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SORULAR

Bu hasta nasil izlenmeli? Nasil bir hiperglisemi
tedavisi yapmaliyiz?

Bu hastaya hipotiroidisi igin ne tedavi verilmeli?

Bu hastaya sirrenal korteks yetersizligi igin kortizol
vermeli miyiz?

Kan sekeri dengesizliginde poliglandiiler sendromun
etkisi var midir?

Bu kadar hiperglisemik olmasina, her zaman diyetine
dikkat etmemesine ve A1C birgok kereler yiksek
saptanmis olmasina karsin, hastanin mikrovaskiiler
komplikasyonlari neden yoktur?

Insiilin otoantikoru bu hastada bakilmali midir?

Bu hastada baska hangi otoimmiin hastaliklar: da
arastirmaliyiz?



50y K, 15 yildir DM tanisi ile izlenirken
ketoasidoz ile klinige yatiriliyor ve insiiline
bagimli diyabetes mellitus oldugu anlasiliyor

Bu hasta buytik olasilikla hangi tip
diyabetes mellitus tur?




Diyabetes Mellitusun etyolojik siniflamasi

- Tip 1 DM

-+ Tip 2 DM

+ Diger spesifik tipler
+ Gestasyonel DM
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Diyabetes Mellitusun diger spesifik tipleri

» Beta hiicresinde genetik defektler
- Insiilin etkisinde genetik defektler
» Egzokrin pankreas hastaliklar:

» Endokrinopatiler

- Tlaglar-kimyasal maddeler

» Enfeksiyonlar

* Nadir otoimmiin diyabetes mellitus
+ DM iligkili genetik hastaliklar



Diyabetes Mellitusun etyolojik siniflamasi

- Tip 1 DM
-+ Tip 2 DM



Hastanin T2DM oldugunu destekleyen
ozellikleri

+ Diyabetin ileri yasta baglamas:
+ Cok uzun siire OAD ile izlenmesi

+ Obezitesi

* Nefropatisiz hipertansiyonu

- Insiilin ancesi donemde hipoglisemileri
- Lipid profili bilinmiyor



TIP 2 DM GELISIMI

ST b Postprandial glisemi
Glisemi —
- 7reprandial glisemi
Beta hiicre
% 100
Insilin salinimi
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50y K, 15 yildir DM tanisi ile izlenirken
ketoasidoz ile klinige yatiriliyor ve insiiline
bagimli diyabetes mellitus oldugu anlasiliyor.

Bu hastanin T2DM olmama olasihig
var midir?




UKPDS 70:
T2DM hastalarinda otoantikorlar

Ab + Ab -
Sayi 526 (7/11.6) 4019
Yas 48+11 H2+8
Agirlik 71+14 77+16
HbAlc 7.4 6.9
SKB 129+18 136+19
Ins 71 91

Kol 5.2+1.0 5.4+1.1

Davis TME.Diabetologia 2005



GAD seviyesine gore farkhiliklar

GAD<0.05

Say! 233
Tani yasi 52
DM yasi 4.0
BMI 23
HbAlc 8.3
C-peptid 500
Ins ted 74
Ketoz 13
HT 48
Dislipidemi 60
KAH 19
Nefropati 78
Retinopati 39

0.05<GAD<0.5

42
50
3.3
22
8.2
504
69
35
42
40
26
88
33

GAD>0.5

20
39
1.1
19
10.3
214
100
60
10
29
0
54
7.7

Li X. Chin Med 2005



LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adult)

* Aile anamnezleri genellikle yoktur

* Hastalar genellikle obez degillerdir

* Cok hizli olarak insiilin gereksinimi gésterirler
+ Ketoza egilim gosterirler

- Insiilin rezistansi azdir

* Metabolik sendrom ozellikleri yoktur

» Erken donemlerde diyabet komplikasyonlar:
gostermezler



50y K, 15 yildir DM tanisi ile izlenirken
ketoasidoz ile klinige yatiriliyor ve insiiline
bagimli diyabetes mellitus mellitus oldugu
anlasiliyor.

Bu hasta bir otoimmiin diyabetes
mellitus mudur?




Tip 1 diyabetes mellitus
(Jivenil DM, Insiline bagimli DM)

+ Immiin aracili
- Idyopatik



TIDM gelisim evreleri

7% 100

Insiilin salinim
kusuru
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Insiilin bagimli DM

~ Asikar DM

Beta hiicre kitlesi
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Hastanin T2DM oldugunu desteklemeyen
ozellikleri

- Ailede DM anamnezi olmamasi
- DKA ile basvurmasi
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+ Duglk doz (?) insiline yanit vermesi

+ Diger otoimmdin hastalik birlikteligi
- Otoimmdin tiroid hastaligi
- Sirrenal yetmezlik
- Vitiligo

* GAD antikor pozitifligi



50y K, 15 yildir DM tanisi ile izlenirken
ketoasidoz ile klinige yatiriliyor ve otoimmin
diyabetes mellitus mellitus oldugu anlasilyor.

Otoimmiin diyabetes mellitus tanisi
koymak gerekli midir?




DM siniflandiriimasi gok gerekli mi?

» Tedavinin segimi igin gerekli

» Eslik edebilecek patolojilerin degerlendirilmesi
igin gerekli

* Prognostik degerlendirme igin gerekli

- KAH riski
- T2DM Metabolik sedroma bagl
- TIDM Diabetik nefropatiye bagl

* Akrabalarin genetik riski agisindan gerekli



Tip 1A DM erken saptanmasi

Genetik arastirma
- HLA genotipi DR3 / 4, DQ2/8,
- Koruyucu DQ B1 0602
Otoantikorlar
- GAD 6b5,ICA D12, TAA, IA2

Metabolik

- IV GTT sirasinda birinci faz insilin salinimi



Otoimmunite saptanmasinda sorunlar

» Assay ler arasinda farkliklar ileri derecededir

- Insiilin tedavisi sonrasi insiilin antikoru siklikla

saptanir

* Bazi T1A DM hastalarinda higbir antikor pozitif
degildir

+ Spesifik antikor pozitiflik oranlar: degiskendir

» Antikor pozitifligi her zaman beta hiicre
harabiyetini temsil etmez

- Antikorlar her yasta gorilebilir
* Antikorlar yalanci olarak negatiflesebilir



Yapilan tetkikler ve incelemeler sonrasinda
poliglandiiler sendrom tanisi konuyor.

Tip 1 DM |i bir hastada poliglandiiler
sendrom tanisi hasil konulur?




Otoimmdin Poliglandiiler Sendromlar

OPS I
- Cocukluk ¢aginda gorilir
- Hipoparatiroidi 6n plandadir
- Kronik mukokiitonoz kandidyazis vardir
- AIRE gen mutasyonu

OPS II
- Erigkinlerde goriilir
- Ogzellikle orta yas kadinlarda siktir

- Adrenokortikal yetmezlik ile birlikte

Otoimmin tiroid hastalig:
Tip1 DM



Otoimmiin Poliglandiiler Sendrom (OPS) IT
komponentleri

Tani igin gerekli komponentleri

- Addison % 100

- Otoimmdin tiroid hastaligi% 69-82

- Tip 1 otoimmiin DM 7 30-52
Diger komponentler

- Vitiligo % 4-11

- Pernisiyoz anemi 7 4-11

- Hipogonadizm 7 4-9

- Alopesi, hipofizitis, myasteniz gravis, romatoid
artrit, frombositik purpura, otoimmin hepatit



OPS II Epidemiyolojisi

Addison hastaligi prevalansi 5-10 / 100 000
OPS IT prevalansi 1.4-2.0 / 100 000



OPS IT Tanisinda dikkat edilecekler

Komponentlerin varhgi kanitlanmalidir

Komponentlerin otoimmin kaynakli oldugu
dogrulanmalidir



OPS IT gelisimi ile ilgili izlem gereklilikleri

Otoimmiin addisonun 7% 50 sinde gelismektedir

- Periyodikolarak TSH, KS, FSH izlemi yapilmalidir
Otoimmdn tiroid hastaligi olanlarda OPS IT % 1
gelismektedir

- Rutin laboratuar izlemi gerekli degil hasta sorgulanmalidir

Tip 1 DM % 1 inde OPS TII gelismektedir

- Insilin gereksiniminde anlaml azalma en 6nemi ipucudur
- Periyodik olarak TSH izlemi yapilmalidir



Otoimmiin Poliglandiiler Sendrom (OPS) IT
Komponenti saptananlarda tarama

* Hastalarin bilgilendirilmesi
* Bazal ACTH

- Kortizol

- ICAab

» Transglutaminaz ab

- TSH

- Vit B12

-+ 21 Hidroksilaz ab



Yapilan tetkikler ve incelemeler sonrasinda
poliglandiiler sendrom tanisi konuyor.

Poliglandiiler sendromlu bir hastada
DM nasil tedavi edilir?




OPS IT tedavisi ile dikkat edilecekler

Her hastalik ayri tedavi edillir

Tiroid replasmanindan once glukokortikoid
replasmani yapilmalidir

Adrenal yetmezlik tedavisi laboratuar
sonuclar: beklenilmeden erken baslanmalidir
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2. Bu hastaya hipotiroidisi igin ne tedavi verilmeli?



SORULAR
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SORULAR

4. Kan sekeri dengesizliginde poliglandiiler sendromun
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SORULAR

Bu kadar hiperglisemik olmasina, her zaman diyetine
dikkat etmemesine ve A1C birgok kereler yiksek
saptanmis olmasina karsin, hastanin mikrovaskiiler

komplikasyonlari neden yoktur?



SORULAR

6. Insiilin otoantikoru bu hastada bakilmali midir?



SORULAR

7.  Bu hastada baska hangi otoimmin hastaliklar: da
arastirmaliyiz?






