Bolum DIABETES MELLITUS
2 HiISTOPATOLOVJISI

Ayse CAKIR GUNDOGDU'

GIRIS

Diabetes mellitus, insidansi tiim diinyada endise verici bir oranda artan agir
ve kronik bir hastaliktir. Hastaligin ortaliga ¢tkmasinda genetik yatkinlik 6nem-
lidir ancak tek bagina insidanstaki bu artis1 agiklamaya yeterli degildir. Cevre-
sel faktorler ve/veya cevresel uyaranlara verilen yanitlarda meydana gelen de-
gisiklikler de insidans artigina katki saglamaktadir. Hastalik siirecini etkileyen
faktorleri daha iyi anlayabilmek i¢in 6ncelikle hastaligin merkezindeki organa,
yani pankreasa odaklanmak gerekmektedir. Diabetes mellitus histopatolojisi ile
ilgili giintimiizde sahip oldugumuz bilginin biiytik bir boliimii deneysel hay-
van modelleri ile yapilan ¢aligmalardan elde edilmistir ancak hayvan ile insan
pankreas dokusu arasinda adacik mimarisi, innervasyon ve damar sistemi baki-
mindan biyiik farkliliklar bulunmaktadir. Bununla birlikte, pankreasin in vivo
olarak erisilemez olmasi ve cerrahi miidahalelerin 6nemli riskler barindirmasi,
insanlardaki detayli histolojik calismalar1 engellemektedir. Bu nedenle, ancak
formalinle fikse edilmis ve parafine gdmiilmiis pankreas otopsi materyallerinin
retrospektif olarak incelenmesi yoluyla hastalik hakkinda degerlendirme yapi-
labilmektedir. Son yillarda histokimyasal ve immunohistokimyasal teknikler-
deki gelismeler ve etiyolojik faktorler konusundaki bilginin artmasi sayesinde
ozellikle pankreas dokusu tizerinde hedefe yonelik histolojik ¢aligmalarda artis
goriilmektedir. Bu boliimde, endokrin pankreasin histolojik 6zellikleri ve dia-
betes mellitusta ortaya ¢ikan patolojik degisikliklere yonelik literatiirde yer alan
veriler bir biitiin olarak degerlendirilerek insanlarda hastaligin histopatolojisi
aydinlatilmaya ¢aligilmigtir.
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toksik etkiye sahip olan amiloid, ER stresi ve oksidatif stresin artmasina neden
olarak hiicrelerin 6limiine yol agar. B-hiicre kaybi1 T2DM adacik patolojisinin bir
karakteristigi olmakla birlikte hastaligin ortaya ¢ikmasinda bu olayin etkisi azdur.
Ciinkii hayatta kalan az sayidaki B-hiicresi viicudun T2DMden korunmast igin

yeterlidir. Bunun yerine B-hiicrelerinin azalmas: hastaligin siddetinin artmasina

neden olur. T2DMde B-hiicrelerinin aksine a-hiicrelerinin hacminde bir artis go-

riliir. Ancak bu artig hiicre replikasyondan ziyade mataplazi kaynaklidir ¢tinki

hastalarda ortaya ¢ikan metabolik stres B-hiicrelerinin a-hiicrelerine trans-dife-

ransiye olmasini uyarir ve sonugta hiperglukogonemi ortaya gikar.
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