrıca ATP-duyarlı potasyum kanal (KATP) (KCNJ11 ve 
ABCC8) genlerinde heterozigot mutasyonlar, INS veya HNF1B 
genlerindeki mutasyonlar da geçici NDM’a sebep olabilmektedir 
(1,12,13). Kalıcı NDM olgularında ise en sık KATP ve INS gen 
mutasyonları saptanmaktadır. Bunun dışında GCK, IPF1, GLIS3, 
GATA6, EIF2AK3, SLC2A2 genlerindeki mutasyonlar daha nadir 
saptanmaktadır (6,14,15). Çalışmamızda NDM’da sık rastlanan 
mutasyonların saptanmamış olması ve mutasyon saptanma 
oranının % 30 olarak sonuçlanması; olgu sayımızın az olmasına, 

2 hastamızın genetik analiz çalışmasının devam ediyor olmasına 
ve bir hastanın genetik analiz sonucuna ulaşılamamış olmasına 
bağlanabilir.

Neonatal diyabetes mellitus tedavisi, hastanın başvuru anındaki 
kliniğine göre değişmekle birlikte genel olarak intravenöz veya 
subkutan insülin tedavisini içerir. Donohue sendromu gibi insülin 
reseptörüne bağlanma yetersizliğinin olduğu durumlarda, çok 
yüksek doz insülin tedavisi gerekebilmektedir (2,7,16). Hastaların 
durumu stabil olduktan sonra genellikle kısa etkili (kristalize 
insülin)  veya orta etkili NPH insülin çoklu dozları kullanılabilir, 
bazı hastalarda insülin pompa tedavisinin faydalı olduğu 
gösterilmiştir. KCNJ11 gen mutasyonu saptanan NDM olguları 
sülfonilüre grubu ilaçlara çok iyi yanıt vermektedir (2,10,17,18). 
Çalışmamızda KCNJ11 mutasyonu saptanan hasta olmadığı 
için sülfonilüre grubu ilaç kullanan hastamız yoktu. Hastamızın 
bir tanesinde fizik muayene bulguları ile Donohue Sendromu 
düşünüldü. Bu hastanın insülin ihtiyacı 1 ünite/kg/saat’e kadar 
çıkmıştı. İnsülin pompa tedavisi bir hastamıza denenmişti ancak 
kan şekeri regülasyonu sağlanamadığı için tekrar sc orta etkili 
insülin tedavisine geçilmişti.

Neonatal DM olgularının yaklaşık %10’u sendromlara eşlik 
edebilir. Bunlardan bazıları Wollcott Rallison sendromu, İPEX 
sendromu, Wolfram sendromu, Fanconi Bickel sendromudur 
(1,7,19). Hastalarımızın birinde tekrarlayan karaciğer yetmezliği, 
büyüme gelişme geriliği, ekzokrin pankreas yetmezliğinin de 
olması üzerine Wollcott Rallison sendromu düşünüldü, genetik 
analizinde mutasyon saptanmayan hastanın 3.5 yaşına kadar 
insülin ihtiyacı devam etmişti. Bu hasta karaciğer yetmezliği 
ve sepsis sebebiyle exitus olmuştu. Bir diğer hastamızın ise 
takibinde renal tübülopati ve hipofosfatemik rikets gelişti, bu 
hastanın gen analizinde SLC2A2 geninde homozigot mutasyon 
saptandı ve Fanconi Bickel sendromu tanısı konuldu. 

Neonatal DM olgularının yaklaşık %50-60’ını geçici NDM 
oluşturmaktadır (2,7). Japonya’da 31 hastayı kapsayan bir 
çalışmada geçici NDM oranı %52 iken, Çin yapılan başka bir 
çalışmada bu oran %28 saptanmıştır (3,6). Demirbilek ve ark. (5)  
Güneydoğu Anadolu bölgesinde 22 NDM hastasını kapsayan 
çalışmalarında ise geçici NDM oranı %22.7 saptanmıştır. 
Çalışmamızda bir (%10) hastanın takibinde insülin ihtiyacı 
kalmadığı için geçici NDM olarak kabul edildi. Geçici NDM 
olgularının literatüre göre düşük saptanması; hasta sayımızın 
az olmasına, erken dönemde kaybedilen hastalar ile tedavileri 
devam edip yaşı küçük olan hastaların geçici veya kalıcı NDM 
bakımından ayrımının yapılamamış olmasına bağlanabilir.

Çalışmamızın kısıtlılıkları arasında; tek merkez deneyimlerini 
içermiş olması, bazı verilere ulaşılamamış olması, geçici ve kalıcı 
NDM ayrımının bazı hastalarda yapılamamış olması gösterilebilir.

Sonuç olarak yaşamın ilk 6 ayında, iki haftadan uzun süren 
insülin tedavisi gerektiren hiperglisemi durumlarında NDM akılda 
tutulmalıdır. Erken tanı ve tedavinin planlanabilmesi için genetik 
inceleme tüm NDM olgularında yapılmalıdır. Geçici NDM olguları 
da dahil olmak üzere tüm hastalar, olası komplikasyonlar ve eşlik 



Türkiye Çocuk Hast Derg/Turkish J Pediatr Dis / 2019; 1: 25-29

28 Güngör A ve ark.
Ta

bl
o 

I: 
Ha

st
ala

rım
ızı

n 
de

m
og

ra
fik

 v
e 

kli
ni

k 
öz

ell
ikl

er
i il

e 
ge

ne
tik

 in
ce

lem
e 

so
nu

çla
rı.

O
lg

u 
N

o
Ta

nı
 Y

aş
ı 

(G
ün

)
C

in
si

ye
t

Ba
şv

ur
u 

Şi
ka

ye
ti

An
ne

-B
ab

a 
Ar

as
ın

da
 

Ak
ra

ba
lık

D
oğ

um
 A

ğı
rlı

ğı
 

(g
r) 

/ D
oğ

um
 

H
af

ta
sı

Ba
şv

ur
u 

an
ın

da
 

ka
n 

şe
ke

ri 
(m

g/
dl

)/ 
c-

pe
pt

id
 

dü
ze

yi
  (

ng
/m

l)

Ba
şv

ur
ud

a 
Al

dı
ğı

 
Te

da
vi

G
en

et
ik

 A
na

liz
Şu

 a
nk

i Y
aş

ı /
 

Al
dı

ğı
 T

ed
av

i

1
25

E
Ha

lsi
zli

k,
 a

te
ş,

 
ku

sm
a

Yo
k

29
00

 / 
39

35
3 

/ *
İn

su
lin

 in
fü

zy
on

u,
 S

c 
in

sü
lin

M
ut

as
yo

n 
sa

pt
an

m
ad

ı
*

2
5

K
SG

A,
 h

ip
er

gl
ise

m
i

1.
 d

er
ec

e 
ku

ze
n 

16
60

 / 
38

36
6 

/ 0
.0

3
İn

su
lin

 in
fü

zy
on

u,
 

Sc
 in

sü
lin

M
ut

as
yo

n 
sa

pt
an

m
ad

ı
3,

5 
ya

şın
da

 e
x

3
10

K
SG

A,
 h

ip
er

gl
ise

m
i

1.
 d

er
ec

e 
ku

ze
n 

14
50

 / 
40

33
8 

/ 0
.4

İn
su

lin
 in

fü
zy

on
u,

 
Sc

 in
sü

lin
*

4 
ya

ş 
2 

ay
 / 

Hu
m

ul
in

 m
ix 

2x
2 

ün
ite

4
15

K
At

eş
, k

us
m

a,
 

hi
pe

rg
lis

em
i

1.
 d

er
ec

e 
ku

ze
n 

26
20

 / 
39

> 
50

0 
/ 0

.5
1

İn
su

lin
 in

fü
zy

on
u,

 
Sc

 in
sü

lin

SL
C2

A2
 g

en
in

de
 

ho
m

oz
ig

ot
 c

.3
80

C>
A 

p.
A1

27
D 

m
iss

en
se

 
m

ut
as

yo
n

G
eç

ici
 N

DM
İn

su
lin

 ih
tiy

ac
ı 4

 
ay

da
n 

so
nr

a 
yo

k

5
7

K
SG

A,
 h

ip
er

gl
ise

m
i

1.
 d

er
ec

e 
ku

ze
n 

14
00

 / 
34

37
4 

/  
0,

01
İn

su
lin

 in
fü

zy
on

u,
 

Sc
 in

sü
lin

IP
F1

 g
en

in
de

 
c.

52
4G

>A
, p

.R
17

5H
 

m
iss

en
se

 m
ut

as
yo

n

2 
ya

ş 
3 

ay
 / 

DM
 

ta
kip

te
 le

ve
m

ir 
2x

3 
ün

ite

6
1

K
Hi

pe
rg

lis
em

i
Yo

k
18

10
 / 

32
43

3 
/ 0

.0
9

İn
su

lin
 in

fü
zy

on
u,

 
in

sü
lin

 p
om

pa
sı,

Sc
 in

sü
lin

KC
NJ

11
, I

NS
, A

BC
C8

, 
EI

F2
AK

3 
m

ut
as

yo
n 

sa
pt

an
m

ad
ı 

(D
ev

am
 e

di
yo

r)

3 
ay

lık
ke

n 
ex

7
16

5
K

İd
ra

r m
ikt

ar
ın

da
 

ar
tış

, h
uz

ur
su

zlu
k,

 
at

eş
Yo

k
35

00
 / 

40
> 

50
0 

/ 0
.4

1 
DK

A 
pr

ot
ok

ol
ü,

 
Sc

 in
sü

lin
M

ut
as

yo
n 

sa
pt

an
m

ad
ı

17
 a

ylı
k 

/ N
PH

 2
x5

 
ün

ite

8
93

E
Ki

lo
 a

lam
am

a,
 

hi
pe

rg
lis

em
i

1.
 d

er
ec

e 
ku

ze
n 

25
85

 / 
39

42
0 

/ 0
.3

3
Sc

 in
sü

lin
M

ut
as

yo
n 

sa
pt

an
m

ad
ı

12
 a

ylı
k 

/ N
PH

 
2x

1,
5 

ün
ite

9
1

K
SG

A,
 h

ip
er

gl
ise

m
i

1.
 d

er
ec

e 
ku

ze
n 

12
60

 / 
39

29
7 

/ >
7

İn
su

lin
 in

fü
zy

on
u,

 
Sc

 in
sü

lin
IN

SR
 g

en
 e

xo
n 

3’
de

 
ho

m
oz

ig
ot

 d
ele

sy
on

3 
ay

lık
ke

n 
ex

10
60

K
Uy

ku
ya

 m
ey

il, 
em

m
ed

e 
az

alm
a,

 
hu

zu
rs

uz
lu

k
1.

 d
er

ec
e 

ku
ze

n 
29

10
 / 

39
>5

00
 / 

0.
09

DK
A 

pr
ot

ok
ol

ü,
 

Sc
 in

sü
lin

KC
NJ

11
, I

NS
, 

AB
CC

8,
 E

IF
2A

K3
 

m
ut

as
yo

n 
sa

pt
an

m
ad

ı. 
(D

ev
am

 e
di

yo
r)

9 
ay

lık
 / 

NP
H 

sa
ba

h 
5 

ün
ite

Ak
şa

m
 3

 ü
ni

te

* V
er

ile
re

 u
laş

ıla
m

ad
ı E

: e
rk

ek
 K

: k
ız,

 S
G

A:
 G

es
ta

sy
on

 h
af

ta
sın

a 
gö

re
 d

üş
ük

 d
oğ

um
 a

ğı
rlığ

ı, 
Sc

: s
ub

ku
ta

n,
 D

K
A:

 d
iya

be
tik

 k
et

oa
sid

oz
, D

M
: D

ış 
m

er
ke

z.



Türkiye Çocuk Hast Derg/Turkish J Pediatr Dis / 2019; 1: 25-29

29Neonatal Diyabetes Mellitus Tanısıyla Takip Edilen Hastaların Retrospektif Olarak Değerlendirilmesi

10. Park JH, Kang JH, Lee KH, Kim NH, Yoo HW, Lee DY, et al. Insulin 
pump therapy in transient neonatal diabetes mellitus. Ann Pediatr 
Endocrinol Metab 2013;18:148-51.

11. Fudvoye J, Farhat K, De Halleux V, Nicolescu CR.  6q24 Transient 
neonatal diabetes - how to manage while waiting for genetic 
results. Front Pediatr 2016;4:124. 

12. Kong JH, Kim JB. Transient neonatal diabetes mellitus caused by 
a de novo ABCC8 gene mutation. Korean J Pediatr 2011;54:179-
82. 

13. Gole E, Oikonomou S, Ellard S, De Franco E, Karavanaki K. A novel 
KCNJ11 mutation associated with transient neonatal diabetes. J 
Clin Res Pediatr Endocrinol. 2017 Sep 25, (Epub ahead of print).
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15. Nagashima K, Tanaka D, Inagaki N. Epidemiology, clinical 
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edebilecek sendromların diğer bulgularının sonradan ortaya 
çıkabileceği göz önünde tutularak uzun süre takip edilmelidir. 
Neonatal DM hayatı tehdit edebilen önemli bir hastalık olup, 
hastalığın sıklığı, klinik seyri ve tedavisi ile ilgili daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır.
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