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Ozet: Diabetes mellitus polidipsi, poliiiri ve polifaji gibi klinik bulgularla karakterize endokrin bir
hastaliktir. Bu derlemede, kedi ve kopeklerde yaygin olan hastaligin etiyoloji, patogenezis, klinik-
laboratuar bulgulari, tani, ayirici tani ve sagaltimina yonelik bilgilerin verilmesi amaglanmustir.
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Diabetes Mellitus in Dogs and Cats
Abstract: Diabetes mellitus is a endocrine disease and characterized by polydipsia, polyuria and
polyphagia such as clinical findings. The aim of this review is to inform etiology, pathogenese, clinical-
laboratory findings, diagnosis, differential diagnosis and treatment of disease.
Key Words: Cat, Diabetes mellitus, dog, glucose, insulin

Giris
Diabetes mellitus, insiilin yokluguna veya insiilinin
etkisine olan dirence bagli olarak ortaya c¢ikar (1-3).
Karbonhidrat, protein ve yag metabolizmast bozuklugu ile
karakterize, kedi ve kopeklerde sik¢a karsilasilan endokrin
bir hastaliktir (4-7). Metabolizma bozuklugunun siddetine
bagl olarak asemptomatik veya polidipsi, poliiiri, polifaji,
kilo kayb1 ve giigsiizlik gibi klinik semptomlarla
karakterize olan hastalik birgok organ ve sistemi
etkilemektedir (2, 8-14).
Diabetes  Mellitusun  Smflandirilmasi:  Mevcut
klasifikasyon yontemleri diabeti dort kategoriye
ayirmaktadir (12, 15, 16). Hayvan tiirlerine gore yaygin
formlar1 degismektedir. Tip 1 diabet genelde kdpeklerde
goriiliirken (6, 17-19), Tip 2 daha ¢ok kedilerde goriiliir.
Diabetin diger spesifik tipleri ise hem kedilerde hem de
kopeklerde gordiliir (6, 20).

Tip 1 veya Insiiline Bagimli Diabetes Mellitus
(IDDM). Kopeklerde en ¢ok karsilasilan bu diabet tipinde
pankreastaki Langerhans adaciklarinin say1 ve biiyikligii
azalir. Hafif olgularda B-hiicrelerinde yikimlanma ve
degraniilasyon goriiliirken, siddetli olgularda adaciklar
saptanamayacak kadar yikimlanmis olurlar (9, 21).

Bu diabet tipinde B-hiicrelerine immunolojik
tolerans azalmistir. Aktive olan B-hiicrelerine kars1 gelisen
antikorlarla bu hiicreler yikimlanirlar. Son zamanlarda
diabet tanis1 konulan kopeklerin yaklasik %50’sinde B3-
hiicrelerine karst antikor bulunmasi bu otoimmun
yikimlanmay1 akla getirmektedir (2, 6, 11,12, 17, 21, 22).
Tip 2 veya Insiiline Bagiml Olmayan Diabetes Mellitus
(NIDDM): Kedilerde en yaygin diabet tipidir (17, 19, 20,
23-25). Insiilin direnci ve anormal insiilin sekresyonu
olmak iizere iki faktor ile karakterizedir (1-3, 6, 10, 11,
26, 27). Hedef dokularda insiiline karst direng gelisimi
goriliir (24, 25, 27, 28). Bu diabet seklinde insiilin

saliniminda hem noksanlik hem de artis olabilmektedir.
Hastaligin erken doneminde aslinda gercek bir asiri
insiilin salimim1 vardir. Fakat glikoz konsantrasyonu
normaldir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde, insiilin
salmimi glikoz konsantrasyonun kontroliinde yetersiz
kalir ve kan glikoz diizeyi artar. Olusan hiperglisemiye
bagl olarak B-hiicreleri siirekli ve siddetli uyariya maruz
kalirlar. Bu durum B-hiicrelerinde fonksiyon kaybina
neden olur ve yeterince insiilin salgilanamaz (4, 6, 26).
Tip 2 diabette pankreasin goriiniimii normal
olmasma ragmen genellikle Langerhans adaciklarinda
belirgin olarak yerlesmis spesifik dejeneratif lezyonlar
vardir. B-hiicrelerinde dejeneratif degisikliklerle birlikte
adaciklarda belirgin amiloid birikimi diyabetli ¢ogu
kedide en yaygin pankreatik lezyondur (9, 24, 27, 29, 30).
Diger  Bozukluklara Bagh  Diabetler  (Sekunder
Diabetler): Sekunder diabet olgularinda siklikla
hiperadrenokortizm (6, 9, 18, 25, 31) ve progesteron etkili
biiyiime hormonu bozukluklari énemli rol oynamaktadir.
Bu hormonlar insiilin etkisine karsit olan hormonlardir ve
insiilin direncine neden olurlar (18, 25, 32).
Etiyoloji: Diabetes mellitusun olusumunda genetik ve
cevre faktorlerinin 6nemli etkisi vardir (6, 17, 33, 34).
Diabetes mellitus daha ¢ok dort yas ve iizerindeki
kopeklerde goriilmekle birlikte yavru kopeklerde de
nadiren goriilmektedir. Kedilerde daha ¢ok orta yash ve
yaslt olanlarda hastalik bildirilmektedir (11, 14, 17, 19,
34, 35).
Hastalik kopeklerde yaklagik olarak % 0.2 oraninda
goriiliir ve disi kopeklerde insidans erkeklere gore daha
fazladir (9, 14, 27, 34, 35). Kedilerde ise % 0.5 oraninda
goriiliir. Bu hayvanlarda hastaligin insidanst erkeklerde
daha ytiksektir (9, 11, 23, 27, 34).
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Genetik faktorlerle birlikte, diyet, fiziksel inaktivite,
ilaglar (19, 20, 36, 37) ve obesite hastaligin olusumunda
etkilidir (6,10, 20, 23, 27).

Multifaktoriyel ~— oldugu  diislinilen  bu
hastaliktan pankreatitis 6nemli derecede sorumlu olup,
travma, yangi, enfeksiyon, neoplazi ve otoimmunite
pankreas hastaliklarina yol agan baslica nedenlerdir (9, 17,
18, 38). Langerhans adaciklarindaki hiicrelerin kopeklerde
siddetli pankreatitis, kedilerde ise amiloidosis sonucu
yikimlanmalar1t nedeniyle yeteri miktarda insilin
iiretilemez. Kronik niiksedici pankreatitiste hem endokrin,
hem de ekzokrin hiicrelerinin kaybi ve bunlarin yerini
fibréz bagdokunun almasi Diabetes mellitusa yol acar (6,
9, 24).

Hiperadrenokortizmli  ¢ogu  kdpekte insiiline
direngli sekunder Diabetes mellitus goriiliir. Bunun
yaninda kedi ve kopeklerde glukokortikoid veya
progestinlerin uzun siireli uygulamasi da Diabetes
mellitusa predispozisyon olusturabilir (4, 6, 9). Kronik
steroid fazlalig1 glukoneogenezisi ve buna bagli olarak
insiilin talebini arttirir, uzun siireli ve fazla miktarda
insiilin sekresyonu sonucunda da B-hiicreleri dejenere
olurlar (4). Kopeklerde progesteron; hiperglisemi ve
insiilin direnci ile sonuglanan biiyiime hormonunun
salimimina yol agar. Kedilerde ise progesteronun bu etkisi
bildirilmemektedir (9, 19).

Glukagon, epinefrin, norepinefrin, ACTH ve

kortizol gibi stres hormonlari diabeti siddetlendirir (12,
17, 35, 36, 39). Bazi subklinik diabetlerin sadece stres
sonucu olustugu bunun yaninda ireminin de insiilin
gereksinimini  arttirarak  diabete neden  olabildigi
bildirilmektedir (4).
Patogenezis: Diabetes mellitus; pankreastaki
bozukluklara bagli olarak insiilin salimimindaki yetersizlik
veya insiilin etkisine kars1 gelisen diren¢ sonucu meydana
gelir. Insiilini antagonize eden glukagon, katesolaminler,
glukokortikoidler ve biiylime hormonunun artis1 ve insiilin
aktivitesindeki degisimlerle Diabetes mellitus
sekillenmeye baglar (3, 6).

Insiillin  glikoz  kullanilmasinm,  glikojen
depolanmasinin, yag sentezinin, aminoasit aliminin ve
protein  sentezinin  hizlanmasina  neden  olarak
metabolizmada 6nemli rol oynar ve karaciger, kas, yag
dokular1 iizerine etki eder (12, 35, 40, 41). Insiilin
aminoasitlerin hiicrelere (6zellikle kas hiicreleri) girisini
uyarir (1, 4, 41).

Insiilin, kas ve yag dokusuna glikoz girisini arttirir.
Normalde, viicuda alman glikozun yarisi glikolitik yolla
enerjiye doniisiir, yarisi ise yag veya glikojen olarak
depolanir. Glikoliz insiilin yoklugunda azalir, glikogenez
ve lipogenez de engellenir. Insiilin yetmezligi olan
diyabetiklerde, gercekte viicuda aliman glikoz yiikiiniin
sadece %5°1 yaga doniismektedir (1, 40-43).

Insiilin yetmezligi olan hastalarda artmis lipaz
aktivitesi, lipolizin hizlanmasina, plazma ile karacigerde
serbest yag asidi konsantrasyonlarmmin artmasina neden
olur (35, 36, 40).

Insiilin hiicre membranindan glikozun tasinmasini
kolaylastirdigi  gibi aminoasitlerin de tagmmasini
kolaylastirmaktadir. Protein sentezini uyarmasi ve protein
yikimmi  geciktirmesinden  Otiirii  insiilinin  protein
metabolizmasi iizerinde genelde anabolik bir etkisi vardir.
Insiilin yoklugunda protein anabolizmasi azalirken protein
katabolizmasi ise artmaktadir (1, 35, 43).

Gidalarla alman veya hepatik glikoneogenezis
sonucu ortaya ¢ikan glikozun, hiicrelerdeki yetersiz
insiilin nedeniyle yag ve kas dokusunda veya bizzat
karacigerdeki kullanimi engellenir ve kanda birikir (17,
35, 41, 44). Kanda biriken glikoz renal esigi asinca idrara
gecerek glikoziiriye (17, 23, 40, 41, 43, 44) bu da ozmotik
diiireze neden olarak poliiiriye neden olur. Poliiiri
hipotalamustaki susama merkezini aktive ederek
polidipsiye yol agar (17, 23, 33, 34, 41, 43, 44).
Hiperglisemiye ragmen viicut gergekten acglik ¢ektigi i¢in
polifaji ortaya c¢ikar. Poliiiri, polidipsi ve polifaji ile
birlikte hastada kilo kayb1 goriliir (17, 23, 40, 44). Lense
asir1 glikoz girisine bagli olarak fazla miktarda sivi
cekilir, lens fiberleri tahrip olur ve normal 1sik gegisi
bozularak diabetik katarakta neden olur (9, 17, 45, 46).

Viicut glikozu metabolize edemediginden viicut
icin gerekli olan enerjiyi yag depolarindan yag asitlerini
serbest hale gecirerek saglar. Insiilin yetersizligi,
antagonisti olan epinefrin ve glukagonun artigina sebep
olur (1, 35). Fazla yag asitlerinin yikimlanmasindan
dolay1 hastalik ketozisle komplike olabilir (34, 40-44).

Aminoasitlerin ¢evre dokularda alimi ve tagmmast

yavaslarken glikoneogenezde rol alan alanin ve diger
aminoasitlerin dolagimdaki seviyeleri artar (1, 35).
Klinik Bulgular: Diabet sinsi olarak baslar ve kronik
seyreder (9, 28). Polidipsi, poliiiri, polifaji ile birlikte kilo
kaybi, giigsiizliik (10, 14, 23, 25, 34, 44, 47) ve katarakt
(kedilerde nadir) (17, 23, 38, 44, 48, 49) hastaligin yaygin
klinik bulgularidir. Ancak obez hayvanlarda kilo kaybi
gizlidir (9, 17, 48).

Hepatomegali  diabetik kedi ve kopeklerde
yaygindir (9, 17, 34). Karaciger hasari biiyiik oldugunda
ya da pankreatitis varliginda sarilik ve abdominal sanct
goriilir (4, 50).

Kedilerde ayaklarm distal bolgelerinde néropatik
bozukluklar gelisebilir (23, 44, 49, 51). Bu ndropatik
bozukluklar sonucu yavas gelisen topallik ve yere
basamama, ayaklarda zayiflik, patella refleksinde azalma,
parestezi ve degisik derecede agr1 bulunur (19, 44).

Diabetik ketoasidozlu hayvanlarda dehidrasyon,
depresyon, kusma, tagipnea ve respirasyon sirasinda
aseton kokusu belirlenir (14, 17, 34).

Diabetli hayvanlarda bakteriyel ve fungal
enfeksiyonlara kars1 direng azalir (9, 17, 24). Dolayisiyla
tiriner sistem ile solunum sistemine ait semptomlar ve
deri lezyonlar1 gozlenir (15, 24, 34).

Hastalik haftalar, aylar, hatta yillarca siirer. Hafif
seyreden olgularda 6nemli klinik bulgu goriilmeyebilir.
Ancak katarakt zamanla korlige kadar ilerleyebilir.
Oliim; zayiflik, diyabet komas1 ve sekunder enfeksiyonlar
sonucu meydana gelir (17, 44).
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Laboratuar Bulgular: Hiperglisemi, glikoziiri, karaciger
enzim aktivitelerinde artis, hiperkolesterolemi ve
hiperproteinemi yaygin laboratuar bulgulardir (10, 34,
52).

Karbonhidratlardan  fakir gidalarla  beslenen
hayvanlarda glikoziiri goriilmeyebilir (44). Kan glikoz
diizeyi c¢ogunlukla 200 mg/d’nin {izerinde iken
asemptomatik diabette glikoz diizeyi 125-180 mg/dl’dir
4).

Kan glikozu renal esigi astiginda (kopeklerde 180
mg/dl, kedilerde 200 mg/dl) glikoziiri sekillenir ancak
glikoziiriye tiim diyabetiklerde rastlanmayabilir (4, 36).

Tip 1 Diabetes Mellituslu hastalarda serum insiilin
diizeyi <20 pU/ml iken, Tip 2 Diabetes Mellituslu
hastalarda serum insiilin diizeyi >26 pU/ml’dir (33).

Yag mobilizasyonunun fazla olusuna bagli olarak
lipemi olusur (14, 24, 34, 52). Aclik plazma ornekleri
bulaniktir (4, 33). Kolesterol degeri hastaligin erken
donemlerinde 300 mg/dl iken ileri donemlerinde 900
mg/dl’dir (4). Ileri olgularda kolesterol diizeyi artisi ile
birlikte plazma trigliserit, lipoprotein ve serbest yag asidi
konsantrasyonlar1 da artar (4, 17, 33). Hepatik lipolizis
sonucu serum ALT ve ALP aktiviteleri ¢ogunlukla
yiiksektir (4, 17, 33, 36, 44).

Diabetetik ketoasidoziste ketonemi ve ketoniiri
saptanir (24, 33). Sekillenen metabolik asidozis nedeni ile
kan pH’st diiser (12, 53). Asit-baz dengesindeki
bozukluklarla birlikte sivi-elektrolit bozukluklari da
goriliir (17, 34).

Kan iire diizeyleri ve serum kreatinin degeri primer
bobrek yetmezligi ve prerenal liremi olmadik¢a normaldir
4, 17).

Akut ve kronik pankreatitisli kdpeklerde serum
lipaz ve amilaz aktiviteleri yiiksektir. Kronik yangi ve
bobrek yetmezligi durumlarinda da serum pankreas
enzimlerinin konsantrasyonlarinin yiiksek olabilecegi
unutulmamalidir (1, 17). Diabetli hastalarin idrar
muayenelerinde sekunder olarak sekillenen iiriner sistem
enfeksiyonlar1 nedeni ile proteiniiri olabilir (4, 12, 17).

Diabetik hayvanlarda kan vitamin D ve osteokalsin
diizeylerinde 6nemli bir azalma meydana gelmekte ve
bunun sonucu olarak paratiroid hormon salinimi
artmaktadir.  Hiperglisemi  barsaklardan  kalsiyum
emilimini azaltirken, idrarla kalsiyum ve fosfor atilimina
neden olur (54).

Diabetli hastalarin hemogrami komplike olmayan
olgularda genellikle normal olmakla birlikte eritrosit,
16kosit ve plateletlerin yapt ve fonksiyonlarindaki
bozulmalar diabetin hematolojik komplikasyonlarini
gosterir. Komplikasyonlarin ¢ogu uzun siireli seyreden
hiperglisemiye, daha azi ise ketoasidoza bagli olarak
meydana gelir (4, 17, 55).

Tami: Hastaligin tanist1 anamnez, klinik ve laboratuar
bulgulara gore konur (9, 17, 44, 56). Kedi ve kopeklerde
kesin tan1 klinik belirtiler, hiperglisemi ve glikoziirinin bir
arada bulunmasi ile konur (17, 23, 56). Her zaman igin
kanda glikoz tayini yeterli olmayabilir. Bu durumda oral
veya intravenoz glikoz tolerans testi yapilir (4, 11, 33, 35).

Hastaligin tanisinda serum fruktozamin, glikoz ve

hemoglobin konsantrasyonlarinin belirlenmesinden de
yararlanilir (9-12, 14, 57, 58). Bu testler 6zellikle strese
bagl olarak sekillenen hiperglisemi olgularinin diger
diabet olgularindan ayirt edilmesinde 6nemlidir. Ciinki
bu testler kisa siireli stresten etkilenmezler (11, 33, 51).
Ayirier Tami:  Primer renal  glikoziiri,  stres,
hiperadrenokortizm, pankreatitis, renal yetmezlik,
ekzokrin  pankreatik neoplazi, pheochromocytoma,
diostrus, postprandial hiperglisemi hastaligin ayirict
tanisinda g6z Oniinde bulundurulmalidir. Hiperglisemi
diabetes mellitusu primer renal glikoziiriden ayirir.
Glikoziiri hastalig1 renal yetmezlik, ekzokrin pankreatik
neoplazi, pheochromocytoma, didstrus ve postprandial
hiperglisemi ~ gibi  hiperglisemiye = neden  olan
hastaliklardan ayirir (9, 17, 34).
Sagaltim: Hasta sahibi ile isbirligi sagaltimda basariy1
arttirir. Sagaltim diet, obez hayvanlarda canli agirligin
azaltilmasi, insiilin ve hipoglisemik ilag uygulamalarini
icerir. Kedilerde yiiksek proteinli ve diisiik karbonhidratl
diyetler, kopeklerde ise fiber orani yiiksek ve kompleks
karbonhidratli diyet tercih edilir (19, 20, 30, 59)

Diabetin sagaltiminda lente insiilin, ultralente
insiilin, NPH insiilin (N6tral Protamine Hagedorn) ve PZI
insiilin (Protamine Zinc Insiilin)’den yararlanilir (23, 51).

Kopeklerde genellikle NPH veya lente tercih edilir.
Baglangi¢ dozu 0.5 U/kg olup giinde iki defa uygulanir.
Deri alti uygulama uzun siireli kullanim i¢in ideal
olmasina ragmen 06zellikle orta derecede dehidrasyonlu ve
ketotik hayvanlarda baslangigta kas i¢i uygulama
yapilabilir. Insiilin uygulamasi sirasinda esit kalorili iki
0glin verilir (9, 34).

Kedilerde genellikle PZI, ultralente (9, 17, 34)
veya lente tercih edilir. Baglangi¢ dozu 1-3 U’dir (9, 23).
Sagaltimin baglangicinda ultralente insiilinden yararlanilir
ancak yanit almamayan olgularda lente insiilin tercih
edilir. PZI insiilin kan glikoz konsantrasyonunu 1-3 saat
icerisinde diistirmeye baslar ve etkisi 4-10 saat icerisinde
pike ulasarak 12-24 saat devam eder. Giinde bir ya da iki
kez uygulanir (20, 30, 60) .

Enfeksiyon, gebelik ve ketoasidozis olgularinda
insiilin gereksinimi artar. Bu nedenle disi kopeklerde daha
sonra insiilin rezistansi gelismemesi igin
ovariohisterektomi yapilmalidir (14, 34).

Kan glikoz diizeyindeki hizli ve ani diigiise neden
olmamak i¢in insiilinin dozu tedrici olarak arttirilmalidir.
Cogu olguda insiilin dozu, hipergliseminin siddeti ve
viicut agirhigma bagh olarak her enjeksiyonda 1-4 U
arttirilir (34, 51).

Kan glikozu 6lgiimlerine gore insiilinin dozu, tipi,
uygulama sikligi ve gida zamani degistirilebilir. Kan
glikoz diizeyi ideal olarak 90-162 mg/dl arasinda
strdiiriilmelidir. Sabah almman idrar Orneklerinde az
diizeyde glikoziiri kabul edilebilir ancak giiniin diger
zamanlarinda alinan idrar Orneklerinde ise glikoziiri
negatif olmalidir (4, 17, 34).

Sagaltim1 yapilan hayvanlarda yeme igme ve
irinasyon normal ise hastaligin iyi kontrol edildigi
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sOylenebilir. Fruktozamin ve glikozile hemoglobin
konsantrasyonlarnin ~ belirlenmesi  sagaltima  yanitin
kontrolii agisindan 6nemlidir. Hayvanlar 5-7 giin iginde
tekrar degerlendirilirler. Bu siire iginde hastanin
hospitalize edilmesi, 6zellikle asir1 doz ve hipogliseminin
Onlenmesi agisindan 6nemlidir (4, 17, 34, 49).

Sulfoniliire gibi insiilin salgilanmasini ve reseptore
baglanmasini arttiran oral hipoglisemik ajanlar Tip 2
diabetli (NIDDM) kedilerde kullanilabilir. ~Ancak
kopeklerde genellikle Tip 1 diabet mevcut oldugundan
kullanim1 6nerilmemektedir (12, 19). Bunlardan glipizide,
absolut insiilin noksanligmin olast oldugu ketoniirik ve
zaylif kedilerde kullamilmamalidir.  Glipizide diyet
uygulamasi ile birlikte 2,5 mg baslangic dozunda peros
verilir. Glimepiride ise giinde 2 mg dozunda kedilerde
uygulanabilir. Bir oral o-glikozidaz inhibitdrii olan
acarbose, hiperglisemiyi konrol etmek igin diyet ve/veya
insiilinle birlikte 12,5-25 mg dozunda kedilere verilebilir
9, 19, 59).

Diabetik ketoasidozis, Diabetes mellitusun ciddi bir
komplikasyonudur ve acil sagaltim gerektirir. Sagaltimin
hedefi sivi-elektrolit kaybinit gidererek metabolik kontrolii
yeniden saglamaktir (12, 61). %0.9’luk NaCl veya
Laktatli Ringer gibi soliisyonlarin intravendz uygulanmasi
ile dehidrasyon giderilmelidir (9, 34, 61). NaCl soliisyonu,
Laktatli Ringer soliisyonuyla veya kan glikoz diizeyi
180.2 mg/dI’nin altina dismiisse %0.18 NaCl ve %4
Glikoz igeren bir soliisyonla degistirilebilir (34). Eger
siddetli diizeyde metabolik asidoz varsa sodyum
bikarbonat ile giderilmelidir. Ancak asidozisin bikarbonat
ile kisa siirede giderilmesi metabolik alkalosis, doku
anoksisi ve paradoksikal serebral asidozise yol agtigindan
sodyum bikarbonat kullanimi tartismalidir ve yalnizca
arterial pH<7.0 oldugu zaman kullanilmast
onerilmektedir. Renal fonksiyonlar diizeltilip yeterli sivi
sagaltimi yapildig1 takdirde, bikarbonat verilmeksizin
asidozis giderilebilir (9, 17, 34).

Siddetli diabetik ketoasidozlu kedi ve kopeklerde
hipofosfatemi olusabilir ve hipofosfatemi hemolitik
anemiye yol agabilir. Bu hayvanlarda hipofosfatemi
tablosu  diizelinceye kadar intravendz  0.01-0.03
mmol/kg/saat potasyum fosfat 6nerilmektedir (17, 24, 34).

Yeme i¢mesi olmayan, kusan ve sivi elektrolit
dengesizligi olan hayvanlarda uzun etkili insiilinler (lente,
ultralente) kullanilmamalidir. Eger hayvanlar klinik olarak
saglikli goriiniip orta diizeyde ketoniiri mevcut ise
ketoniiri giderilinceye kadar kisa etkili insiilin giinde ¢
kez deri alti verilebilir. Insiilinin dozu kan glikoz
konsantrasyonuna gore ayarlanir (17, 61).

Insiilinle agresif sagaltim siiresince kan glikoz
diizeyi hizlica diisebilir (23, 47, 51). Hipoglisemide
giicsiizliik, titremeler, letharji ve siddetli koma gibi
semptomlar goriiliir. Hipoglisemik hayvanlara sekerli
icecekler (17, 23, 51) veya intravendz yolla %2,5-5’1lik
dekstroz soliisyonu verilebilir. Insiilin terapisi baslatildig
zaman kan glikoz seviyesi, yeterli doz uygulamasi
belirleninceye kadar, sik sik kontrol edilmelidir. Terapi
siiresince hayvanin  klinik ve laboratuar verileri

sabitlestikten sonra durumu her 4-6 ayda bir kontrol
edilmelidir (9, 61).

TesekKiir: Bu derlemenin hazirlanmasindaki
katkilarindan dolay1 Prof. Dr. Servet SEKIN’e tesekkiirii
bir borg biliriz.
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