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Özet: Şeker hastalığı kan şekerinin yükselmesi ile karakterize karbonhidrat metabolizması bozukluğudur. Hastalığın 
komplikasyonları körlükle sonuçlanan retinopati, böbrek yetmezliği, neuropati ve arteriosklerozdur. Hastalığın iler-
lemesi, gangren, koroner arter hastalığı ve felç gibi ciddi ve tehlikeli sonuçlara yol açabilmektedir. Uzun süren 
Diabetes mellitus’un en önemli komplikasyonlarından biri böbrek bozukluğudur ve bu daha çok Tip 2 diyabetin bir 
komplikasyonu olarak ortaya çıkmaktadır. Diyabetin böbreklerde meydana getirdiği bozukluk “diyabetik nefropati” 
olarak ifade edilir ve böbreğin yapısal ve fonksiyonel bozukluğu ile karekterizedir. Bu makalede; sığır, at, koyun ve 
domuzlarda nadiren görülen ancak kedi ve köpeklerde özellikle dişi ve yaşlı köpeklerde insidensi yüksek olan şeker 
hastalığının böbrek fonksiyon bozuklukları, böbrek yetmezliği ve idrar taşı oluşumu üzerine etkileri mevcut literatür 
ışığı altında derlenmiştir.  
Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Kedi, Köpek, Böbrek, İdrar taşı. 

Diabetes mellitus in Dogs and Cats: Relevance with Renal Dysfunctions 
and Formation of The Urine Stones 

Summary: Diabetes Mellitus is a malfunction of the carbohydrate metabolism and characterized by the elevation of 
blood glucose level. The disease may end up with retinopathy resulting in blindness, renal failure, neuropathy and 
arteriosclerosis. In the long term, the disease may lead to serious complications, including gangrene, coroner heart 
diseases and paralysis. One of the most striking complications of the chronic Diabetes mellitus is renal dysfunction, 
which is the typical disorder for type II Diabetes mellitus. The dysfunction in kidney occurred as a result of diabetes 
mellitus is called “diabetic nephropathy”, which is characterized by the structural and functional disorders of 
kidneys. In this review article, the contributions of diabetes mellitus, which is seen in cows, horses, sheep and pigs 
with low incidence, but in cats and dogs (especially female and old ones) with high incidence, in the development of 
renal dysfunctions and failure and formation of urine stones have been discussed with the lights of current literature.  
Key Words: Diabetes mellitus, Cat, Dog, Kidney, Urine stones.  
 
Giriş 

Şeker hastalığının bilimsel adı olan 
diabetes sözcüğü, Yunanca’da geçip gitmek an-
lamına gelmektedir ve ilk olarak M.S. 1.yüzyılda 
Kapadokya’da yaşayan ve Roma’lı bir hekim o-
lan Arateus tarafından kullanılmıştır. Ortaçağ 
Avrupası’nda, hastanın idrarındaki şekerden do-

layı hastalığa ballı şeker anlamına gelen mellitus 
adı verilmiştir. Şeker hastalarının idrarının şeker 
içerdiğini tadarak belirleyen Thomas Willis 
1764’de bu hastalığa ilk kez Diabetes mellitus 
adını vermiştir. 1921 yılında Kanada’lı Dr. 
Frederick Banting ve yardımcısı Charles Best, 
pankreasın Langerhans adacıklarından insülin 
salındığını bulmuşlardır37.  
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Diabetes mellitus, insülin noksanlığı veya 
yetersizliğine bağlı olarak şekillenen kronik bir 
metabolizma hastalığıdır. Hastalıkta glikoz kulla-
nımı bozulur, hiperglisemi ve glikozüri gelişir. 
Hastalık sığır, at, koyun ve domuzlarda nadir12, 
köpeklerde ise daha sık görülür. Genelde 4-14 yaş 
grubu köpeklerde görülür ancak insidensin en 
yüksek olduğu yaş grubu 7-9’dur. Predispozisyon 
gösteren köpek ırkları; Pulik, Cairn terrier, 
Miniature pinscher, Poodle, Miniature schnauzer, 
Dachshund ve Beagle’dır24. Köpeklerde dişiler-
deki insidensi erkeklere göre 2 misli daha fazla-
dır. Bu durum kedilerde tam tersinedir. Erkek 
kedilerde görülme olasılığı dişilere göre 1,5 misli 
daha fazladır. Hastalığın prevalansı yaşa paralel 
olarak artış gösterir16. 

Diyabet, genel olarak Tip 1 ve Tip 2 olmak 
üzere 2 tipte ortaya çıkar. İnsülin bağımlı diyabet 
olan Tip 1 diyabet (juvenil tip), pankreasın β-
hücrelerinin immunolojik olarak tahribi sonucu 
şekillenir. Tip 2 diyabet (insülin bağımlı olmayan 
diyabet, adult tip) genel olarak yaşlı bireylerde 
meydana gelir ve pankreas hücrelerinde amiloid 
birikimi ile karakterizedir16. Bu iki diyabetin ya-
nında gebeliğe bağlı olarak oluşan gebelik diya-
beti (gestasyonel diyabet) ve bazı sendrom ya da 
koşullara bağlı olarak gelişen (sekonder) diya-
bet’ten de söz edilmektedir. Köpeklerde görülen 
diyabet olguları genelde Tip 1 ve Tip 2 diyabet-
tir8.  

İnsülin Bağımlı Diyabet (=Tip 1 Diya-
bet): Köpeklerde, bu tip diyabet kalıtsal bir hasta-
lık şeklindedir. Bununla birlikte çoğu olguların 
genetik olarak tanımlanması zordur. Bir çalışma-
da, Poodle ırkı köpeklerin diyabet yönünden yük-
sek bir risk grubunu oluşturduğu belirtilmiştir. 
Cocker spaniel, Alman Shepherd, Collie ve Boxer 
ırkları düşük risk grubu köpek ırklarıdır20. Köpek-
lerdeki bu tip diyabette en yaygın pankreatik bo-
zukluk Langerhans adacıklarının sayı ve büyük-
lüklerindeki azalmadır. Ayrıca β-hücrelerinin su 
alarak şişmeleri de önemli bir bulgudur. Hafif 
vakalarda β-hücrelerinde yıkımlanma ve degranü-
lasyon görülürken, şiddetli vakalarda adacıklar 
saptanamayacak kadar yıkımlanmış olabilir19. 

Bu diyabet tipinde β-hücrelerine 
immunolojik tolerans azalmıştır. Aktive olan β-
hücre antijenlerine karşı şekillenen hücresel ve 
humoral bağışıklık uyarılarak β-hücreleri, T-
lenfositlerin içinde yer aldığı bir mekanizma ile 
yıkımlanırlar. Bu nedenle Tip 1 diyabet, klasik 

olarak organ-spesifik immun hastalık olarak ta-
nımlanır. Dolaşımdaki otoantikorlar hastalıkla 
ilişkili belirteçlerdir18.  

İnsülin bağımlı Tip 1 diyabet genetik teme-
li olan bir hastalıktır ve herbir patojenik işlev ge-
netik kontrol altındadır. Hastalıkta şekillenen 
otoantikorlar direkt olarak β-hücrelerinin sito-
plazmik komponentlerine, hücre yüzeyine ya da 
insülin’e karşı oluşur. Köpek diyabeti olgularının 
çoğunda atrofi ya da fibrozis şekillenir. Bu tablo 
insanlarda hastalığın erken devresinde meydana 
gelir. Köpeklerde diyabetin teşhisi genelde, 
hiperglisemi ile birlikte klinik belirtiler ortaya 
çıkıncaya kadar yapılamaz8.  

İnsülin Bağımlı Olmayan Diyabet (=Tip 
2 Diyabet): Hiperglisemi, insülin direnci ve ye-
tersiz insülin salınımı ile karakterize, karışık tabi-
atta bir diyabet türüdür. Hastalığın patogenezinde 
esas olarak insülin salınımında noksanlık, 
sekonder olarak da insülin toksisitesi veya 
amiloid birikimi rol oynar. Tip 2 diyabette insülin 
salınımı noksanlığı görülebildiği gibi, insülin 
salınımı fazlalığı da olabilmektedir. Hastalığın 
erken döneminde (Örn. glikoz intoleransıyla 
komplike olmayan şişmanlıkta) aslında gerçek bir 
aşırı insülin salınımı vardır. Fakat glikoz konsant-
rasyonu hala normaldir. Hastalığın ilerleyen dö-
nemlerinde, bilinmeyen bir mekanizma ile, 
insülin salınımı glikoz konsantrasyonunun kont-
rolünde yetersiz kalır ve kan insülin düzeyi artar. 
Plazma glikoz düzeyi sürekli yüksek olduğu için, 
β-hücreleri sürekli ve şiddetli uyarıya maruz ka-
lırlar. Bu durum β-hücrelerinde fonksiyon kaybı-
na neden olur35. 

Sekonder Diyabet: Diğer koşullara ya da 
etkenlere bağlı olarak gelişen diyabete sekonder 
diyabet denir. Köpeklerde görülen sekonder diya-
bet olgularında sıklıkla; hiperadrenokortikosi-
zim26 ve progesteron etkili büyüme hormonu bo-
zuklukları gibi endokrin hastalıklar önemli rol 
oynamaktadır. Bu hormonlar insülin etkisine kar-
şıt olan hormonlardır ve insülin direncine neden 
olurlar. Akut pankreatitis vakalarının yaklaşık 
%15’inde sekonder diyabet tanımlanmıştır10.  

Diyabette Klinik ve Fizyolojik bulgular: 
Ketozisle komplike olmayan, diğer ifadeyle 
ketotik olmayan diyabetin klinik bulguları; prote-
in, lipid ve karbonhidrat metabolizmasında şekil-
lenen patofizyolojik değişikliklerin sonucu olarak 
şekillenir7. Yetersiz glikoz kullanımı, glikoneo-
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genez ve hepatik glikojenolizin artması sonucu 
hiperglisemi meydana gelir. En önemli değişiklik 
karaciğer ile kas ve yağ dokusu gibi insülin ba-
ğımlı çevre dokular tarafından glikozun kullanı-
mında azalma şekillenmesidir. Glikozun çevre 
dokular tarafından alınımı ve kullanımındaki a-
zalma kanda birikmesine ve sonuçta ozmotik 
diüreze neden olur. Bu durum polidipsi ile 
kompanse edilmeye çalışılır. Şiddetli vakalarda, 
dehidrasyonun derecesinin çok artması sonucu 
hiperozmolar koma şekillenir. Glikoz kullanımı-
nın azalması sonucu kalori kaybı ile birlikte, aşırı 
yeme (polifaji) ve canlı ağırlıkta azalma meydana 
gelir28. 

Protein metabolizması da insülin noksanlı-
ğından etkilenir. İnsülin anabolik bir hormondur. 
Bu nedenle noksanlığında proteinlerin 
katabolizması hızlanır, sonuçta kas atrofisi ve 
ağırlık kaybının klinik tablosu şekillenir28. Diya-
bette en köklü değişikliklerin lipid metabolizma-
sında meydana geldiği görülür. İnsülin noksanlı-
ğında, normalde insülin tarafından baskılanan 
hormon duyarlı lipaz sistemi aktive olmuştur. 
Lipaz aktivitesindeki artışın sonucu olarak adipoz 
doku hızla yıkımlanarak esterleşmemiş yağ asitle-
rine dönüşür. Bu durum, yağlı ve aşırı kilolu hay-
vanlarda ilk olarak kilo kaybı şeklinde ortaya çı-
kar. İnsülin noksanlığında karaciğerde lipid me-
tabolizması normal sınırların dışına çıkar ve es-
terleşmemiş yağ asitleri trigliserid oluşumuna 
katılmaktan ziyade, daha çok AsCoA oluşumuna 
katılırlar. Karaciğerde biriken AsCoA’lar 
asetoasetil- CoA’ya dönüştürülür ve daha sonra 
asetoasetik asit meydana gelir. Sonuç olarak ka-
raciğer keton cisimlerini büyük miktarlarda sen-
tezlemeye başlar7. 

Diabetes mellitus’ta deri enfeksiyonları, 
üriner sistem ve solunum sistemi enfeksiyonları, 
hastalığın klinik tablosunda yer alabilir. Üriner 
sistem enfeksiyonları genelde yaygındır. Hepatik 
lipidozis, pankreatitis, diyabetik nefropati ve 
diyare ile sonuçlanan değişken bağırsak motilitesi 
olguları Diyabetes mellitusun komplikasyonları 
arasında yer alır. Hasta köpeklerde meydana ge-
len ölümlerin en yaygın sebebi şiddetli 
ketoasidozdur25. 90 adet kedi ve 323 adet köpek 
üzerinde yapılan değişik çalışmalarda20,27,28 klinik 
bulgular incelenmiş ve aşağıdaki veriler elde e-
dilmiştir.  

 

Kediler  Köpekler  

Etkilenen / Bildirilen % Etkilenen / 
Bildirilen % 

Polidipsi 68/88 77 299/323 93 
Poliuri 61/85 72 250/323 77 
Ağırlık kaybı 54/87 62 143/323 44 
İştahsızlık 54/89 61 82/323 25 
Zayıflık 49/90 54 Bildirilmemiş - 
Depresyon 66/90 73 62/124 37 
Kusma 34/89 38 124/323 38 
Polifaji 11/90 12 60/323 19 
Yürüyüş boz. 8/60 13 5 vaka - 

 
Poliuri ve polidipsi, diyabetik hayvanların 

çoğunda, hastalığın en önemli klinik bulguları-
dır20, 27. Polidipsi köpeklerde kedilere göre dikkati 
çekecek düzeyde daha fazladır. Bunların dışında 
kedi ve köpeklerde en yaygın görülen bir diğer 
klinik bulgu ağırlık kaybıdır. Diyabetin 
patogenezi esas alındığında çok yeme olgusu 
(polifaji) en yaygın görülmesi beklenen bir klinik 
bulgudur. Ancak bu çalışmalardan elde edilen 
sonuçlara bakıldığında köpeklerin %19’unda, ke-
dilerin ise ancak %12’sinde polifaji şekillendiği 
görülmektedir. Bunun nedenini, diyabetik hay-
vanlarda şekillenen ketoasidoz tablosuna bağla-
mak mümkündür. Çünkü, polifaji, ketoasidoza 
bağlı olarak şekillenen iştahsızlığın başlamasın-
dan önce görülmüştür. Diyabetik kedi ve köpekler 
üzerinde yapılan bu çalışmalarda, hayvanlardan 
elde edilen fizyolojik bulgular aşağıda gösteril-
miştir28. 

 
Kediler  Köpekler 

Etkilenen / Bildirilen % Etkilenen / 
Bildirilen % 

Uyuşukluk/depresyon 63/90 70 62/164 38 
Düzensiz tüy örtüsü 31/60 52 Bildirilmemiş - 
Dehidrasyon 57/90 63 27/59 48 
Kas güçsüzlüğü 28/60 47 143/323 44 
Yağlanma 21/60 35 34/162 21 
Böbrek büyümesi 17/90 19 Bildirilmemiş - 
Karaciğer büyümesi 27/90 30 10/59 17 
Kalp murmurları 14/90 16 Bildirilmemiş - 
Katarakt Bildirilmemiş - 84/218 39 
Keton kokusu 
(nefeste) Bildirilmemiş - 12/59 20 

Sarılık 10/30 33 Bildirilmemiş - 
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Köpeklerde nöropati olgularına sporadik 
olarak rastlanmaktadır. Diyabetik köpeklerde gö-
rülen diğer bir klinik bulgu, katarakt oluşumuna 
bağlı olarak şekillenen körlüktür28.  

Diyabetik hastalarda kan vitamin D ve 
osteokalsin düzeylerinde önemli bir azalma mey-
dana gelmekte ve bunun sonucu olarak PTH 
salınımı artmaktadır. Hiperglisemi, barsaklardan 
kalsiyum emilimini azaltırken, idrarla Ca ve P 
atılımına neden olur23. 

Diabetes Mellitusun Hematolojik 
Komplikasyonları: Diyabetin hematolojik kom-
plikasyonları arasında plazma proteinleri ve 
homeostazisteki bozulmalar yanında esas olarak 
eritrosit, lökosit ve plateletlerin yapı ve fonksi-
yonlarındaki bozulmalar yer almaktadır. 
Komplikasyonların çoğu uzun süreli seyreden 
hiperglisemiye, daha azı ise ketoasidoza bağlı 
olarak meydana gelir. Glikozile hemoglobin kan 
glikoz düzeyinin kontrolünde kullanılan önemli 
bir parametredir. Diabetes mellitus’un hematolo-
jik komplikasyonları üzerine elde edilen bilgiler 
daha çok insan kaynaklıdır ve benzer bulgular 
deneysel ya da spontan diyabetli kedi ve köpek-
lerde de bildirilmektedir4. 

Diabetes Mellitus’un Böbrek Fonksiyon 
Bozuklukları ve İdrar Taşı Oluşumu ile İlişki-
si: Diyabet türlerinden Tip 2 diyabette böbrek 
hastalıklarının oluşum derecesi Tip 1 diyabete 
göre daha yüksektir.Böbrek yetmezliği, uzun sü-
ren Diabetes mellitus’un ciddi bir komplikas-
yonudur1. Bundan öte, diyabetin, özellikle Tip 2 
diyabetin neden olduğu böbrek yetmezliğinin 
insidensi dünya çapında oldukça yüksek düzeye 
ulaşmaktadır. Diyabetik nefropati, diyabetik has-
talarda meydana gelen yapısal ve fonksiyonel 
böbrek bozukluklarının bir ifadesidir21. 

Diyabette böbreklerde meydana gelen ya-
pısal bozukluklar; böbrek hipertrofisi, glomerulus 
membranlarının kalınlığında artış, ekstraselluler 
matriks komponentlerinin glomerulusta birikmesi 
(nodüler veya diffuz glomerulosclerosis), tubuler 
atrofi ve intersitisyel fibrosistir21. Fonksiyonel 
değişiklikler ise glomerulus içi hipertansiyon ile 
birlikte glomeruler filtrasyon hızında erken bir 
artış, takip eden süreçte proteinuri, sistemik hi-
pertansiyon ve sonuç olarak böbrek fonksiyon 
kaybı şeklinde ortaya çıkar9. 

Diyabetik nefropati ile ilgili klinik ve pato-
lojik çalışmalar hem glomerulus hem de 
intersitisyumda şiddetli matriks birikimini ortaya 
koymaktadır. Bu durum, proteinuri ve böbrek 

yetmezliğinin derecesi ile kuvvetli bir ilişki gös-
termektedir13.  

Hiperglisemi, glikozile proteinler, 
vazoaktif hormonlar, sistemik ve glomeruler hi-
pertansiyon, proteinuri, büyüme faktörleri ve 
sitokinler gibi bir çok faktör diyabetik nefropa-
tinin patogenezinde etkili olmaktadır36. Bunlar 
içerisinde sitokin dönüştürücü büyüme faktörü 
(TGF-β), diyabette şekillenen böbrek hipertrofisi 
ve ekstraselluler matriks birikiminin oluşumunda 
anahtar role sahiptir2,30,36. Sitokin dönüştürücü 
büyüme faktörü, hem matriks sentezini uyaran 
hem de matriks yıkımını engelleyen güçlü 
fibrojenik etkilere sahiptir2 ve TGF-β’nın aşırı 
üretimi diaçilgliserol, polyoller ve gliko-
zaminlerin sekonder olarak fazla sentezine neden 
olmaktadır30. Sitokin dönüştürücü büyüme faktö-
rünü nötralize eden antikorların, diyabetli ratlara 
kısa süreli uygulanması sonucunda, glomeruler 
büyümenin ve genişlemenin engellendiği ve 
ekstraselluler matriks komponentlerini kodlayan 
genlerin baskılandığı bildirilmektedir31. 

Diyabetik nefropatinin fonksiyonel anor-
mallikleri içerisinde glomeruler filtrasyon hızında 
%40’lara kadar varan azalma ve idrarla albumin 
atılımında büyük artışlar yer almaktadır33. 
Proteinuri, diyabetik nefropatinin en önemli bir 
belirteci ve böbrek fonksiyon kaybının güçlü bir 
habercisidir22. Hiperglisemi, böbrek tubulus epitel 
hücrelerinde protein kinaz C’yi aktive ederek 
TGF-β sentezini uyarmaktadır. Ayrıca, glikoz ile 
enzimatik olmayan reaksiyonlar sonucunda şekil-
lenen glikozile bileşiklerdeki (AGE) artış da, böb-
rek hücrelerinde TGF-β üretimini uyarmaktadır33. 

Anjiotensin II’nin profibrotik etkiye sahip 
olduğu ve endothelin 1, lipid peroksidasyon ürün-
leri ya da IGF-1 gibi diğer moleküllerin de bu 
fibrotik işlev de rol oynadıkları bildirilmiştir30. 
Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri 
(ACE-I), hem Tip 1 diyabet hem de Tip 2 diya-
bette böbrek hastalığının ilerlemesini yavaşlat-
maktadır29. 

Wada ve ark.34’nın diyabetik nefropatili 
hastalar üzerinde yaptıkları bir çalışmada, hasta-
ların idrarında MCP-1 (monosyt chemoattractant 
protein) varlığını saptamışlardır. Araştırıcılar bu 
proteinin diyabetik nefropati olgularında böbrek 
glomerulus ve intersitisyumundaki hasarın olu-
şumu ve ilerlemesinde önemli role sahip olabile-
ceğini belirtmişlerdir. 
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Deneysel diyabet modeli oluşturulan kö-
pekler üzerinde yapılan bir çalışmada, hastalığın 
1. yılında, elektron mikroskobik incelemede böb-
rek mezenşiminde ve glomerulus bazal membra-
nında kalınlaşma, hücresel unsurlarda ve matriks 
unsurlarında, ayrıca mezenşim hacminde total bir 
artış saptanmıştır32.  

Hiperglisemi ve glikozuri, ürik asitin böb-
reklerle atılımını artırmaktadır. Bu oran insülin-
bağımlı diyabette %22,5 iken insülin-bağımlı ol-
mayan diyabette %29,9’dur17.  

Kistik fibrozisli 140 hasta üzerinde yapılan 
bir çalışmada, Ca-okzalat karakterli böbrek taşı 
oluşum yüzdesi 5.7, kristaluri olgusu ise %4,2 
düzeyinde saptanmıştır. Pankreatik yetmezlik ge-
nel olarak böbrek taşı ve kristaluri ile ilişkili bu-
lunmuştur. Bu hastalarda böbrek taşı oluşumunun 
mekanizmasının temelinde, okzalat metabolizma-
sı ile yağlı beslenme arasındaki ilişkinin yer aldı-
ğı kanısına varılmıştır3.  

Diyabetik hastalarda kalsiyum içeren idrar 
taşlarının oluşumunda rol oynayan risk faktörleri 
üzerine yapılan bir araştırmada, bu hastaların 
yüksek idrar kalsiyum düzeyine ve yüksek kalsi-
yum-okzalat-ürat bileşikleri seviyesine sahip ol-
dukları saptanmıştır14. 

Diyabette Tanı: Diabetes mellitusun tanı-
sı, açlık kan şekerinin yüksekliği ve glikozuri ile 
birlikte klinik bulguların varlığı ile konur. Klinik 
bulgular kesin tanı için yeterli olmayabilir. Kedi 
ve köpeklerde kesin tanı; klinik belirtiler, 
hiperglisemi ve glikozurinin bir arada bulunması 
ile yapılır24, 27. Son yıllarda yapılan çalışmalar 
serum fruktozamin ve glikozile hemoglobin kon-
santrasyonlarının ölçülmesinin, strese bağlı şekil-
lenen hiperglisemi olgusunun diğer diyabet olgu-
larından ayırt edilmesinde önemli olabileceğini 
göstermektedir6,15. Glikozile hemoglobin geri dö-
nüşümsüz olarak glikozun hemoglobine bağlan-
ması sonucu oluşur. Plazma glikoz konsantrasyo-
nundaki artışla orantılı olarak glikozile hemoglo-
bin konsantrasyonu da artar5. Serum fruktozamini 
serum proteinlerinin (albumin vs.) glikolizasyonu 
sonucu meydana gelir11,15.  

Köpeklerde diyabetin tanısı ancak hastalı-
ğın son dönemlerinde konulabilmektedir. Gelecek 
araştırmalar hastalığın erken dönemde teşhisini 
sağlayacak belirteçlerin bulunmasına yönelik ya-
pılmalıdır. Bu şekilde mevcut tedavi seçenekleri-
nin geliştirilmesi mümkün olabilecektir.  
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