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Ozet

Diyabet (DM), bozulmus insiilin sekresyonu veya bozulmus insiilin etkisi ya da genellikle her ikisinin meydana geldigi kronik hiperglisemi ile karakterize
heterojen metabolik bir bozukluktur. Hiperglisemi sonucu meydana gelen diyabete bagli komplikasyonlar oldukc¢a yaygindir ve birgok morbidite ve morta-
liteden sorumludur. Diyabete bagli olusan doku hasarinin ana nedeni hiperglisemidir. Cogu hiicre hiperglisemiye maruz kaldiginda hiicre i¢i glikoz taginma-
sin1 azaltarak hiicre i¢i glikoz konsantrasyonunu sabit tutabilmektedir. Retinadaki kilcal endotelyal hiicreler, renal glomerulustaki mezengiyal hiicreler, peri-
ferik sinirlerdeki néronlar ve Schwann hiicreleri hiperglisemide en ¢ok zarar goren hiicrelerdir. Ciinkii bu hiicreler hiperglisemiye maruz kaldiklarinda hiicre
ici glikoz taginmasini azaltamazlar ve bu hiicrelerde hiicre i¢i glikoz konsantrasyonu artar. Glikoz konsantrasyonunun yiiksek olmasi sonucunda da hiicresel
mekanizmalarda degisiklikler gergeklesir. Diyabetin komplikasyonlarina sebep olan hiicresel mekanizmalar; artan polyol yolu akisi, ilerlemis glikasyon son
iirtinlerinin (AGE) hiicre i¢i tiretimi, protein kinaz C (PKC) aktivasyonu ve artan heksozamin yolu aktivitesidir. Diyabetin komplikasyonlar: akut ve kronik
komplikasyonlar olmak iizere ikiye ayrilir. Diyabetin akut komplikasyonlart hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar koma ve hipoglisemidir.
Diyabetin kronik komplikasyonlar1 mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar olarak kendi i¢inde ayrilmaktadir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar
arasinda noropati, nefropati ve retinopati bulunmaktadir. Makrovaskiiler komplikasyonlar ise kardiyovaskiiler hastaliklar, fel¢ ve periferik vaskiiler hasta-
liklardir. Bu derlemenin amaci, diyabetin komplikasyonlari ve diyabetin komplikasyonlarina sebep olan hiicresel mekanizmalar hakkinda bilgi vermektir.
Anahtar Kelimeler: Akut komplikasyonlar, diyabet, hiicresel mekanizmalar, kronik komplikasyonlar

Abstract

Diabetes (DM) is a heterogeneous metabolic disorder characterized by chronic hyperglycemia caused by impaired insulin secretion impaired insulin action,
or usually both. Diabetes-related complications resulting from hyperglycemia are quite common and are responsible for many morbidity and mortality.
The main cause of tissue damage due to diabetes is hyperglycemia. When most cells are exposed to hyperglycemia, it can keep the intracellular glucose
concentration constant by reducing intracellular glucose transport. Capillary endothelial cells in the retina, mesangial cells in the renal glomerulus, neurons
in peripheral nerves, and Schwann cells are the most damaged cells in hyperglycemia. Because when these cells are exposed to hyperglycemia, they cannot
decrease the intracellular glucose transport, and the intracellular glucose concentration increases in these cells. As a result of high glucose concentration,
changes occur in cellular mechanisms. Cellular mechanisms causing complications of diabetes; increased polyol pathway flux, intracellular production of
advanced glycation end products (AGE), protein kinase C (PKC) activation, and increased hexosamine pathway activity. Complications of diabetes are di-
vided into acute and chronic complications. Acute complications of diabetes are hyperglycemia, diabetic ketoacidosis, hyperosmolar coma, and hypoglyce-
mia. Chronic complications of diabetes are divided into microvascular and macrovascular complications. Microvascular complications include neuropathy,
nephropathy, and retinopathy. Macrovascular complications are cardiovascular diseases, stroke, and peripheral vascular diseases. The purpose of this review
is to provide information about the complications of diabetes and the cellular mechanisms that cause diabetes complications..
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GIRIS

Diyabet (DM), bozulmus insiilin sekresyonu veya
bozulmus insiilin etkisi ya da genellikle her ikisinin
meydana geldigi kronik hiperglisemi ile karakterize he-
terojen metabolik bir bozukluktur (1). DM, genel ola-
rak tip 1 diyabet (T1DM), tip 2 diyabet (T2DM), gestas-
yonel diyabet (GDM) ve diger nedenlere bagl spesifik
diyabet tipleri olarak siniflandirilir (2). Hiperglisemi
sonucu meydana gelen diyabete bagli komplikasyonlar
oldukga yaygindir ve bir¢ok morbidite ve mortaliteden
sorumludur (3). Diyabet ve komplikasyonlar1 kiiresel
bir saglik tehdidi olusturmaktadir. Diinyada diyabetli
bireylerin sayis1 son otuz yilda dort katina ¢ikmigtir ve
her 11 kisiden birinin diyabet hastas1 oldugu ve bun-
larin da %90’ min T2DM’li oldugu belirtilmektedir (4).

Hem T1DMde hem de T2DMde, cesitli genetik
ve ¢evresel faktorler nedeniyle olusan hiperglisemi,
hiicre kiitlesi ve/veya fonksiyonunun ilerleyici kaybina
neden olmaktadir. Hiperglisemi meydana geldiginde,
diyabet tiplerinde ilerleme oranlari farkli olsa da ayni
kronik komplikasyonlarin gelisme riski vardir (2).

Diyabete bagli olusan doku hasarinin ana nedeninin
hiperglisemi oldugu belirtilmektedir. Bu hasar1 genetik
yatkinlik veya hipertansiyon gibi ek faktérler hizlandir-
maktadir. Cogu hiicre hiperglisemiye maruz kaldiginda
hiicre ici glikoz tasinmasini azaltarak hiicre i¢i glikoz
konsantrasyonunu sabit tutabilmektedir. Retinadaki kil-
cal endotel hiicreleri, renal glomerulustaki mezengiyal
hiicreler, periferik sinirlerdeki néron ve Schwann hiicre-
leri hiperglisemide en ¢ok zarar goren hiicrelerdir. Hi-
pergliseminin zarar verdigi bu hiicreler hiperglisemiye
maruz kaldiklarinda hiicre igi glikoz tasimnmasini azalta-
maz ve hiicre i¢inde glikoz konsantrasyonu artar. Glikoz
konsantrasyonunun yiiksek olmasi sonucunda da hiicre-
sel mekanizmalarda degisiklikler gerceklesir. Diyabetin
komplikasyonlarina sebep olan hiicresel mekanizmalar;
artan polyol yolu akigy, ilerlemis glikasyon son iiriinleri-
nin (AGE) hiicre i¢i tiretimi, protein kinaz C (PKC) akti-
vasyonu ve artan heksozamin yolu aktivitesidir (5).

Normal sartlarda polyol yolunun aldoz rediiktaz
enzimi hiicredeki toksik aldehitleri, inaktif alkollere
indirgemektedir (5). Hiperglisemik kosullarda polyol
yolunun aldoz rediiktaz enzimi glikozu indirger ve sor-
bitol olusur. Bu siirecte aldoz rediiktaz enzimi, kofaktor
olan nikotinamid adenin diniikleotid fosfati (NADPH)
titketir (6). NADPH'In azalmasiyla antioksidan olan
indirgenmis glutatyonun rejenere olamayip miktarinin
azalmasiyla hiicre i¢i oksidatif strese duyarlilik artar (5).
Artmis sorbitoliin 6zellikle okiiler lenste oksidatif stres
olusumuna katkida bulundugu belirtilmektedir (6).

Yiiksek glikoz konsantrasyonunda, AGE’nin hiic-
re i¢i liretimi sonucu gen transkripsiyonunda yer alan
proteinler modifikasyona ugrar. Ayrica bu ilerlemis gli-
kasyon son iiriinleri hiicre disi matriks molekiillerini
modifiye edebilir ve bu matriks molekiilleri ile hiicre
arasindaki sinyalleri degistirerek, hiicresel islev bozuk-
luguna neden olabilmektedir. Ek olarak AGE onciilleri

hiicre disina gegip albiimin gibi dolasim proteinlerini
modifiye edebilir ve bu proteinler AGE reseptorlerini
aktive edebilir, boylece inflamatuvar sitokinlerin ve bii-
yiime faktorlerinin {iretimine neden olur. Bu da vaskii-
ler patolojiyle sonuglanabilmektedir (5).

Hiicre igindeki hiperglisemi durumu PKCli ak-
tive edebilir ve bu da gen ekspresyonunu etkileyebil-
mektedir. Bunun sonucunda vazodilatorler azalir ve
endotelin-1 gibi vazokonstriktorlerde artis gerceklesir.
Bu durum vaskiiler anormalliklere ve kan akisinda bo-
zukluklara neden olabilmektedir. Diyabetik siganlara
PKC inhibitérlerinin oral olarak uygulanmasi sonucu,
glomeriiler filtrasyon hizinin, albimin atilim hizinin ve
retinal dolasimin iyilestigi belirtilmistir (7).

Komplikasyonlardan sorumlu tutulan bir diger yol
hekzosamin yoludur. Glikoz konsantrasyonu yiiksek
oldugunda, bu glikoz, glikoliz ile metabolize edilir. Gli-
kolitik yolda olusan fruktoz-6 fosfatin bir kismi, glu-
kozamin-6 fosfata ve son olarak uiridin difosfat (UDP)
N-asetil glukozamine donitistiigi hekzosamin yoluna
yonlendirilir. N-asetil glukozamin de gen ekspresyo-
nunda patolojik degisikliklere neden olur (5). Bu yolun
hem hipergliseminin neden oldugu glomeriiler hiicre
gen ekspresyon anormalliklerinde hem de hiperglise-
minin neden oldugu kardiyomiyosit disfonksiyonunda
rol oynadig1 gosterilmistir (8,9).

Diyabetin komplikasyonlar: akut ve kronik kompli-
kasyonlar olmak iizere ikiye ayrilir.

DIYABETIN AKUT
KOMPLIKASYONLARI

Diyabetteki akut komplikasyonlar hiperglisemi, di-
yabetik ketoasidoz, hiperozmolar koma ve hipoglise-
midir. Hem T1DMde hem de T2DMde plazma glikozu
yiikselir ve hiperglisemi olusur. Diyabetik ketoasidoz,
diyabetin en ciddi komplikasyonlarindan biridir genel-
likle TIDMde ortaya ¢ikar (10,11). TIDM’li yetiskinle-
rin %15-20’sinde ve T1IDM’li ¢ocuklarin %30-40'inda
diyabetin ilk belirtisi diyabetik ketoasidozdur (12). Di-
yabetik ketoasidoz, hiperglisemi (kan glikozu >250 mg/
dl), metabolik asidoz (arteriyel pH <7,3 ve serum bikar-
bonat <18 mEq/L) ve ketozis Ggliisii ile karakterizedir
(11). Belirgin hipergliseminin olmadig1 durumda ise
“Oglisemik diyabetik ketoasidoz” terimi kullanilir (13).
Insiilinin olmamas1 veya aglikta azalmis insiilin salgist,
basta glukagon ve kortizol gibi kars: diizenleyici hor-
mon salgisin1 arttirir ve lipolizi stimiile eder. Sonugta
karacigerde yag asitleri keton cisimlerine déniisiir. Se-
rumda ve idrarda keton cisimlerinde artis olur. Diyabe-
tik ketoasidozda koma ortaya ¢ikabilir ve bu komanin
nedeni hiperosmolaritedir (10,12,13). Ayrica artmis
kan glikozu, makrofajlarda proinflamatuvar stokinlerin
(tiimor nekroz alfa (TNF-a), interlokin-6 (IL-6) ve IL-
1P gibi) yapimini uyarir ve bu durum insiilin salgisini
ve hassasiyetini bozar bu da insiilin direncine neden
olur (Sekil 1) (12).
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Sekil 1. Diyabetik Ketoasidoz Patogenezi (12).

Solunumda keton cisimlerinin olmasindan dolay1
bireyin nefesi aseton kokar. Kan sekerinin 170 mg/dl ve
tizeri olmas1 durumunda idrarla glikoz atimi1 gergekle-
sir ve bu da beraberinde su ve elektrolit kaybina neden
olur. Bireyde poliiiri goriiliir ve elektrolit ve su kaybini
yerine koymada yetersiz olur ve bu durum hiperosmo-
laritenin daha da artmasiyla sonuglanir (14). Keton ci-
simlerinin artis1 ayni zamanda metabolik asidoza neden
olur ve solunumsal kompensatuvar mekanizma devre-
ye girerek derin ve hizli solunuma (Kussmaul solunum)
neden olur (10). Diyabetin bir diger akut komplikasyo-
nu hipergliseminin eslik ettigi hiperosmolar komadir
ve genelde yasli T2DM’li bireylerde ortaya ¢ikar ancak
cocuklar ve geng yetiskinlerde de goriilebilir (12,13,15).
Hipergliseminin eslik ettigi bu akut komplikasyonda
kan glikozu 600 mg/dLyi asar ve serum osmolaritesi
300 miliosmolii geger (15). Hiperglisemik hiperosmo-
lar durumda insiilin sekresyonu diyabetik ketoasidoza
gore daha yiiksektir ve kars:1 diizenleyici hormon sal-
gist daha diisiiktiir. Insiilin sekresyonunun antilipolitik
etkisi nedeniyle hiperglisemik hiperozmolar durumda
keton cisimleri olusmaz veya ¢ok az olusur (12,13).
Hiicre dis1 sivinin glikoz konsantrasyonu ve osmola-
ritesi artik¢a osmotik gradyan olusur. Glomertiler filt-
rasyon hizi baglangicta artar ve bu da glikoziiri ve os-
motik diiireze yol agar. Baglangigta bu durum siddetli
hiperglisemiyi 6nler ancak devam eden osmotik diiirez
ile hipovolemi meydana gelir ve glomeriiler filtrasyon
hiz1 diiser ve hiperglisemi siddetlenir (15). Serum os-
molaritesi 300 miliosmolii gectiginde bireyde letarji ve
konflizyon meydana gelir. Osmolarite 330 miliosmolii
gectiginde ise koma meydana gelir (16).

Diyabetin akut komplikasyonlarindan biri olan hi-
poglisemi, kan glikozu 90 mg/dl'nin altina diistiigiinde
meydana gelmektedir. Insiilin dozunun fazla gelmesi,

oral antidiyabetik ilaglar, uzun siiren aglik durumu ve
siddetli egzersizler hipoglisemiye neden olabilir. Hi-
poglisemiye yanit olarak kan glikozunu yiikselten glu-
kagon, epinefrin ve bilyiime hormonunda artis mey-
dana gelir. Glikoz seviyesi diigmeye devam ettik¢e kalp
carpintisy, sinirlilik, terleme ve bas agris1 ortaya ¢ikar.
Glikozun 50 mg/dl'nin altina diismesi ise biligsel anor-
mallikler ve ilerleyen durumda koma ve beyin hasarina
neden olur (16). Hipoglisemi, diyabette genel olarak
goriilen bir komplikasyon olsa da TIDM’li bireyler hi-
poglisemiye daha yatkindir (10).

DIYABETIN KRONIK
KOMPLIKASYONLARI

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 mikrovaskii-
ler ve makrovaskiiler komplikasyonlar olarak kendi
icinde ayrilmaktadir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar
arasinda noropati, nefropati ve retinopati bulunmakta-
dir. Makrovaskiiler komplikasyonlar ise kardiyovaskii-
ler hastaliklar, fel¢ ve periferik vaskiiler hastaliklardir
(17). Periferik vaskiiler hastaliklar, iyilesmeyen mor-
luklara veya yaralanmalara, kangrene ve nihayetinde
ampiitasyona neden olabilmektedir (18). Diyabetik
ayak sendromu noéropati, periferik vaskiiler hastaliklar
ve enfeksiyonla iligkili ayak tilserleri olarak tanimlanir
ve alt ekstremite ampiitasyonunun 6nemli bir nedeni-
dir (3). Diger komplikasyonlar arasinda dis hastalikla-
r1, grip ve pndmoni gibi enfeksiyonlara kars1 direncin
azalmasi ve diyabetli hamile kadinlarda makrozomi ve
bazi dogum komplikasyonlar yer almaktadir (16).

Diyabetik noropati hem periferik hem de otonom
sinir sistemi boliimlerini kapsayan bir komplikasyon-
dur (14). Noropati varliginda diyabetli bireyler bilis-
sel gerilemeye yatkindir ve uzun yillar iginde kotii
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kontrollii diyabette noéropatinin prevelansi %40’a
kadar ¢ikmaktadir (19). Noropatinin ilerlemesi, kli-
nik olarak kapiller bazal membran kalinlagsmas: ve
endotel hiperplazisi gibi vaskiiler anormalliklerin
gelismesi ve ardindan hipoksi olusumuyla karakteri-
zedir (20). Ayrica Amerikan Kalp Dernegi diyabette
goriilen biligsel bozulmaya diyabetik vaskiiler hastali-
gin da katkida bulundugunu belirtmektedir (21). Di-
yabette, uzun sinir lifi terminallerinin kaybiyla sinir
iletim hiz1 azalmaktadir. Bu nedenle agr1, karincalan-
ma, duyu ve reflekslerde kayiplar olur. Genellikle bu
durum o6nce ayaklarda goriiliir ve daha sonra diger
bolgeleri, ozellikle de elleri etkilemektedir. Motor
noron fonksiyonuna ek olarak otonom sinir sistemi
de diyabetten etkilenir. Diyabetli bireylerde beyin
kan akigini stirdiirmek igin kalp hizi ve damar tonu-
sunun ayarlanamamasi sonucu ortostatik hipotansi-
yon goriilebilir. Gastrointestinal sistemi innerve eden
otonom sinirler etkilendiginde ise gastroparezi, mide
bulantisy, siskinlik ve ishale yol aar ve bu durum oral
ilaglarin etkinligini degistirebilmekte, glisemik kont-
rolii etkileyebilmektedir. Glisemik kontroliin iyilesti-
rilmesi ve néropatik agrinin yonetimi disinda diyabe-
tik noropatinin ana tedavisi yoktur. Ayrica diyabetik
noropatiye yol agan mekanizmalar tam olarak bilin-
memektedir. Sonug olarak diyabetin siiresi ve glise-
mik kontrol eksikligi hem T1DM hem de T2DM'de
noropati i¢in ana risk faktorleridir (20).

Diyabetik nefropati patogenezi tam olarak anlagil-
mamasina ragmen son dénem bobrek hastaliginin ana
nedenidir (22). Son dénem bébrek hastaligr olusumu,
diyabetin baglangic yas1 ve siiresi ile baglantilidir (18).
Diyabetik nefropati mezengial genisleme, bazal memb-
ran kalinlagmasi ve glomeriiloskleroz gibi patolojileri
icerir. Bireyler hastaligin erken evresinde albuminiiri
gelistirebilir ve bu durum hastaligin ilerleyisi ve renal
hasarla iligkilidir (14). Glomeriiler hasar devam ederse
proteiniiri goriiliir ve renal fonksiyonlarda kayip mey-
dana gelir. Hipertansiyon varlig1 da bu siireci hizlandir-
maktadir. Bu nedenle hipertansiyon yonetimi diyabetik
nefropatinin kotii gidisatini engellemek i¢in 6nemlidir
(10). Diyabetik nefropatinin gelisiminde belirli biiyii-
me faktorlerinin ve sitokinlerin rol oynadig: ileri siiriil-
mektedir (23). Ek olarak renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemi, AGE olusumu, transforme edici biiyiime fak-
torii beta-1 (TGF-B1) aktivasyonu, bag dokusu biiyii-
me faktorii (CTGF), PKC aktivasyonu, mitojenle aktive
edilen protein kinaz (MAPK) ve reaktif oksijen tiirleri
(ROS) diyabetik nefropatiye neden olan mekanizmalar
arasindadir. Kronik hipergliseminin neden oldugu ok-
sidatif stres anjiyotensin-II diizeyinde artisa, PKC akti-
vasyonuna ve TGF-f ekspresyonuna neden olabilir bu
da mezengial matriksin sentezini uyarir (24). Ayrica di-
yabetik nefropatisi olan T2DM’li hastalarda TGF-p1’in
aktivasyonunun arttig1 gosterilmistir (23).

Diyabetik retinopati, diyabette yaygin olarak
kargilagilan, gérmeyi tehdit eden bir mikrovaskiiler

komplikasyondur. Uzun siireli diyabet ve gliseminin
zayif kontrolii, retinopatinin gelisimi ve ilerlemesi
icin ana risk faktorleri arasindadir (25). Klinik olarak
diyabetik retinopati, nonproliferatif ve proliferatif
hastalik evrelerine ayrilir. Hastaligin erken evrelerin-
de, hiperglisemi, kapiller duvardaki perisit 6liimiine
ve bazal membranin kalinlagmasina neden olabilir,
bu da retina igindeki kan damarlarinin biitiinligiinde
degisiklikler meydana getirir, kan-retina bariyerini ve
vaskiiler gecirgenligi degistirir. Proliferatif olmayan
diyabetik retinopatinin bu ilk agsamasinda, ¢ogu bi-
rey herhangi bir gérme bozuklugu fark etmemektedir
(20). Klinikte ise diyabetik retinopatinin erken belir-
tileri mikroanevrizmalar ve intraretinal kanamalardir
(26). Anjiyogenik faktorlerin salinimi sonucu retina
kilcal damarlarin dejenerasyonu veya tikanmasi, du-
rumu kotiilestirir. Bu durum hastaligi, makula 6de-
mi olarak adlandirilan retinada neovaskiilarizasyon
ve stv1 birikiminin, gérme bozukluguna katkida bu-
lundugu proliferatif faza ilerletir (20). Hastalik iler-
ledikge preproliferatif retinopatili hastalarda intrare-
tinal kanamalarin sayisinda ve boyutunda artis olur.
Proliferatif diyabetik retinopati, retina dolagiminda
gelisen yeni kan damarlarinin olusumunu igerir. Te-
davi edilmediginde siireg ilerler. Yeni damarlar goziin
vitroz kavitesine uzanabilir ve kanama yapabilir, bu
da gorme kaybina neden olabilmektedir. Hastaligin
ilerleyen donemlerinde irisin stromas1 i¢inde yeni
kan damarlar1 olusabilir ve buna fibrozis eslik edebi-
lir. Bu gelisme, g6z i¢i basincinin yiikselmesiyle neo-
vaskiiler glokoma neden olarak akéz hiimér ¢ikisini
bloke eder. Proliferatif retinopati, T1DM’li hastalarin
%50’sinde varan oranda ve T2DM’li hastalarin yakla-
stk %10’unda ortaya ¢ikabilmektedir (26).

Diyabetli bireyler, normal bireylere oranla, kan koles-
terol seviyesi ve diger lipitlerin fazla olmasi nedeniyle ate-
roskleroz ve koroner kalp hastalig1 agisindan daha yiiksek
risk altindadir (27). Ayrica diyabete eslik eden hipertansi-
yon ve hiperlipidemi birlikteligi ateroskleroz riskini daha
da artirmaktadir. TIDM’li bireylerde hipertansiyon ge-
nellikle nefropatiyle meydana geliyorken, T2DMli birey-
lerde tan1 esnasinda karsilagilmaktadir (10).

Hiperglisemi, nitrik oksiti (NO) inaktive eden re-
aktif oksijen tiirlerinin iiretimini arttirir ve daha sonra
endotel disfonksiyonuna yol agar. Artan reaktif oksijen
tiirleri, PKC aktivasyonunu tetikleyerek kardiyovaskii-
ler hastaliklara katkida bulunur. PKCnin aktivasyonu,
vaskiiler homeostazin degismesine ve vaskiiler kompli-
kasyonlara yatkinliga neden olur. PKC ayrica, NO inak-
tivasyonu ve vazokonstriktorlerin agir1 tiretimi dahil ol-
mak iizere farkli molekiiler yonlerde endotel hiicrelerini
etkiler. Azalmig NO ve artan vazokonstriktor iretimi
vaskiiler aterosklerotik degisikliklere neden olur (28).

Insiilin direnci, metabolik sendromun patogene-
zinde merkez kabul edilir ve kardiyovaskiiler hastalik
riskini artirir. Ayrica diyabetteki artmig VLDL iiretimi,
hipertrigliseridemiye neden olmaktadir. Bu durumla en
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sik T2DMde karsilasilir ve ayrica HDL (ytiksek dansiteli
lipoprotein) diistikliigii ve LDL (diistik dansiteli lipopro-
tein) yiiksekligi de goriilebilmektedir. Yiiksek LDL, yiik-
sek lipoprotein glikozillenmesi ve oksidasyonu, bazi
pthtilagma faktorlerinin artmasi ve yiiksek trombosit
agregasyonu sonucu vaskiiler diiz kasta proliferasyon,
kopiik hiicre olusumunun artmasi, vaskiiler yapida de-
gisiklikler ve aterosklerozla sonuglanmaktadir (10).

Diyabetik ayak tlserleri, diyabetlilerde goriilen di-
ger bir 6nemli komplikasyondur. Diyabetik anjiyopa-
tisi olan bireylerde artan plantar basing ve bozulmus
hiicresel yara iyilesmesi gibi faktorlerin kombinasyonu
sonucu ayakta lezyonlar meydana gelir. Diyabetlilerde
%25 oraninda goriilebilmektedir ve tanidan sonra bu
hastalarda biiyiik oranda ampiitasyona ihtiya¢ duyul-
maktadir (29).

Ayn1 zamanda diyabetli bireyler, hiicrelerin fagosi-
toz yeteneginin bozulmasi, vaskiiler lezyonlar ve inf-
lamatuvar hiicrelerin hasarli bolgeye go¢ etmesindeki
sorunlardan dolay1 enfeksiyonlara daha yatkindir (10).

SONUC

Diyabet hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz, hipe-
rozmolar koma ve hipoglisemi gibi akut ve ndropati,
nefropati, retinopati, kardiyovaskiiler hastaliklar, felg
ve periferik vaskiiler hastaliklar gibi kronik komplikas-
yonlarin eslik ettigi metabolik bir hastaliktir. Diyabetin
komplikasyonlarina sebep olan hiicresel mekanizmala-
rin aydinlatilmasi, yeni ilag ve tedavilerin gelistirilme-
sine olanak saglayacaktur.

Cikar Catismasi ve Finans Durumu: Calismami-
zin herhangi bir finansal kaynag: yoktur. Bu ¢alismada
yazarlar arasinda herhangi bir konuda ¢ikar ¢atismasi
bulunmamaktadir.

Arastirmacilarin Katki Orani1 Beyan Ozeti: Ya-
zarlar makaleye esit katki saglamis olduklarini beyan
ederler.
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