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DİYABETES MELLİTUS

Ortak bulgusu hiperglisemi ile karakterli 
bir grup metabolik hastalık

Hiperglisemi sebebi insülin salınıımı  
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.

• Glisiye 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 insüline direnç 
ve beta hücrelerinin yetersiz insülin 
yapmasıyla oluşan “bağıl insülin 
yetmezliği”. Olguların %90-95’inde 
Erişkinlerde sık ancak obezite ile 
birlikte gençlerde artış 
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Oral antidiyabetik
hedefi 

Beta hücre insülin yapımı
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İnsülin bilinen en 
potent büyüme 
uyarcı etkili -
anabolik hormon
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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 
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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, glikojen 
sentezi azalır.  - Yüksek postprandial glikoz düzeyi 

•Yağ dokusunda lipoprotein lipaz enzim inhibisyon defekti: Kanda 
serbest yağ asitlerinde artış ----insülin direncinde artış .

•Endojen glukoz kaynağı Hepatik glukoneogenezin 
baskılanmasında yetersizlik



Gökhan S. Hotamışlıgil, ( 24 Haziran 1962), Türk doktor ve bilimadamı.
1986 yılında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi'nden mezun oldu,
2003 yılında Harvard Üniversitesi'nden profesör unvanını aldı. 

Şişmanlık, tip 2 diyabet ve metabolik sendromun moleküler mekanizmaları
, 2005 yılından beri Harvard Üniversitesi'nde görev yapıyor. 
Prof. Dr. Gökhan Hotamışlıgil ve ekibi diyabet ve karaciğer yağlanması gibi hastalıkları 
durdurabilecek "lipokin" adlı bir hormon keşfetti.[1]

Obezite ve buna bağlı metabolik bozukluklarla ilgili çalışmaları ile tüm dünyada tıp 
bilimine büyük katkı sağlamıştır

James S. Simmons Professor of Genetics & Metabolism, Chair, Department of 
Genetics & Complex Diseases, Harvard-MIT Broad Institute, Harvard Stem Cell 
Institute, Joslin Diabetes Center Boston, MA, ABD ghotamis@hsph.harvard.edu



1- Şişmanlık ve insülin direnci 

- Nonesterified fatty acids (NEFAs): 
-Adipokinler (sitokinler):  
yağ asidi oksdasyonu hızlanması,  obezitede azalır 
prohiperglisemik (resistin , retinol bağlayan protein)
Antihiperglisemik  (leptin adiponektin) 
- İnflamasyon: proinflamatuar sitokin salınımı artışı ile hücre 
stresi artar ve insülin direnci olur. 
-Peroksizomal proliferator aktive reseptor  gamma (PPAR g): 
antihiperglisemik adipokinler artar.

2- Beta Hücre fonksiyon kaybı : 
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- Glikosilasyon
Advanced glycosilation end products
(AGEs)

2- İntraselluler hiperglisemi
Oksidatif stress (noropati) 

KRONİK KOMPLİKASYONLAR



Hyalin arterioloskleroz





Noduler Diffüz
glomeruloskleroz
Kimmelstiel Wilson 



Renal glomeruloskleroz






