Diabetes Mellitus
(DM)

Diabetes mellitus (DM), karbonhidrat

metabolizmasinin, hiperglisemi ve glukozuri ile

karakterize, lipid ve protein metabolizmasi

bozukluklarini da iceren metabolik bir
hastaliktir.




DM, ya insulin yetersiz yada insuline doku
cevabl yetersizdir.

Diyabetes mellitus cok degisik hayvan turlerinde
gorulebilmekle birlikte en ¢cok insanlarda,
kopeklerde ve kedilerde yaygindir.

Genelde kopeklerde insulin yetmezligi,
Bazi kedilerde ise insulin direnci vardir.



Sturekli hiperglisemi ve glikozuri

Diyabetli hayvanlarin kan glikoz konsantrasyonu yuksektir ve
dolayisiyla idrarlarinda fazla miktarda glikoz bulunur.

Kan glikoz duzeyinin artmasinin nedeni kas ve yag dokuya glikoz
girisinin azalmasi ve karacigerde glikoz uretiminin artmasidir.

Diyabette vucut dokulari glikoz bakimindan doygun olmasina
ragmen enerji elde etmek icin bu dokular tarafindan glikoz acligi s6z
konusudur.

Beyin hucreleri, eritrositler, hepatositler ve bobrek korteksi hucreleri
hari¢, vucudun pek ¢ok hucresinde glikozun hucre membranindan
gecisi icin insulin gerekir.

Eger insulin yeterli miktarda uretilmezse veya insulin hedef dokulara
etki yapamiyorsa, glikoz insuline bagiml dokulara giremez.

Bu dokular dolayisiyla alternatif enerji kaynagi olarak yag asitlerini
ve amino asitleri kullanmak zorunda kalir.

Glikoz dokular tarafindan kullanilamiyorsa kanda birikir.



Sturekli hiperglisemi ve glikozuri

Diyabetik hayvanlarin kan glikoz konsantrasyonu
glikozun tubullerden geri emilimi icin bobrek esik
sinirini asar.

Bu nedenle diyabetik hayvanlarin idrarinda fazla
miktarda glikoz bulunur.

Idrarda fazla glikozun bulunmasi sonucu ozmotik
basincin artmasina bagli olarak fazla miktarda
su da idrarla atilr.

Bu, kan volumunun azalmasina ve hayvan
sahipleri tarafindan siklikla belirttigi susama
hissinin artmasina neden olur.



Pankreasin a-hucrelerinin islev yapabilmesi igin
insulin gerekir.

Instlin mevcut degilse, kan glikoz diizeyi normal
olsa bile a-hucrelerinde selluler glikoz miktari
dusuktur.

Bu durum diyabeti daha da siddetlendirir. a-
hucrelerinin plazmadan glikozu alamamasi kan
glikoz duzeyinin dusuk oldugunu gosterir. Bu
nedenle glukagon salinimi artar.

Glukagon glikoneogenezi uyararak kan glikoz
konsantrasyonu yukseltir.




Diyabetes mellitusun tipleri

Veteriner hekimlikte siniflandirma pek
kullaniimiyor.

Tip | veya genclerin (juvenil) diyabeti
Tip Il veya eril-baslangi¢ diyabeti



Tip I veya gencglerin (juvenil) diyabeti

Tip | diyabette pankreasin 3 hucreleri yeterli miktarda
iInsulin uretemez.

Insanlarda akrabalik bagi bulunan ailelerde goriilmesi, bu
tur diyabete genetik faktorlerin sebep oldugunu

dusundurmektedir

Ancak, otoimmun faktorlerin de rolunun oldugu
bilinmektedir.

Juvenil diyabetli hastalarin pankreaslarindaki 3 hucreleri
yanlislikla immun sistem tarafindan yabanci bir madde
gibi algilanir ve yok edilir.

Bunun nasil meydana geldigi bilinmemekle beraber bazi
viruslerin islet hucrelerinin viral antijen gibi algilanmasina
neden oldugu belirtiimektedir.

Yikimlanmalari sonucu 3 hucreleri insulin Uretemez
duruma gelir.



Tip Il veya eril-baslangic diyabeti

Tip |l diyabette, en azindan baslangicta olmak uzere,
genel olarak 3 hucreleri insulin uretir.

Buna karsin saglik halinde dokularin insuline yanit
vermesi tip |l diyabette soz konusu degildir.

ir]_sanl_arda insuline yanit vermeme hedef hucrelerin
yuzeyindeki insulin reseptorlerinin sayisinin azalmasiyla
lgilidir ve bu durum obez kisilerde siklikla gorulur.

Vucut dokulari hala insuline yanit verebilir, fakat glikozun
dokular tarafindan alinmasi igin insulin konsantrasyonun
normalin ¢ok Ustune ¢ikmasi gerekir.

Baslangicta pankreasin 3 hucreleri normal kan glikoz
konsantrasyonunu devam ettirmek icin gereken fazla
miktarda insulin ureterek yanit verir. Ancak, uzun sure
yuksek miktarda insulin uretimi nihayetinde 3 hucrelerinin
yorulmasina ve kugulmesine (atrofi) neden olur. Bu
asamada hastada hiperglisemi sekillenir.



Ik etapta tolbutamid gibi ilaglarin uygulanmasiyla
mevcut 3 hucrelerinin insulin uretmesi uyarilir.

Buna karsin pek cok vakada disaridan insulin
(ekzojen) uygulanir.

B hucrelerinin sayilarinin azalmasiyla pankreasin
yeterli miktarda insulin uretemeyecek durumda
olmasi, veteriner hekimlerin nadiren tani koydugu
DIr durumdur.

nsanlarda hastaligin erken doneminde tani
Kkonduktan sonra dokularin insuline yanit verme
ozelligini artirdigindan kilo kaybl i¢cin egzersiz
tavsiye edilir.




Beseri hekimlikte tedavinin basarisi siklikla kan glikoz
duzeyinin takip edilmesiyle olculmektedir.

Ayrica, her ogun sonrasinda emilen glikozun hucre igine
alinmasini desteklemek igin insulin uygulanir.

Veteriner hakimlikte ise diyabetik hastalara gunde bir defa
yemleme yapilmakta ve yemlemeyi takiben gunde bir defa
insulin uygulanmaktadir.

Yemleme ve insulin uygulamasi genellikle sabah yapllir.
Kan glikoz duzeyinin takip edilmesi pratik bir uygulama

olmayip kan glikoz duzeyi sadece insulinin dozunu
saptamak amaciyla hayvan hastanelerinde olgulmektedir.



Hastanedeki islemlerden sonra hastanin durumu
genellikle sahibi tarafindan her sabah idrardaki glikoz
varligi saptanarak izlenir.

Eger idrarda glikoz bulunmuyorsa gece saatlerinde kan
glikoz duzeyi bobrek esik sinirinin (180 mg/dL) altindadir.

Eger idrarda glikoz varligli soz konusu ise hayvan uygun
olmayan dozda insulin aliyor demektir.

Eger idrarda glikoz varsa ilk etapta hayvana yeterli dozda
insulin verilmedigi varsayilir.

Ancak bu varsayim her zaman dogru degildir. Hayvana
fazla dozda insulin verilmis olmasi da mumkundur.

Fazla doz insulin uygulanmasindan 6-12 saat sonra
hayvanda hipoglisemi sekillenir.



Vucut, buna kan glikoz duzeyini artirmak icin kortizol ve
glukagon salinimini artirarak cevap verir.

Bu etki insulin etkisinin gizlendigi zamanda bagladigi igin
hayvanda gece olusan hiperglisemi sabah idrarinda
glikoz bulunmasina neden olabilir.

Bu olay Somogi etki olarak tanimlanir.

Idrarda glikoz bulunmasinin veteriner hekim veya
hayvan sahibi tarafindan hatali bir sekilde hemen
yetersiz insulin dozuna baglanmasi insulin dozunun
artirilmasina ve dolayisiyla insulin sokundan dolay!
olumle sonuclanabilecek hipogliseminin sekillenmesine
neden olabilir.



Glukoz tolerans test veteriner hekimlikte oneml
Ketonemi, ketonuri ve ketoasidoz

Lipemi

Osmotik dilrezis sonucu dehidratasyon ve elektrolit kaybi
Proteinuri

HbA1(glikolize Hb) ve fruktozamin duzeyleri



Koroner kalp hastaliginin erken baslamasi icin onemli bir

e aktST
Uzun donemde retinopati, nefropati ve periferal noropati

gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Retinopati, tani
konulmadan 7 yil 6nce olusmaya baglamaktadir

Morbidite ve mortalitesi yiuksek. Ana etiyoloji damar
hastaligidir (mikroanjiyopati-makroanjiyopati)




Diabetes Mellitus Belirtileri

Poliuri

Polidipsi

Polifaji

Kilo kaybi

(Gormede bulaniklik)

Hiperglisemi kontrol altina alinmadiginda
ketoasidozis ve koma




nsuline bagiml olmayan DM veya erigkin

paslangicli DM

InsUline direng, yetersiz insulin sekresyonu veya
ou ikisinin birlikte olmasi sonucunda ortaya cikar

Diyabetin en sik gorulen formudur.




Diyabet Icin Laboratuvar
Analizleri

Tani, tarama, izleme, prognozu belirleme
amaciyla yapilir

analizler:

v Glukoz

v Keton cisimleri

v Glikozile hemoglobin/fruktozamin
v Genetik markerler

v Otoimmun markerler

v Mikroalbumin




Tedavi edilmemis diabette

Hiperglisemi
Hepatik sentez artar
Perifer kullanim azalir
Ketoasidoz
Adipoz dokuda yag asidi salinimi artar

Karacigerde 3-hidroksibutirat ve asetoasetat sentezi
artar

Karacigerde triagilgliserol sentezlenir ve VLDL kana
verilir

Lipoprotein lipaz / plazma silomikron ve VLDL
duzeyleri yuksektir(hipertrigliseridemi)



Insulin yetersiz ve glukogon yiiksek
Glukoneogenez ve ketogenez uyariimistir

Diabetteki insulin direnci
Karacigerde kontrolsuz glukoz yapimina

Kas ve adipoz dokuda ise glukoz aliminin
azalmasina yol acar

Glike proteinler erken mikrovaskuler degisikliklere
neden olur



