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• KAYNAKLAR







β hücreleri; dokularda glikoz kullanımını düzenleyen 
ve kan şekeri seviyelerini düşüren insülin üretir

α hücreleri; karaciğerde glikojenolizi uyaran ve 
böylece kan şekerini artıran glukagon salgılar.

Delta hücreleri; hem insülin hem de glukagon 
salınımını baskılayan somatostatin salgılar.

Pankreas polipeptid hücreleri (F hücreleri); mide 
ve bağırsak enzimlerinin salgılanmasının 
uyarılması ve bağırsak hareketliliğinin 
engellenmesi gibi çeşitli mide-bağırsak etkileri 
vardır. Bu hücreler sadece adacıklarda 
bulunmaz, aynı zamanda ekzokrin pankreas 
boyunca da dağılmıştır.

D1 hücreler; glikojenoliz ve hiperglisemiyi 
indükleyen bir hormon olan vazoaktif bağırsak 
polipeptidini (VIP) ve gastrointestinal sıvı 
sekresyonunu uyarır ve sekretuar ishale neden 
olur

Enterokromaffin hücreler; serotonin sentezler ve 
karsinoid sendromuna neden olan pankreas 
tümörlerinin kaynağıdır.



DİYABETES MELLİTUS

Ortak bulgusu hiperglisemi ile karakterli 
bir grup metabolik hastalık

Hiperglisemi sebebi insülin salınımı veya/ve 
işlevi bozukluğudur. 

Kronik hiperglisemi ile çoklu organ 
hasarları ve işlev bozuklukları ortaya 
çıkmaktadır. 



TANI

• Rastgele ölçülen kan şekeri 200mg/dl den yüksek

• Açlık kan şekeri 126 mg/dl den fazla 

• Anormal  şeker  yükleme testi sonuçları: standart 
karbonhidrat yüklemesini (75gr) takiben iki saat 
sonra 200 mg/dl den fazla kan şekeri olması.

• Glikolize Hemoglobin düzeyinin %6,5 dan yüksek 
olması



Sınıflama 
• Tip 1 Diyabet: Pankreatik Beta hücre 

yıkımı ve mutlak insülin eksikliği. Tüm 
olguların %5-10 nu. 20 yaş altı kişilerin 
en sık sebebi

• Tip 2 Diyabet: Periferde insülin 
etkisine karşı direnç ve beta 
hücrelerinin kompansatuar insülin 
salgılama  yetersizliğiyle oluşan “bağıl 
insülin yetmezliği”. Olguların %90-95.  
Erişkinlerde sık ancak obezite ile 
birlikte gençlerde artış 













Oral antidiyabetik
hedefi 

Beta hücresinden insülin 
salınımı



İnsülin bilinen en 
potent büyüme 
uyarıcı etkili -
anabolik hormon



İnsülinin dokulara alınması



TİP I DİYABET(Jüvenil Diyabet)
GENETİK  YATKINLIK
(6q21)
(HLA DR3, DR4, DQ8)

+
ÇEVRESEL FAKTÖRLER 
Viral enfeksiyonlar  kabakulak, kızamık, coxackie B, 
CMV

T  hücrelerinde 
Self tolerans 

bozukluğu 



TİP I DİYABET



TİP I DİYABET



TİP II DİYABET



TİP II DİYABET

Genetik yatkınlık Çevresel faktörler
1- İnsülin direnci Şişmanlık (%80 Obez)
2- Beta hücre disfonksiyonu

1- İnsülin direnci: 
* Beslenme sonrası glukozun kas hücresine girmesi azalır, 
glikojen sentezi azalır.  - Yüksek postprandial glikoz düzeyi 

•Yağ dokusunda lipoprotein lipaz enzimi inhibisyon defekti: 
Adipositlerde aşırı trigliserit parçalanması ve yüksek seviyelerde 
dolaşan serbest yağ asitlerine (FFA'lar) yol açar ----insülin 
direncinde artış 

• Karaciğerde endojen glikoz üretimini (glukoneogenez) inhibe 
edememe, bu da yüksek açlık kan şekeri seviyelerine katkıda 
bulunur



Obezite ve insülin direnci 

-Fazla serbest yağ asitleri: Obez kişilerde hücre içinde fazla 
miktarda yağ asidi bulunması insülin direncine neden olmakta 
(lipotoksisite)

-Adipokinler (sitokinler): Yağ asidi oksidasyonu hızlanması,  obezitede
azalır 
prohiperglisemik (resistin , retinol bağlayan protein)
Antihiperglisemik (leptin, adiponektin) Adiponektin düzeyleri obezitede
azalmıştır

- İnflamasyon:Makrofaj ve B hücrelerde fazla miktardaki FFA’lar IL-
1β salınıma neden olur ve IL-1β’nın aktive ettiği proinflamatuar
sitokin salınımı artışı ile hücre stresi artar ve insülin direnci olur. 

-Peroksizomal proliferator aktive reseptor gamma (PPAR g) 
aktivasyonu ile antihiperglisemik adipokinler artar.

-Karaciğer yağlanması: (FFA)



Obezite ve insülin direnci 



2- Beta Hücre fonksiyon kaybı : 

- Glukotoksisite

- Lipotoksisite

- Amiloid birikimi



TİP II DİYABET

Amiloid



Klinik Tablo 

• Poliüri

• Polidipsi

• Polifaji 

• Diabetik ketoasidoz 

En sık görülen akut metabolik Komplikasyonlar hipoglisemi ile olur 



METABOLİK 
BOZUKLUK SÜRECİ



Glukotoksisite
1- İlerlemiş 
glikozilasyon
son ürünleri 
(AGEs)

2- Protein kinaz 
C’nin aktivasyonu

3- Poliol 
yolaklarında 
oksidatif strese 
neden olan 
bozukluklar

KRONİK KOMPLİKASYONLAR



Hyalin arterioloskleroz





Renal glomeruloskleroz



Noduler glomeruloskleroz

(Kimmelstiel Wilson 
hastalığı) 



BAŞARILAR DİLERİM 


