Şekerli diabet xesteliyinin etiopatogenezi.Ödem,növleri.
[bookmark: _GoBack]   Şekerli diabet endokrin sistemin xesteliyi olub, tam ve ya nisbi insulin çatmamazlığı neticesinde qanda qlükozanın xroniki artımı ile müşahide olunur. Diabetde karbohidratların, zülalların ve yağların mübadilesi pozulur. Diabetli xestelerin sayı, xüsusi ile de inkişaf etmiş ölkelerde durmadan artır. Hesab olunur ki, ölkeden asılı olaraq, ehalinin 2-10%-i şekerli diabetle xestedir.
Diabet, xroniki insulin çatışmamazlığından emele gelir. Insulin hormon olub medealtı vezin Langerhans adacıqlarında yaranır. Medealtı vezin insulin hormonu orqanizmde karbohidrat, zülal ve yağ mübadilesinde iştirak edir. Karbohidrad mübadilesine insulin, qlükozanın orqanizmin hüceyrelerine daxil olması ile, qlükozanın orqanizmde alternativ sintezini aktivleşdirmekle, qaraciyerde şekerin ehtiyatlarını artırması ile ve qlükoqen sintezi ile tesir edir. Eyni zamanda o karbohıdratların parçalanmasının qarşısını alır. Zülal mübadilesine insulinin tesiri, zülal, nuklein turşularının sintezini güclendirmekden ve zülalın parçalanmasını lengitmekden ibaretdir. İnsulin qlükozanı yağ hüceyrelerine daxil etmekle yağ tutumlu maddelerin sintezini güclendirir, hüceyrenin enerji alma prosesini aktivleşdirir ve yağların parçalanmasını lengidir. İnsulinin tesiri altında natrinin hüceyrelere daxil olması güclenir.
Insulinin işinin pozulması onun hazirlanmasının çatışmamazlığı ile, ve yaxud onun toxumalara tesirinin pozulması ile emele gelir. İnsulin hasil eden Langerhans adacıqlarının medealtı vezde autoimmun prosesler neticesinde dağılması, insulin hasilinin çatışmamazlığını emele getirir ve insulin çatışmamazlığı neticesinde 1-ci tip şekerli diabet yaranır. Xestelik zamanı fealiyyet gösteren hüceyreler 20%-e qeder azalır ve ya tam sıradan çıxırlar.
2-ci tip şekerli diabet insulin tesirinin pozulması ve/ve ya insulinin çatışmamazlığı neticesinde emele gelir. Qanda insulinin normal ve ya artıq olması, lakin orqanizmin hüceyrelerinin ona hessaslığının olmaması, insulinin tesir ede bilmemesi insulin rezistentlik adlanır. İnsulin çatışmamazlığı zamanı qlükozanın hüceyrelere daxil olması azalır, neticede qanda qlükozanın menimsenilmesinin alternativ yolları aktivleşir ki, bu da orqanizmin toxumalarında sorbitol, qlükoz-amin qlükoqonların, qlikoqemoqlabinin toplanmasına getirib çıxarır. Sarbitol kataraktanın yaranmasına, xırda arteriya damarlarının – arteriol ve kapilyarların işinin (mikroanqenopatiya), sinir sisteminin funksiyalarının pozulmasına (neyropatiya) getirib çıxarır. Qlükoz-amino qlükoqonlar oynaqların zedelenmesine sebeb olur. Lakin qlükoza menimsenilmesinin alternativ yolu enerji almaq üçün kifayet deyildir. Zülal mübadilesinin pozğunluğu zülal birleşmelerinin sintezinin pozulmasına ve zülalın parçalanmasının aktivleşmesine getirib çixarır. Bu, ezele zeifliyine, ürek ve skelet ezelelerinin işinin pozulmasına sebeb olur. Yağların perikis turşulaşması güclenir, damarları zedeleyen toksik mehsullar toplanır. Qanda keton cisimcikleri adlanan mübadile mehsulları artır.
1-ci tip şekerli diabet emele gelmesi sebebine göre bölünür:
• autoimmun şekerli diabet
• idiopatik şekerli diabet
Autoimmun şekerli diabet immun sistemin pozğunluğu neticesinde yaranır. Bu vaxt orqanizmde Langerhans adacıqlarının insulin hasil eden hüceyrelerini zedeliyen antiteller yaranır. Autoimmun prosesin inkişafına virus infeksiyaları, bezi toksik maddelerin tesiri (nitrozaminler, pestisidler) sebeb olur.
1-ci tip idiopatik şekerli diabetin sebebleri melum deyildir.
2-ci tip şekerli diabetin emele gelme sebebleri irsi meylilik ve xarici faktorlardır. İrsi meylilik vacib rol oynayır, lakin mühüm ehemiyyet kesb eden - xarici muhit faktorlarıdır.
Sadalanan faktorlara baxaq:
• Qenetik. Diabetli qohumu olan şexslerde bu xesteliyin emele gelme riski yüksekdir. Eger valideynlerden biri xestedirse, şekerli diabetin emele gelme riski 3-9%-e qederdir.
• Piylenme. Beden çekisinin artıqlığı ve piy toxumasi miqdarının, xüsüsile qarın nahiyesinde çoxluğu (abdominal tip) orqanizm toxumalarının insuline hessasliğını azaldır ki, bu da şekerli diabetin emele gelmesini asanlaşdırır.
• Qidalanma pozulmaları. Çoxlu miqdarda karbohidratlı ve sellüloza çatişmamazliği olan qidaların qebulu piylenmeye ve şekerli diabetin artmasına getirib çıxarır.
• Xroniki stresler. Stress halları qanda ketaxolaminlerin (adrenalin, noradrenalin), qlukokortikoidlerin artmasına sebeb olur ki, bu da şekerli diabetin inkişafina şerait yaradır. Ateroskleroz, üreyin işemik xesteliyi, arterial hipertoniya uzun müddet davam etdikde toxumaların insuline hesaslığinı azaldır. Bezi derman preparatları diabetin emele gelmesine sebeb ola bilir. Bura sintetik qlukokortikoid hormonlari, sidikqovucu preparatlar, xüsusi ile tiazid diuretikleri, bezi hipotenziv preparatlar ve şişe qarşi derman maddeleri aiddir.
• Autoimmun xestelikler (autoimmun tiroidit, böyreküstü vezin çatişmamazlığı) şekerli diabetin yaranmasına şerait yaradır.
Qanda şekerin ac qarına seher 3.3 mmol/l-6.1mmol/l (59-110 mq%) arasında olması norma sayılır. Qlukozanın miqdarının acqarına 110 mq%-den yuxarı olması şekerli diabetin olmasını gösterir. Diabetin diaqnozunun tesdiq edilmesi üçün diger günlerde qlükoza qanda teyin olunmali ve lazım olarsa qlükozaya tolerantlıq testi keçirmeli ve qanda qlikoqemoqlabin teyin olunmalıdır.

Ödem.Şiş toxumaların hüceyrələri arasında maye yığılmasıyla meydana gəlir. Beyin şişi və gözkapağı şiş kimi müəyyən bir bölgəylə məhdud qala biləcəyi kimi məşhur olaraq da ortaya çıxa bilər. Məşhur ödemle birlikdə ağciyər və qarın pərdələri kimi maye ehtiva edən (seröz) daxili-pərdələrin boşluqlarında da maye toplanmışsa bu vəziyyətə anazarka tipi ödəmə denir.Ödem müxtəlif pozuqluqlara bağlı ola bilər. Əsas faktorları kapilyar damarların geçirgenliğinde artım, kapilyar damarlar içindəki qanın hidrostatik təzyiqində, qanın osmoz (geçişme) təzyiqində və toxumalardakı natrium miqdarında dəyişikliklərdir. Odemli toxumalar qabarıq və sönük görünür. Kesildiklerinde bol miqdarda maye fışqırar. Dəri gərgin və parlaqdır. Təbii qıvrımlar itmişdir. İrəliləmiş hallarda toxuma dağıtması da ortaya çıxa bilər. Dərialtı toxumalarının şişi asanlıqla fərq edilə bilər; Odemli bölgəyə barmaqla nəşr bir müddət itməyə bir çuxurluq meydana gələr. Bu sadə proqram yüngül şiş saptanmasını və yaygınlaşmadan müalicə edilebilmesini sağlar.Anjiyonörotik şiş, anjiyo şiş, Quincke şişi və nəhəng ürti-ker adlarıyla da tanınır. Bu cür şiş bəzi kəslərdə, xüsusilə də kişilərdə bir neçə dəqiqə içində ortaya çıxa bilər. Dəridə yumru, geniş bir şişlik meydana çıxar. Bu bölgə ətrafındakı sağlam toxumadan yüksək və bir az daha sərtdir. Ümumiyyətlə Gözqapaqları, xarici artıma orqanları, dodaqlar ya da ağız içi mukozası və dil kimi yumşaq toxumalarda iştirak edər. Xəstə əvvəl bir gərginlik və qaşıntı hiss edər. Daha sonra göstərilən bölgələrdəki dəridə qabarıqlıqlar ortaya çıxdığını fərq edər. Xəstəlik ümumiyyətlə gecə başlayır. İlk əlamətləri çətinlik versə də dözülməz ölçülərə varmadığından xəstə ancaq səhər vəziyyəti anlar. Bəzən xəstəliyə nəfəs darlığıyla birlikdə astma, iltihablı burun axıntısı, bulanma və qusma kimi mədə-bağırsaq pozuqluqları da yoldaşlıq edir. İfadə olunar bir neçə saat ya da bir neçə gün sonra yox olur. Amma bir müddət sonra yenidən ortaya çıxar və bəzən mövsümlərə bağlı olaraq təkrarlayar. Anjiyonörotik şiş bəzən glottiste, yəni qırtlaqda səs telləri və bunların arasındakı bölgəni əhatə edən orqanda ortaya çıxar. Tənəffüs etmə maneə törədərək ani və təhlükəli boğulma keşiklərinə gətirib çıxarar. Bu vəziyyətdə tıkanarak bir neçə saniyədə moraran xəstə ancaq bir neçə dəqiqə içində ediləcək trakeotomi (nəfəs borusunun deşilməsi) ilə kurtanlabilir.
Səbəbləri və Müalicə
Anjiyonörotik şiş qan damarlarının geçirgenliğinde ani bir dəyişiklikdən qaynaqlanır. Buna bağlı olaraq yumşaq toxumalarda sürətlə maye yığılır və dəri şişi ortaya çıxar. Allergik mənşəli anjiyonörotik şiş səbəbi bəzi qidalara və aspirin ya da pensilin kimi bir dərmana qarşı həddindən artıq duyarlılıktır. Irsi anjiyonörotik şiş isə immunitet sistemindəki bir pozuqluğa bağlıdır; pıhtılaşmada təsirli bir maddə olan kallikreini təsirsiz hala gətirən və immunitet yanıtında rol oynayan kompleman sisteminin birinci zülalına (Cl) ketleyici bir zülalın doğuşdan olmadığı halda ortaya Çıkar.Tedavide ürtiker müalicəsinə bənzər bir üsul olunur. Əvvəlcə anjiyonörotik ödəmə gətirib çıxaran faktorlar ortadan qaldırılmağa çalışılır. Əlamətləri yox etmək üçün qaşın aradan qaldıran (antihistaminik) və kortizonlu dərmanlar istifadə edilir.



