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A. GIRIS

Diabetes mellitus (DM), pankreasin insiilin sekresyonunun yetersizligi ve/veya
dokularin insiiline cevabmin bozulmasiyla (insiilin direnci) olusan, protein,
yag ve karbonhidrat metabolizmasini etkileyen kronik metabolik endokrin bir
hastaliktir. Kan glikozu takibi ve insiilin gibi eksojen farmakolojik ajanlarin
uygulanmasi yoluyla hastaligin yonetimi zahmetli ve maliyetlidir.

Diabetes Mellitus:
A. Primer (idiopatik) DM

» Tip I (Insiiline bagli) DM
» Tip II (Insiiline bagimli olmayan) DM

. Sekonder DM
. Gestasyonel DM
. Bozulmus glikoz toleransi

Mmoo Ow

. Smiflanamayan tipler olarak gruplandirilabilir

Tip 1 DM tiim diyabet vakalarinin yaklasik %10 unu olusturur ve otoimmiin
bir siire¢ nedeniyle pankreas beta hiicrelerinin yikimi sonucu meydana gelir
[1][2]. Bu tip diyabette pankreasin insiilin {iretememesine bagli olarak mutlak
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Bilimsel Arastirmalarda Laboratuvar Hayvanlari & Deneysel Modeller

C. SONUC

Deney hayvanlarinda diyabet modelleri giiniimiize kadar DM’in patogenezi
hakkinda paha bicilemez bilgiler saglamistir. Bundan dolay1 deney hayvanlari
modellerinin yeri doldurulamaz. Her biri spesifik 6zelliklere sahip bir¢ok diyabet
modeli vardir. Ancak bir aragtirma planlanirken bu modellerin insan diyabetini

tam olarak taklit edemedikleri gbz oniinde bulundurulmalidir. Diyabet ile ilgili
bir arastirmaya baslamadan once kullanilacak model dikkatle secilmeli, 3R

kuralina bagl kalinarak hayvan sayisi azaltilmaya g¢alisilmali ve hayvanlara en
az rahatsizlik verecek sekilde planlanmalidir.
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