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Ne Tip 1 Ne Tip 2 DM: 
Arada kalınan vakalar



Diyabet tanısı için ortak kriter HİPERGLİSEMİ olan farklı heterojen 
hastalıklar için kullanılan geniş kapsamlı bir terimdir.
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Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasının diğer
bozukluklarında tanı kriterleri

TEMD DİABETES MELLİTUS VE  KOMPLİKASYONLARININ TANI, TEDAVİ VE İZLEM KILAVUZU-2022



AÇLIK KAN GLUKOZUNDA ÖLÇÜM YÖNTEMİNE GÖRE FARKLILIKLAR

• Venöz plazma (mg/dl)   126

• Tam kan glukoz (mg/dl)    112  ~%11

• Kapiller kan glukoz (mg/dl)   118   ~% 7 

• Serum glukoz (mg/dl)   120             ~% 5



Belirtiler

Klasik

• Poliüri,

• Susuzluk

• Polidipsi

• Kilo kaybı

• Diğerleri
• Polifaji

• Genel yorgunluk ve halsizlik

• Bulanık görüş

• Kas krampları

• Enfeksiyon

• Karın ağrısı



insülin
direnci

insülin
yetersizliği

DM  iki farklı metabolik
bozukluğa bağlı olarak
ortaya çıkar

DM



Doğru Tanı ve Sınıflama

• Doğru tanı ve sınıflamanın amacı 
– Diyabetin sebebi, 
– Doğal seyri,
– Genetik özellikleri, 
– Kalıtım riski, 
– Klinik fenotipini ortaya koymak                                                                             

ve bu bulgulara göre de uygun                                                                     
tedavisini  hedeflemektedir. 

• Bütün gelişmelere rağmen monojenik diabetes mellitus’u olan 
(bilinen bir gen mutasyonuna bağlı diyabeti olan)  hastaların 
%90’ında  hala teşhis konulamamaktadır. 

Thomas CC, Philipson LH. Med Clin N Am. 99; 1-16, 2015



ABD’de 0-9 yaş çocuklarda ırk ve etnik gruplara göre diyabet sıklığı

(SEARCH for Diabetes in Youth Çalışması)

Pihoker C. J Clin Endocrinol Metab 2013;98:4055-62



A.B.D.’de 10-19 Yaş Çocuklarda ırk ve Etnik Gruplara göre Diyabet Sıklığı (SEARCH for 
Diabetes in Youth Çalışması)

Pihoker C. J Clin Endocrinol Metab 2013;98:4055-62



Çocuk - Adolesan Diyabetlilerde Irk/etnik Özelliklere göre

Etiyolojik Sınıflama (SEARCH Çalışması)

Dabelea D, et al. Diab Care 2011;34:1628-33.

IS = exp(4.647252 - 0.02032 x bel (cm) - 20:09779 x HbA1c (%) - 20:00235 x Triglis (mg/dL))
IR = IS <8.15; Insülin eksik. = Açlık C-peptid <0.4 ng/mL; Otoimmun. = GADA(+) ve/veya IA-2A(+)

N= 1556 304 307 93 31 2291



Diyabet Tiplerinde

Metabolik Sendrom

Komponentleri

Normal 
(n=359)

Tip 1 DM
(n=288)

LADA
(n=117)

Tip 2 DM
(n=1247)

DM başl. yaşı - 26 ± 12 47 ± 10 53 ± 9

Bel çevresi (cm) 94 ± 17 90 ± 14 93 ± 16 107 ± 14

Sist. KB (mmHg) 131 ± 15 127 ± 15 127 ± 17 141 ± 17

Triglis. 
(mmol/L)

1.7 ± 0.8 1.3 ± 0.7 1.6 ± 1.4 2.0 ± 1.5

HDL-k (mmol/L) 1.5 ± 0.4 1.6 ± 0.5 1.5 ± 0.5 1.3 ± 0.4
Hawa MI, et al. Diab Care 2009;32:160-4



Farklı Diyabet Tiplerinin Klinik Fenotipik, Genetik, 

Laboratuvar ve Tedavi Özellikleri

Schwartz SS, et al. Diab Care 2016;39:179-86

Nonobez HLA-DQB1   Otoantikorlar T-hücreleri İnsülin tedavisi

Yaş MetSendr TCF7L2/FTO  Sist inflamas C-peptid

T1DM

LADA

T2DM
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Tip 1 Diabetes Mellitus ve LADA

• Genellikle otoimmun kaynaklı beta hücre yıkımı, HLA DQ ve DR sınıf-II genleri ile 
sıkı ilişkisi olduğu saptanmıştır.

• Beta hücre antijenlerine karşı otoantikorlar var: 
– Glutamic Acid Decarboxylase (AntiGAD) primer antikor; 
– Insulinoma Antigen-2 (Anti-IA2, tyrosine phosphatase’lara karşı otoantikorlar ); 
– Zinc transporter 8 (ZNT8)
– Adacık hücre antikoru(ICA) genelde önerilmiyor; 

• Bu otoantikorların 1 veya daha fazlası %85-90 hastada açlık hiperglisemisi 
varlığında pozitiftir. 

• Tip 1 DM insidansı 3.2-40.2/100 000.  İnsidans yılda 3.4% oranında artıyor

• Hastaların %50’si 20 yaşından önce, %50’si de 20 yaşından sonra teşhis ediliyor. 

Maahs DM, West NA, et al.Endocrinol Metab Clin North Am. 2010 Sep;39(3):481-97. 
EURODIAB ACE Study Group. Lancet. 2000;355:873-876;
Naik RG, Palmer JP. Curr Opin Endocrinol Diabetes. 1997;4:308-315.



Tip 1 Diabetes Mellitus

Bağışıklık aracılı form:

• Pankreas ß hücrelerinin T hücre aracılı yıkımı. 

• Hızlı başlangıç, genellikle çocuklukta, ancak her yaşta olabilir hatta 

8 ve 9. dekadlarda bile. 

• Tam insülin eksikliği; Mutlak insülin ihtiyacı. 

• Çocuklar ve ergenlerde hastalığın ilk belirtisi olarak ketoasidoz ile 

ortaya çıkabilir



Dünyada Tip 1 DM İnsidans Eğilimleri 1965-2004

Vehik K, Dabelea D.Diabetes Metab Res Rev 2011; 27: 3–13.





Genetik ve Tip 1 Diyabet 

• T1DM hastalarının %85-90’ında ailesinde Tip 1 diyabet yok.

• Olguların %10-15’inde birinci derece yakınlarında tip 1 diyabet var.

• Bazı ailelerde birinci derece akrabalarda birden fazla T1DM var 

(mültipleks aileler)

• Tek yumurta ikizlerinde %40-50 konkordans vardır

Akraba Oran (%)

Monozigot ikizler 30-50 (bazı çalışmalarda 70)

Kardeşler ≈ 6 (1-20)

T1DM’li baba çocuğu 6-9

T1DM’li anne çocuğu 1-4

T1DM’li çocuğun ebeyeni 3

Genel toplum 0.4

AİLEDE DİYABET: YAŞAM BOYU DİYABET RİSKİ



Tip 1 Diabetes Mellitus

– Erişkinlerde sıklıkla Tip 2 DM ile karıştırılabilir. Çocuklar ve gençlere göre 
süreç daha yavaş olabilir. Tip 2 DM tanısı alanların yaklaşık % 10’u Tip 1

– UKPDS’de %6 ICA, %10 GAD antikoru (+)                               
(Turner R et al. Lancet 1997; 350:1288–93)

– Oral ilaçlar insülinopenik dönemde etkisiz; insülin tedavisi gerekli

– Erişkinlerde otoimmün süreç daha yavaş

– Erişkinlerde hastaların %25’inde ilk tanı DKA ile olabilir

– Beta hücre antikorları ile tanı kesinleştirilir.

– C-Peptid yok

Maahs DM, West NA, et al.Endocrinol Metab Clin North Am. 2010 Sep;39(3):481-97. 
EURODIAB ACE Study Group. Lancet. 2000;355:873-876;
Naik RG, Palmer JP. Curr Opin Endocrinol Diabetes. 1997;4:308-315.



Latent autoimmune diabetes of the adult: current knowledge and uncertainty. Laugesen E, Østergaard JA, Leslie RD; The 
Danish Diabetes Academy Workshop&Workshop Speakers.  Diabet Med. 2015 Jan 19.

Tip 2 DM Tanısı Konulmuş Hastalarda Glutamic Acid 
Decarboxylase Antikor(GADA) Pozitif Olanların Oranı



Yaşamın İlk Altı Dekadında Tip 1 ve T2 Diyabet İnsidansı

Lancet Diabetes Endocrinol. 2018 Feb; 6(2): 122–129.



TURDEP2 Yeni Diyabetli Grubunda Antikoru Pozitif Olan Bireylerde Otoantikorların Dağılımı

Tablo . Çalışma Gruplarında Otoantikor Prevalansı 

NGT
n=833 
(%)

YeniDM
n=354
(%)

Anti-GAD 8.0 13.2*

Anti-IA2 9.1 8.2

ICA 4.3 4.2

Anti-ZnT8 2.9 1.4

*p=0.001

n: Katılımcı sayısı, NGT: Normal glukoz toleransı,  YeniDM: Yeni diyabet, 
Anti-GAD: Glutamik asit dekarboksilaz antikoru, Anti-IA2: Tirozin fostataz 
antikoru, ICA: Adacık hücresi sitoplazmik antikoru, Anti-ZnT8: Çinko 
transporter 8 antikoru.

Tütüncü Y,  Satman İ, ADA 2018 

Yeni tanı DM



Tetikleyici 
Faktör

Dolaşımdaki otoantikorlar (ICA, GAD65, ICA512A, IAA)
Hücresel otoimmünite

IVGTT’de İlk faz insülin 
yanıtının kaybı

Anormal glukoz
toleransı (OGTT) Klinik

başlangıç

Zaman

-hücre
kitlesi 100%

-hücre
yetmezliği

Genetik
Yatkınlık, 
Çevresel 
Faktörler

Insülitis
-hücre hasarı

Eisenbarth GS. N Engl J Med. 1986;314:1360-1368                               
Narendran P et al. QJM 2005;98:547-556

Diyabet

Doğal Süreç “Pre”–Tip 1 Diyabet



Diabetes Care 2022;38:1964–1974

Tip 1 Diyabet 

Gelişimindeki Evreler



LADA                                                          
(Erişkinlerin Yavaş Gelişen İmmün Kaynaklı Diyabeti) 

• Yaş >30 years**

• Aile/Kişisel otoimmünite öyküsü

• T2 DM’e göre azalmış metabolik sendrom sıklığı —T2 DM ile karşılaştırılınca daha düşük HOMA, BKI, kan 
basıncı ve normal HDL 

• Bu duruma özel KV sonlanımlar ile ilgili T2 DM ile fark yok

• C-peptid düzeyi T1DM’e göre daha yavaş düşer

• GADA (AntiGAD) en hassas gösterge; diğer otoantikorlar daha az (ICA, IA-2A, ZnT8A, and tetraspanin 7 
autoantibodies)

• Başlangıçta insulin ihtiyacı olmaması

Buzzetti R, et al. Diabetes 2020;69(10):2037–2047



From: Management of Latent Autoimmune Diabetes in Adults: A Consensus 

Statement From an International Expert Panel 

Diabetes. 2020;69(10):2037-2047. doi:10.2337/dbi20-0017

Algorithm for LADA diagnostic pathway based on autoantibody screening and C-peptide levels at diagnosis (to be used when financial 

restriction does not apply). **Consider also pancreatitis or monogenic diabetes.

Figure Legend:

<0.9 ng/ml

>2.1 ng/ml



From: Management of Latent Autoimmune Diabetes in Adults: A Consensus 

Statement From an International Expert Panel 

Algorithm for glucose-lowering medications in LADA patients with C-peptide <0.3 mmol/L or with C-peptide ≥0.3 and ≤0.7 nmol/L. ASCVD, 

atherosclerotic cardiovascular disease; CKD, chronic kidney disease; CVD, cardiovascular disease; eGFR, estimated glomerular filtration rate; 

HF, heart failure.

Diabetes. 2020;69(10):2037-2047. doi:10.2337/dbi20-0017

<0.9 ng/ml ≥0.9 - ≤2.1 ng/ml



Tip 1 DM şüphesi olan erişkin

Adacık otoantikorları ölçümü

Adacık otoantikorları  + Adacık otoantikorları  -
(%5-10 erişkin başlangıçlı Tip 1 DM)

Tip 1 Diyabet Yaş

<35 yaş >35 yaş

Monogenik diyabet özellikleri var mı?
Sınıflama ?

Diyabetli bireyin nasıl tedavi 
edileceğine klinik bulgularla 

karar verin
İnsülin dışı tedavilerin denenmesi 

düşünülebilir  HayırEvet Evet

Hayır

Tip 2 DM şüphesi 
var mı?

Monogenik diyabet 
için genetik test

Tip 1 Diyabet Gri alan C peptid 
tekrarı

Tip 2 
diyabet

C peptid testini >3 yıl 
sonra düşünün

>0.6 ng/ml >1.81 ng/ml

Diabetes Care 2021;44:2589–2625 

AntiGAD ilk bakılacak antikor ve,eğer negative ise islet tyrosine phosphatase 2 (IA2) ve/veya
zinc transporter 8 (ZNT8) düzeylerine bakılması . Islet cell antibody (ICA) ölçümü artık önerilmiyor.

• Tek bir klinik bulgu Tip 1 diyabet dedirtmiyor
• En ayırt edici özellik genç yaşta teşhis (<35 yaş), daha düşük

VKİ (<25 kg/m2), istemsiz kilo kaybı, ketoasidoz, ve
başlangıçta glukoz >20 mmol/L (>360 mg/dL).



Tip 1 DM şüphesi olan erişkin

Adacık otoantikorları ölçümü

Adacık otoantikorları  + Adacık otoantikorları  -
(%5-10 erişkin başlangıçlı Tip 1 DM)

Tip 1 Diyabet Yaş

<35 yaş >35 yaş

Monogenik diyabet özellikleri var mı?
Sınıflama ?

Diyabetli bireyin nasıl tedavi 
edileceğine klinik bulgularla 

karar verin
İnsülin dışı tedavilerin denenmesi 

düşünülebilir  HayırEvet Evet

Hayır

Tip 2 DM şüphesi 
var mı?

Monogenik diyabet 
için genetik test

Tip 1 Diyabet Gri alan C peptid 
tekrarı

Tip 2 
diyabet

C peptid testini >3 yıl 
sonra düşünün

<0.6 ng/ml
>1.81 ng/ml

Diabetes Care 2021;44:2589–2625 

>0.6 ng/ml





Tip 2 Diyabet

• Orta yaşlarda ??? başlar, ileri yaşlarda artar.

• Başlangıcı yavaştır.

• Genetik faktörler ve çevresel faktörler beraber rol oynar.

• Hastaların yaklaşık %50’sinde ailede diyabet öyküsü pozitiftir.

• Tek yumurta ikizlerinde %90 konkordans vardır

• Beta hücre fonksiyonunda bozukluk vardır:
• insülin salınımı azalmıştır.

• ve/veya insülinin etkisinde bozukluk vardır:
• periferik dokularda insülin sensitivitesi azalmıştır (insülin direnci)

• Tıbbi beslenme tedavisi, egzersiz, OAD ve gerekirse insülin ile tedavi edilir.



Genetik ve Tip 2 Diyabet

• Ebeveynden birinde T2DM varsa, çocukta yaşam boyu T2DM 
riski %40 (anne diyabetli ise biraz daha fazla)

• T2DM, glukoz ve insülin ile ilişkili 130 genetik varyant
tanımlanmıştır.

• Bunlar; kalıtılan vakaların %15’inden azını açıklar.

• Bu varyantların çoğu kodlayıcı olmayan (regülator) genomik
bölgelere ait.

• TCF7L2 geninde transkripsiyon faktörünü kodlayan intronik
varyantın, T2DM riski ile güçlü bir ilişkisi olduğu gösterilmiş
(mekanizması ???)

Fadista J, et al. PNAS, Sept. 2014 



Acanthosis nigricans 

ve 

skin tag’ler
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MODY-Kimde Arayalım ?

• Genç yaşta DM başlangıcı <30 yaş (yeni kaynaklar <45)
• Normal BKI, metabolik sendrom özellikleri minimum veya yok
• Ailede erken yaş başlangıçlı DM öyküsü
• Otoantikorlar negatif. Hafif-orta düzeyde hiperglisemi (130-250 mg/dl)
• Teşhisten 2-3 yıl sonrasında da C-peptid  pozitif

▪ İnsülin ihtiyacı yok veya az (<0.5 IU/kg/gün) 

▪ Ciddi obezite yok (bazen kilolu veya hafif obez kişilerde MODY görülebilir;
ayrıca MS, HT, HL, PKOS yok). Nadiren İR görülebilir 

▪ Hasta ve yakınlarında kistik böbrek hastalığı bulunabilir



MODY-Klinik

• HNF-1α MODY(3) en sık türü. (%50-60), klasik MODY aile öyküsü, 
genellikle 25 yaşına kadar %60 hastada DM gelişir, ilerleyici 
hiperglisemi, medikal tedavi (SU) gerekli, tedavi edilmezse 
komplikasyonlar gelişir.

• HNF-4α MODY(1) (%10)

• Glukokinaz MODY(2) çocuklukta saptanan en sık MODY nedeni, 
erişkinde 2. sırada, yaşam boyu hafif hiperglisemi, glukoza insülin salgı 
yanıtı daha yüksek kan şekeri değerlerinde başlar.  Ailede hafif 
hiperglisemi, gestasyonel DM öyküsü. İlaç tedavisi HbA1c değerini 
değiştirmez.

• Mitokondrial DM: Maternal kalıtım ve duyma kaybı



Tipler Kr. Gen Tanımı Bulunduğu yer Fonksiyonu

MODY1 20q HNF4A Transkripsiyon faktörü Çekirdekte HNF1A’nın regülasyonu

MODY2 7p GCK Glukokinaz enzimi
Pankreas beta ve 
karaciğer hc, 
mitokondrinin dış  zarı

Glikolitik yolakta glukozun, 
glukoz-6-fosfata dönüşümünü 
katalize eder.

MODY3 12q HNF1A Transkripsiyon faktörü Karaciğer hc., çekirdekte
Karaciğere özgün genlerin 
ekspresyonlarını düzenler

MODY4 13q PDX1 Transkripsiyon faktörü Çekirdekte Pankreas gelişim

MODY5 17q
HNF1B 
(TCF2)

Transkripsiyon faktörü Çekirdekte
HNF1A’nın regülasyonu

MODY6 2q NEUROD1 Transkripsiyon faktörü Çekirdekte
Pankreas gelişimi ve insülin 
ifadesi

MODY7 2p KLF11 Transkripsiyon faktörü Çekirdekte
Hücre büyümesini ve 
apoptozu inhibe eder.

MODY8 9q CEL
Lipolitik enzim 
(karboksil-ester lipazı)

Pankreastan sindirim 
sistemine ve süt bezinden 
insan sütüne salınır

Kolesterol ve yağda çözülen 
vitaminlerin ester hidrolizi  ve 
emilimi

MODY9 7q PAX4 Transkripsiyon faktörü Çekirdekte Pankreas adacık gelişimi

MODY10 11p INS İnsülin
İnsülin reseptörüne 
bağlanması

Hücreye glikoz alımı

MODY11 8p BLK Tirozin kinaz Hücre zarında Hücre gelişim ve değişimi

MODY Genleri



Aşağıdaki ≥1 faktörü olan T1DM:

• ICAs (-)
• Balayı dönemi dışında beta hc rezervi

(tanıdan 3-5 yıl sonra ölçülebilir C-

peptid)

≥1 faktörü olan T2DM:

• Normal kiloda veya BKİ <31 kg/m2

• IR bulgusu (akantosis nigricans yok, 
Açlık insülin normal) yok

• Metabolik bozukluk yok

Aşağıdaki özelliği olan T1DM veya T2DM:
• ≥2 kuşakta ailede IFG, DM veya GDM
• ≥1 akrabada insüline bağımlı olmayan DM

Monogenik DM için Genetik Test

• Stabil, hafif açlık hiperglisemi

• A1C <59 mmol/mol

GCK araştır

• Genç yaş başl, ilerleyici DM
• SU’ye hassasiyet

Önce HNF1α araştır, 
negatif ise HNF4α araştır

• Böbrek hastalığı gelişmiş

• Genitoüriner anomali var

HNF1β araştır

• Genelde tedavi gerekmez

• Düzenli A1C takibi

• Küçük doz SU

• Komplikasyonlar sık
• Glisemi kontrolü önemli

• En uygun tedavi?
• Glisemi kontrolü önemli



Front Genet 2015;6:251; Owen KR. Diabetic Medicine 2013;30:260-6; Besser REJ, et al. Diabetes Care 2011;34:286-91

HNF1A/HNF4A-MODY ve GCK-MODY Olgularının T1DM ve
T2DM’den Ayırıcı Tanısı

Özellik T1DM T2DM GCK-MODY
HNF1A/HNF4A-

MODY

DM başl yaşı (yıl) 5-30 >25
Doğumdan itibaren
açlık hiperglisemisi

10-45

DKA Sıklıkla Nadir Nadir Nadir

Ebeveynde DM %10-15
>%50 Genç başl

T2DM

Anne/baba IFG (de 
novo mutasyon

olabilir)
%60-90

C-peptid Sıfır/düşük Normal/yüksek Normal Normal

MetSendr/Obezite
komponent

Seyrek Yaygın Seyrek Seyrek

Adacık hc antikorları Tanıda >%90 Negatif Nadir Nadir

hs-CRP Normal Sıklıkla Kr yüksek Normal
HNF1A düşük, 
HNF4A normal

I. Basamak tedavi İnsülin Metformin Gerekmez Düşük doz SU, Glinid



Yaş 10 – <25 yaş

• Diyabet Tipleri : 

• » Tip 1 diyabet 

• » Tip 2 diyabet (Fazla kilolu/obezite; güçlü aile T2DM öyküsü, 
Akantozis nigricans, negative otoantikorlar, ↑C peptid)

• » Monogenik diyabet

Yaş 25 – 50  ve >50 yaş

• » Tip 2 diyabet 

• » Yavaş gelişen immun-kaynaklı diyabet 

• » Tip 1 diyabet 

© World Health Organization 2019



(LATip 1.5 
DM 

DA)

Tip 1 Tip 2

Yaş, BKİ, 
HbA1c, GADA, 
HOMA2-B ve 

HOMA2-IR

SAID

Tip 2

SIDD MOD

MARD
SIRD

SAID: Severe Autoimmune Diabetes
SIDD: Severe Insulin Deficient Diabetes
SIRD: Severe Insulin Resistance Diabetes
MOD: Mild Obesity Related Diabetes
MARD: Mild Age Related Diabetes

Journal of Endocrinology (2021) 252, R59–R70



Tip 1.5 
DM 

(LADA)

Tip 1 Tip 2

Yaş, BKİ, 
HbA1c, GADA, 
HOMA2-B ve 

HOMA2-IR

SAID

Tip 2

SIDD MOD

MARD
SIRD

SAID: Severe Autoimmune Diabetes
SIDD: Severe Insulin Deficient Diabetes
SIRD: Severe Insulin Resistance Diabetes
MOD: Mild Obesity Related Diabetes
MARD: Mild Agey Related Diabetes

Journal of Endocrinology (2021) 252, R59–R70

Klinik farkı
Komplikasyonların Gelişmesi

Tedavi Seçimi
Genetik Araştırma
Mekanizma Farkı

Klinik çalışmalarda hedefler ?



Sonuç

1. İki veya daha fazla kuşakta tekrarlayan; genç yaş başlangıçlı, AniGAD/ICA 
negatif, C-peptid pozitif ve hs-CRP düşük DM olgularında MODY3 
düşünülmeli, gerekirse genetik test yapılmalı.

2. Kilolu/obez ve ailede diyabet öyküsü olan kişilerde de tip 1 diyabet
görülebilir.

3. İlk 5 yıldan önce insülin ihtiyacı ortaya çıkan tip2 diyabetlilerde LADA-
yavaş seyirli Tip 1 DM düşünülmeli

4. Hibrid diyabette hasta fenotipik olarak tip 2 özelliklerini taşıdığı halde, 
otoimmunite nd. endojen insülin rezervi azalır/kaybolur.  



‘Before I came to your lecture, I was confused. After 
listening to it, I am still confused, but on a higher 

level

Toplantıya gelmeden önce kafam karışmıştı. 
Dinledikten sonra, hala kafam karıştı, ama daha

yüksek bir seviyede…

Enrico Fermi 1901-1954





<0.6 ng/ml >1.81 ng/ml

AntiGAD should be the primary antibody measured and, if negative, should be followed by islet 
tyrosine phosphatase 2 (IA2) and/or zinc transporter 8 (ZNT8) where these tests are available. 
Islet cell antibody (ICA) measurement is no longer recommended 
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