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33DİYABET ve DİYABETİK 
NÖROPATİ MODELLERİ

GIRIŞ

Diabetes mellitus; insülinin tam ya da kıs-
mi şekilde eksikliğinden kaynaklanan, bunun 
sonucunda da hiperglisemiyle karakterize olan 
bir hastalıktır (1). Diyabeti en çok gördüğümüz 
tipleri olan; Tip 1 diyabet ve Tip 2 diyabet olarak 
sınıflayabiliriz (Tablo 1). Tip 1 DM, pankreasta 
bulunan β hücresinin yıkımı nedeniyle insülin 
eksikliğinin oluştuğu otoimmün hastalıktır. Ge-
netik yatkınlığı bulunan insanların; toksinler, 
viral bulaşanlar, psikososyal durum gibi çevresel 
etmenlerden etkilendiği düşünülmektedir (2).

Tip 2 diyabette; insülin eksikliğinin kısmi 
olmasının yanında, genellikle periferik insülin 
direnci ve pankreas β-hücrelerinin yetersizliği 
görülmektedir. Kalıtsal nedenlerin çok etkili ol-

madığı, hareketsiz yaşamın ve obezitenin tip 2 
DM gelişmesinde çok etkili olduğu bilinmekte-
dir (2).

Diyabet hastalarında; yağ, proteien, karbon-
hidrat metabolizması etkilenmiştir. DM’nin bir 
çok kronik komplikasyonu vardır. Diyabet has-
talarında; ateroskleroz, anjiyopati, kalp yetmez-
liği ile birlikte hipertansiyon da olmak üzere çok 
çeşitli kardiyovasküler hastalıklara yatkınlık var-
dır. Kardiyovasküler hastalıkların öldürme oranı 
diyabet hastalarında diğer popülasyona göre üç 
kat artmıştır (3). Bu yüzden, diyabetin ve komp-
likasyonlarının fizyopatolojisinin ve yeni tedavi 
ajanlarının bulunabilmesi için deneysel hayvan 
modelleri yaygın olarak kullanılmaktadır. De-
neysel diyabet modelleri Tablo 2’de gösterilmiş-
tir (4).

Tablo 1. Tip 1 DM – Tip 2 DM özellikleri

Tip 1 DM Tip 2 DM

Patogenez Pankreas β hücresinin otoimmün 
olarak yıkılması

Yeterli olmayan β hücre kitlesinin
dengelenmesi için insülin direnci gelişir

Özellikler
Adacıklara immün yanıt
Β hücrelerinde azalış
Otoantikorlar

İnsülin direnci (Kas-karaciğer)
Β hücrelerinin kitlesel ve/veya 
fonksiyonel azalması

Başlangıç şekli Kesin etiyolojisi bilinmemektedir 
ama çocukluk döneminde başlar

Genelde obezite ve hareketsiz yaşamla 
ilişkili.
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