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SOKORLI DIABET

(Etiologiyasi, patogenezi,
tosnifati,klinikasi,diagnostikasi)



SOKORLI DIABET

Bu qun dunyada 360
milyondan cox insan Sakarl
diabetle xastadir.
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* Sokarli diabet 6lim va erkan

alilliyin asas sabablarindan
biridir.
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+ Sokerli diabet verdiyi olum sayina
gora bir sira inkisaf etmis
olkalarda va hamcinin
Azarbayjanda okoloji va urak —
gan damar xastaliklarindan sonra
ucuncu yerda durur.
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SOKORLI DIABET BUTUN DUNYADA

+ ASAGI ©TRAFLARIN QEYRI — TRAVMATIK
AMPUTASIYASININ

+ XRONIKi BOYRSK CATMAMAZLIGININ
+ BOYUKLBRD® KORLUGUN

APARICI S©BBBINI TOSKIL EDIR




<+ BU GUN DUNYADA SOKSRLIi DIABET HER 6
DOGIGODS8 1 INSAN OLUMUN® S©B8B OLUR

<+ 2003- CU ILDS SO©KORLI DIABET 3.2 MILLION
INSANIN OLUMUN® S©B8B OLUB

+ DUNYADA H8R 20 OLUMD®N BIRI

+ 20-40 YASLAR ARASINDA IS© HSR 10
OLUMD®N BIRI SOKS8RLI DIABET
SOBOBINDSN BAS VERIR




Sokorli diabetin
epidemiologiyasl



SOKORLI DIABETLIi X9STOLORIN SAYlI BUTUN
DUNYADA SURSTLS ARTMAQDA DAVAM EDIR

2010 220min

2025 350mIn




Sokarli diabetin epidemiologiyasl|
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GLOBAL PROJECTIONS FOR THE NUMBER OF PEOPLE WITH DIABETES (20-79 AGE GROUP), 2007-2025 (MILLIONS)

1999- 120 MIL
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2010- 220 MiL

2025 350 MiL
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Sokarli diabetin epidemiologiyasl

1994 401000 2010



SOKORLI DIABETIN ABS-DA

YAYILMASI
1994 2002
’ e ] ’, -
N <4% m4-49% B 5-5.9% O >6%

Centers for Disease Control and Prevention Web site. Available at:
http://www.cdc.gov/diabetes/statistics/prev/state/fig61994and2002_htm.
Accessed August 30, 2004.




SOKORLI DIABET KARBOHIDRAT,
ZULAL, YAG MUBADIL3SININ
POZULMASI IL® GEDSN V3 QAN
SOKORININ XRONIK YUKSOLMSSI
ILO XARAKTERIZ3 OLUNAN
METOBOLIK DOYISIKLIKLOR
QRUPUNDAN IBARITDIR
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SOKORLI BIABET ZAMANI HIPERGLIKEMIYA
ASAGIDAKI SOBOBLORDON YARANIR

1. INSULININ SEKRESIYASININ AZALMASI
2. GLIKOZANIN ISTIFADSSININ AZALMASI
3. GLUKOZANIN ISTEHSALININ ARTMASI




SOKORLI DIABETIN
TOSNIFATI



SOKORLI DIABETIN TOSNIFATI
9SAS FORMALAR

1) TiP 1 SOKARLI DIABET — 8 HUCEYROLORIN DESTRUKSIYASI V&
INSULIININ MUTLOQ DEFISITI IL& XARAKTERIZS OLUNUR

A) AUTOIMMUN TIP 1 SOKORLI DIABET
B) IDIOPATIK TiP 1 SOKORLI DIABET

2) TIP 2 SOKORLI DIABET - 8SASON INSULIN REZISTENTLIYI, INSULININ
NISBI CATMAMAZLIGI V8 INSULIN SEKRESIY\SINDA DEFFEKTLS
XARAKTERIZS OLUNUR.




SOKORLI DIABETIN DIGOR FORMALARI

1. B Huceyralerin funksiyasinin genetik pozulmasi

2. Insulinin tasirinde olan genetik deffektlar

3. Madaalti vazin ekzokrin patologiyalari

4. Endokrin patologiyalar

5. Darman preparatlari va kimyavi maddalarin tasiri ile yaranan $SD

6. Infeksiya naticasinde yaranan sekarli diabet

/. Sokarli diabetin geyri-adi immun sistemls alagali formasi




SOKORLI DIABETIN TOSNIFATI

Hamilalarin diabeti —

Gestasion diabet



SOKORLI DIABETIN MUXTOLIF FORMALARININ
RASTGOLM®D TEZLIYI

90% badon c¢akisinin artmasi qeyd olunur

_
%

80% klassik tip 2 sakorli diabet

—

—

m—p  5-10% tip 1 sokorli diabet
—) 5% MODY diabet

—

Diabetin digar nadir formalari




Qeyd etdiyimiz kimi Sakerli diabet
INSULININ

-mutlaq Vo ya
-nisbi catmamaz!ig|

naticesinda inkisaf edir

PR



INSULIN QANDA QLUKOZANIN S9VIYYOSININ 9SAS
TONZIMLAYICISIDIR.

Insulin molekul ¢akisi 6000D olan polipeptiddir.




+ Insulin madaalti vazin Langerhans adaciglarinin g
huceyroalerinde (markazda) sintez olunur.

* Adaciqglarin a huceyrslarinda glukogon

" ® Hiiceyralarinde somatostatin

t PP hiiceyralarinds pancreotik
polipeptid

sintez olunur




INSULININ SEKRESIYASI

+ B Huceyralardan insulinin sekresiyasinin asas
stimulyatoru QLUKOZADIR. Qan sokarinin
> 3.9mmol.l olmasi insulinin sintez va
sekresiyasini surstlandirir.

* Amin tursular, keton, gastrointestinal peptidler
da insulinin secresivasini stimulyatorlari hesab
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Qlukozanin insulin sekresiyasini
stimullasdirmasi glukozanin GDZ - 2 dasiyicis!
toaraefinden huceyra daxilina kegcmasi ila
baslayir, bundan sonra huceyra daxilinds
gedan murakkab proseslar naticasinda ATF- o
hassas K + kanallari baglanir, bu huceyranin
depolyarlasmasina va naticeda Ca+
kanallarinin agilmasina va insulinin huceyra
Xaricina ¢ixmasinz sabab olur.
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_ Priming

Insulin
Cl- granules

Other
signals

\» ATE. _— ‘
ATE
ATP/ADP T




Insulin B hiiceyralarde proinsulin saklinda sintez
olunur, sonradan C peptida va Insuline parcalanir ve
har Iki polipeptid barabar nisbatde qana daxil olur.




B-zancir

INSULIN

A-zancir 1




INKRETIN SISTEMI

Tacrubs naticasinda malum olmusdur ki, eyni migdarda
glukoza agizdan ve vena daxilina yeridildikda , peroral
verilmis glukoza gana daha ¢ox insulin atiimasina sabab
olur.

Sonradan nazik bagirsaglarda K va L hugeyralari agkar
olundu va malum oldu ki, gida ile daxil olan glukoza nazik
bagirsaqglarda bu K va L huceyralari giciglandirarag
onlardan xususi maddalarin ifraz olmasina sabab olur ki,
bu maddasler da 0z novbasinda Langerhans adaciglarinin
huceyrilirina tasir edarak insulinin sekresiyasini artirirlar.
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INKRETIN SISTEMI

Qeyd etdiyimiz maddslera Glukogona Banzar Peptid,
Qlukozadan asili Insulinotrop peptid adlandirildi.
Insulin sekresiyasinin tanzimlenmasinda mihim rol
oynayan bu intestinal endokrin sistema ise INKRETIN
SISTEMI adi verildi. Mahz inkretin sistemi gida

gabulundan sonra yaranan Kkicik postprandial
hiperglikemiyaya cavab olaraq insulin sekresiyasinin
dramatik sakilds yuksalmasinin sababini izah etmays
Imkan verdi.




« cells

Glucagon
¢ Pancreas
{ o 2
o L cells: GLP-1 B cells
: 'a. S A!T\Y“n 3
> PO A K cells: GIP \5 Insulin
. 7
Small ]
intestine —
Plasma

glucose




<+ INSULININ TOSIR MEXANIZMI

“ Insulin insan badaninds karbohidrat
mubadilasinin, yani glukoza hemostazinin ssas
tanzimlayicisidir.

* Qlukoza organizmin asas enerji
manbayidir.




BEYIN HUCEYROLORI UCUN QLUKOZA
ENERJI MONB®OYIDIR . O, giin arzinds baden
cakisinin har 1 kg-na 1 mqg ( 70 kg —lig adamda
taxminnan 100 q) glukoza talab edir.

Beyin huceyralarinin glikozani manimsamasi mutlaqdir
V8 bunun ugun

Digar toxumalar-azala ve ply toxumasi ucun glukoza
enerji manbayidir, glukoza c¢atmayanda bu

huceyralar ikincili menerji manbayindan- yaglardan

istifada edirlar.Bu toxumalar tersfindan glukozanin
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INSULININ TOSIR MEXANIZMI

1.Insulin huceyra membraninin glukoza, amintursu, yaglara,
keton cisimlarina va Na,K ionlarina kesiriciliyini artirir.

2. Glukozanin fosforlasma prosesini seratlandirir.
Fosforlasmadan sonra ya glukozanin axira gaeder oksidlasmasi

va ya glikogena c¢evrilmasi bas verir.
3. Lipoliz prosesini tormozlayir va lipogenezi suritlendirir.

4. Glikogenolizi va glukoneogenezi tormozlayir.

5. Zulal sintezini stimullasdirir.




Kontrinsulyar hormonllar

1) SOMATOTROP HORMON - HOPOFiZ

2) QLUKAQON- MBDSALTI V&ZIN O UYCERSLSRI
3) AKTH - HIPOFIZ

4) QLUKOKORTIKOIDL8R - BOYRBKUSTU V&Z

5) KATEXOLAMINLSR - BOYR8BKUSTU V&Z

6) TIREOID HORMONLAR




Insulinin tesiri insulin hadaf hiiceyre membranlarinin
sathinda yerlasan reseptorla birlegsdikdan sonra baslayir.
Bu birlesma huceyra daxilinde murakkab fosforlasma va
defosforlasma reaksiya kaskadinin ise dusmasina va
insulinin muxtslif cesidll metobolik va mitogenek
effektlarinin bas vermasina sabab olur.

Bu proseslar naticasinda Glukoza Dasiyici Zulal - 4
huceyra membranina yaxinlasir ve glukozanin hecuyra
daxiline dasinmasi bas verir.
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Glukoznin GDZ-4 vasitasi ile huceyra daxilina

transportu
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SOKORLI DIABETIN
DIAQNOSTIKASI



+ Sokarli diabetin diagnozu ac garnina gan sakari ve oral
glukoza yuklanmasina cavab olarag gan sakarinin
yuksalma saviyyasinin normativlerina asasan qoyulur.

+ Bu normativier Umumdtinya Diabet Gostaricilari Qrupu
ve Umumdinya Sshiyys Taskilatinin ekspertlorinin
razilasmalari asasinda gabul olunub .




SOKORLI DIABETIN DIAQNOSTIK KRITERILBRI (UST 1999)

acliqg gan soekeri

yemakdan 2 saat sonra

(mmol..l) (mmol.l)
Norma 3.3-5.5 < 7.1
Pozulmus
Aclig gan sakari 52.5- 6.1 <7.1
Qlukoza toleranthgdinin
Pozulmasi 3.3—-5.5 7.8-11.1
Sokerli diabet > 6.1 >11.1




SOKORLI DIABETIN DIAQNOSTIK KRITERILORI (UST 19990

venoz gan kapilyar gan plazma
Sokorli diabet
Ac garnina =26.1 6.1 >7
Yemakdan 2 saat sonra =10 =211.1 = 11.1
Qlukozaya toleratligin pozulmasi
Ac garnina < 6.1 <6.1 <7
Yemakdan 2 saat sonra >6.7<10 =>7.8<11 >7.8<11




TIP 1 SOKORLI DIABET



TIP 1 SOKORLI DIABET

<+ 2 NOVU AYIRD EDILIR

1. Tip 1A — Autoimmun tip-1 sakarli diabet

1. Tip 1B — Idiopatik tip -1 sokarli diabet




Tip 1 autoimmun soakoarli diabet

3 faktonun

1. Genetik,
2. Xaricl - straf muhit,
3. Autoimmun faktorlarin

Sinergik tasiri ile B hluceyralarin mahv olmasi




AUTOIMMUN TiP 1 DIABETIN INKISAFI

>

GENETIK MEYILLILIK » AUTOIMMUN FAKTORLAR
>

T

HUCEYRSLOBRIN DESTRUKSIYASI,
INSULININ MUTLSQ CATMAMAZLIGI




TiP 1 AUTOIMMUN SOKORLI DIABET -
GENETIK MEYILLILIK

Tip1 autoimmun gsakarli diabeta irsi meyillilikle bagli gen 6-
cl xromosomun qisa qolunda HLA sisteminda yerlasir.
HLA sisteminin DR3, DR4 haplotipleri ile slaga geyd
olunur, bu haplotiplarin rastgalma tezliyi tip1 sakarli diabeti
olan xastalarda 90% taskil edir. Normal populyasiyada bu
haplotiplarin rastgalma tezliyi 35% taskil edir.




TiP1 AUTOIMMUN SOKORLI DIABET
IMMUNOLOJi MARKERL®R

Tip1 autoimmun sakarli diabet zamani adaciqlarin agsagidaki tarkib

S

hissalari anticisimlar ugun hadaf rolunu noynayir
Decarboksilaza glutamin tursusu (DGT)

Insulin

Adaciq antigenlari 2

Adaciqg huceyrs antigenlari 512

- Bu antigenlara garsi yonalmis antitellor adaciqg heceyra antitelleri (AHA)
adlandirilir. AHA Yeni tip 1 sakarli diabet diagnozu goyulmus xastalarin
75%-dan coxunda, Tip1 sakarli diabeti olan xastalarin birinci deracali
gohumlarinin 3-4%-ds askar olunur.

Insulin sekresiyasi pozulmus ve ya sakar yeklomasi sinagi misbat olan
adamlarda bu antitellarin varligi yaxin 5 ilds tip1 $D-in inkigaf riskinin 50%
-don ¢ox olmasini gostarir. Insulin sekresiyasii normal olan adamlarda b
c 2lIS arlic O 1€ - >

olmasini qostarir.




TIP1 SOKORLI DIABET -
XARICI FAKTORLAR

1.Viruslar ( koksaki, gizilca viruslart)

2. Korpalerin inak sudu ile gidalandiriimasi

3. Kesar kasiyi




B huceyralarin kiitlasi 100%

20%

Tip1 soakorli diabetin inkisaf moarhalalori

1 marhala

2 marhalo

l

1. Genetik meyillilik

2. Xarici faktor

3. lIkin immunoloji
dayisikliklar

4. Autoimmun zadalanma
5. Manifest diabet
6.Insulinin mutlaq
catgmamazhgi

3 marhaleo:
Anticisimlar

4 marhala:
normogqlikemiya

5 marhalae:
C peptid 6 marhala:C
ganda peptid ganda

Musbatdir

\ yoxdur




TIP1 - A SOKORLI DIABETIKN
OSAS XUSUSIYYOTLORI



TiP1— A SOKORLI DIABETIN
OSAS XUSUSIYYOTLORI

* ©ksaran usaqlarda, yeniyetmalards, cavanlarda geyd edilir,
baxmayaraq ki, istanilan yasda ve hatta 8 , 9-cu decadalarda
da inkisaf eda biler.

+ Xastalarin badan ¢akisi sksaran normadan asagi olur, badan
cokisinin artiglgr nadir hallarda musahids olunur.

+ Xostaliyin baglanmasi kaskin olur , ketoasidoza meyillik
musahida olunur. Yasli adamlarda bazan mulayim klinika da
izlanile bilar.




TIP 1 AUTOIMMUN SOKORLI DIABET

" Xestolorin hayati insulin inyeksiyalarindan asili olur.
* ldendikal akizlerda konkordantliq 30-50% taskil edir.

* HLA sisteminin DR3, DR4 hapilotipleri ila slage geyd olunur, bu
haplitiplerin rastgalma tezliyi tip1 sekarli diabeti olan xastalerds
90% taskil edir.

*+ Autoantitellar — adaciq antitelleri vo decarboksilaza glutamin
tursusuna qarsi antitellar musbat olur.




TIP2 SOKORLI DIABET



TIP2 SOKORLI DIABET

» Guclu genetik komponenta malikdir.

» Poligen xarakterlidir.

» Bir yumurta akizlerinda konkordantliq 70-90% toskil
edir.

» Pilylanma va az aktiv hayat torzi xastaliyin




> TIP2 SOKORLI DIABET -
PATOGENEZ

> Insulin sekresiyasinin pozulmasi

» Periferiyada insulin rezistentliyi

» Gara ciyarda glukozanin istehsalinin artmasi




> Tip2 sakarli diabetin patogenetik
mexanizmlarindan biri insulin rezistentliyidir.

Bu rezistentlik

1. Glukozanin periferik toxumalar terafindan utilizasiyasinin
pozulmasina

2. Qara ciyarin glukoza istehsalinin artmasina sabab olur.

Birinci hal postprandial hiperglikemiya, ikinci hal ise ac
garnina gan sakarinin yuksak olmasina sabab olur.




INSULIN SEKRESIYASININ POZULMASI

Tip-2 sakarli diabetli xastalerds 3 huceyralarinin migdarinin
tadricen azalmasi ve hamcinin funksiyasinin pozulmasi
musahida olunur.

Bu dayisikliklar asagidakilarla 1zah olunur :

1. B huceyralarda amiloid fibril depozitlarinin toplanmasi

2. Qlukozanin toksik tosiri

3. Lipidlarin toksik tasiri



QARA CIYORIN GLUKOZA ISTEHSALININ
ARTMASI

Tip 2 sakarli diabet zamani yaranan insulin
rezistentliyi gara ciyards glukogenoliz va
glukoneogenez proseslarinin suratlenmasina sabab
olur ki, har iki hal aclig gan sakarinin yuksalmasins
va yemak gabulundan sonra glukozanin gara
ciyarda glikogen sakilinds toplanmasinin
pozulmasina sabab olur.

r——wv—



TIP2 SOKORLI DIABETIN INKISAF MORHOLOLORI

QANDA iNSULININ
MiQDARI o

“
.
.
.
**
*

INSULININ AKTiVLIYi

—y
QLIKEMIYA T -
norma GTP Tip2 sakrli diabetin Askar tip2 sokarli
manifestasiyasi diabet
—
+ B-Hiiceyralorin mahvi

Insulin rezistentliyi

1)Piy|e_nma 1)Qlukozaninin toksiki tasiri
2)Qeyri-aktiv hayat torzi . . . s e s

gtes Care 1992:15:318-68



TIP2 SOKORLIDIABET
asas xususiyyotlori

Oksaran 40 yasindan sonra meydana gIxir.

Tadrican ikkisaf edir, bazan uzun muddat gizli gedir.

Stabil gedisa malik olur.

Ketoasidoza meyillik olmur

oOksaran piylenmasi olan insanlarda musahida olunur.

Qanda C peptidin migdari normal , bezen normadan yuksak olur
HLA sistemi normal populyasiyadan farglanmir

Sokarsalici habler effektli olur

Makroangiopatiyalar ustunluk taskil edir




TiP1 VO TiP2 SOKORLI DIABETIN FORQLI COHOTLORI

OLAMST TiP1 SD TiP2 SD
Meydana ¢ixmasi 30 yasa gadar 35 yasdan sonra
Xastaliyin baslanmasi Kaskin Tadrici
Badan ¢akisi Ariglama 9sasan piylanma
Klinik sakil Kaskin Mulayim
Xastaliyin gedisi labil Stabil
Ketoasidoz Mevyilli 9sasan musahid
olunmur
C peptid olmur Normal va ya yuksak

enetik markerloar

Mdualica insulin
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