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Gizli Tehlike (Gizli Seker ve Insiilin Direnci)
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Gicudun enerji kaynagi olarak kullandigi seker glikozdur. Kandaki
V§eker seviyesini ayarlayan en dnemli molekdil, pankreastan salgi-
lanan instilin hormonudur. instilin, kanda miktari artan glikozun, kul-
laniimak veya depolanmak (izere hiicrelerin icine girmesini saglaya-
rak kan sekerinin asin yiikselmesini énler. insiilin hormonunun salg-
lanmasindaki azalma veya hiicrelerin bu hormona yeterli cevabi ver-
memesi, kan sekerini ylkselterek seker hastaligina (diyabetes melli-
tus) yol acar. Ulkemizde, Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasinda 15
ilden 540 merkezde 26.499 kisi lizerinde yapilan bir arastirmada seker
hastaligi sikhdi % 13,7 olarak tespit edilmistir. Bu oran, dnceki yillarda
Ulkemizde tespit edilen % 7,2'lik orandan daha fazladir. Bu da seker
hastaliginin her gecen yil arttigini gdstermektedir. Seker hastalig, in-
stiline bagimli olan (Tip 1) ve insiline bagimli olmayan (Tip 2) olarak
iki gruba ayrilir. Tip 2 en sik gorilen tirldar; hastalarin % 85'i Tip 2 se-
ker hastasidir. Hastaligin olus mekanizmasi temel olarak pankreas be-
ta huicrelerindeki islevsel bozukluk veya insiilin direncidir. Tip 2 seker
hastaligi genellikle eriskin yaslarda ve kilolu kisilerde gorilir. Tedavisi
cogunlukla agizdan alinan ilaglarla yapilir. Tip 1 seker hastaligiysa, Tip
2'den farkli olarak erken yaslarda ve aniden baslar. Bu kisilerde insu-
lin Uretimi yetersiz oldugu icin haplar etkisizdir ve tedavisinde mut-
laka instline gerek duyulur. Ek olarak kanda inslline veya pankreas
hiicrelerine karsi antikorlar, yani onlara karsi savasan proteinler vardir.

Tip 2 seker hastaligi yavas ve sinsice baslar. Hastalik, ilk asamalarin-
da (pre-diyabet donem) hicbir sikayete veya belirtiye yol agmaz. Aclik
kan sekeri normal sinirlarda veya cok hafif bozulmus olabilir. Aclik kan
sekerinin 110-126 mg/dL arasinda seyretmesi (bozulmus aclik gliko-
zu) vicuttaki seker dengesinin bozulmakta olduguna dair nemli bir
uyaridir. Bu durum seker hastaligi gelismesi acisindan énemli bir risk
unsurudur ve takip edilmesi gerekir. Ancak kan sekerinin normal ol-
masi da kisinin seker hastasi olmayacagini géstermez. Normal diizey-
deki aclik kan sekerinin yemek sonrasinda cok ytikselmesi glikoz ce-
vabinin bozulmus oldugunu (bozuk glikoz toleransi), yani kiside giz-
li seker oldugunu gosterir. Genetik yatkinligi olanlarda veya asiri kilo-
lu kisilerde gizli seker, bir slire sonra seker hastaligina dontsur. Giz-
li sekerin anlasilabilmesi icin seker yilikleme testi (oral glikoz tolerans
testi) yapilmasi gerekir. Agizdan seker alimini takiben kan sekeri bir
miktar ylkselir ancak 2 saat so-
nunda kandaki duzeyinin 140
mg/dLnin altina inmesi gerekir.
Yemekten 2 saat sonra kan se-
keri duzeylerinin 140-200 mg/
dL arasinda olmasi bozuk glikoz
cevabi demektir ve kiside gizli
seker oldugunu gosterir.

Gizli sekeri olan kisilerde
hastaliginin klinik belirtileri g6-
rilmez, aclik kan sekerleri nor-
mal sinirlardadir. Ancak gizli se-
ker, seker hastaliginin dnciisti
olmasi agisindan 6nemlidir. Ek
olarak, gizli sekeri olan kisilerin
kalp ve damar hastaliklarina ya-
kalanma riski gizli sekeri olma-
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yanlara gore 1,5 kat fazladir. Gizli seker toplumun yaklasik % 25'in-
de goralur ve her yil bu kisilerin % 5'i seker hastaligina yakalanir. On
yil icerisindeyse bu kisilerin % 30'u seker hastasi olur. Gizli seker tespit
edilen kisilerin uzman kontrollinde diyet yapmasi gerekir. Haftanin 5
glind, glinde 30 dakika diizenli ylriyus ve viicut agirhiginin kademeli
olarak azaltilmasi da gizli sekerin tedavisinde 6nemlidir.

Insiilin Direnci

insilin direnci, normalde insiiline cevap veren hedef hiicrelerin
(6rnegin yag, karaciger, iskelet, kalp kasi gibi) bu hormona yeterli ya-
nit vermemesidir. insiilin direnci, bu hormonun &zel algilayicilarinin
duyarsizlasmasi veya sayisinin azalmasi yoluyla olusabilir. Direng, ge-
netik yatkinhidi olan kisilerde kendiliginden gelisebildigi gibi, insulin
tedavisi sirasinda bu hormona karsi antikorlarin olusmasi sonucunda
da gelisebilir. Son yillarda yapilan calismalar, yag hiicrelerinden sal-
gilanan rezistin adli bir hormonun insilin direncine yol acarak Tip 2
seker hastaligi olusturdugunu gostermistir. Seker hastaliginin basla-
masinda 6nemli rol oynayan instilin direncinin ilk asamasinda pank-
reas beta hiicreleri nispeten normal calisir. Hatta beta hiicreleri, vii-
cutta baslayan instlin direncini kirabilmek icin normalden biraz da-
ha fazla instilin salgilar. Bu asamada bakilan aclik ve tokluk kan seke-
ri diizeyleri normal sinirlardadir, ancak instlin diizeyleri yiksek bulu-
nur. Diger bir deyisle, kiside insiilin diizeyinin yiiksek bulunmasi seker
hastaliginin ilk belirtisi olabilir. Hastalik ilerledikce hiicrelerdeki insui-
lin direncini asmak icin asiri calisan pankreas beta hiicreleri bitkin di-
ser, islevini yitirmeye baslar ve bunun sonucunda da inslin tGretimi
azalir. Hastaligin bu asamasinda aclik kan sekeri normaldir. Buna kar-
sin, seker yliklemesi sonrasinda ol¢tilen tokluk kan sekeri yiiksek bu-
lunur. Zamanla instilin Gretimindeki bozukluk artar ve aclik kan seke-
ri de yukselir.

Kisinin seker hastasi oldugunun sdylenebilmesi icin bazi kistaslar
vardir. Sik idrara ¢cikma, cok idrar yapma, ¢cok susama, agizda kuruluk
hissi ve aciklanamayan kilo kaybi gibi sikayetlerin yani sira, en az 8
saatlik tam aclik sonrasi 6l¢lilen kan glikoz diizeyinin 126 mg/dL'den
yiksek olmasi seker hastaliginin teshisi icin Snemli bir bulgudur. Gu-
niin herhangi bir saatinde, kisinin a¢ olup olmamasina bakilmaksizin
olctilen kan glikoz diizeyinin 200 mg/dLden yiiksek olmasi da seker
hastaliginin diger bir bulgusudur.
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cuk dudak, agiz, burun delikleri cevresinde veya genital

bolgede yaralarla kendini gésteren, bulasici bir hasta-
Iiktir. Ucuda cift sarmal DNA iceren Herpes Simpleks 1 (HSV
1) ve Herpes Simpleks 2 (HSV 2) virGsleri sebep olur. HSV 1
virisi dudak ve burun delikleri cevresinde yaralara yol acar.
HSV 2 virlsleri de genital bolgede yaralar olusturur. Virlistin
tek tastyicisi insanlardir. Hastalik, virlisti tastyan kisiyle temas
edilmesi durumunda, dudak veya genital bolgedeki kiigtik
catlaklar yoluyla viicuda girer. ilk temas genellikle cocukluk
caglarinda olur ve eriskinlerin yaklasik % 80'i virlisi tagsir.

Kis aylarinda gribal hastaliklardaki artisla beraber viicut
direncinin diismesine bagli olarak HSV 1'e bagli, yani dudak-
larda ve cevresinde ucuk gorilme sikliginda artis olur. Hayli
sinsi olan Herpes virlst, viicuda girdikten sonra dogruca si-
nir hiicrelerine giderek genetik sifresini hticre DNA'sina yer-
lestirir. HSV 1 yiiz bolgesindeki trigeminsal sinir kdkiine yer-
leserek oradaki hiicrelerin icinde yasamaya baglar. Herpes
virist viicut direncinin saglam oldugu dénemlerde hasta-
liga yol agmaz. Sinir kokiinde uzun siire sessiz kalan viriis
atesli hastalik, adet kanamasi, asiri korku veya tizlintl ve gi-
bi viicudu stres altina sokan ve viicut direncini digtiren du-
rumlarda cogalmaya baslar. Ucuk yaralar ¢lkmadan 24 sa-
at 6nce kendini belli eder. Yaranin ¢ikacagi bolgede karinca-
lanma, kaginma ve sizlama hissedilir. Kisa bir stre sonra bu
belirtileri, o bolgenin kizarmasi ve sismesi takip eder. Ucuk
yarasi tipik olarak ici sivi dolu kabarciklar seklindedir. On be-
lirtilerin baglamasindan yaralarin kapanmasina kadar gecen
slire boyunca hastalik hayli bulasicidir. Bu nedenle uguk ya-
rasi olan kisilerin kullandigi havlu, bardak, catal gibi esyala-
rin kullanilmamasi, yara bolgesine dokunulmamasi ve yakin
fiziksel temastan (6pmek gibi) kaginmak hastaliktan korun-
mak icin alinacak 6nlemlerdir. Uguk yaralari olan kisilerin ke-
sinlikle ellerini gozlerine gotlirmemesi ve basta ¢ocuklar ol-
mak Uzere diger insanlari 6pmemesi gerekir. Yaralara baska
mikroplari (bakterileri) bulastirma olasiligi nedeniyle uguk
bolgesi kesinlikle ellenmemelidir. Herpes virislerinin yol ac-
tig1 en tehlikeli durum beyin iltihabidir (ensefalit). HSV 1 vi-
riisi Ug ayin Gzerindeki bebeklerde ve eriskinlerde beynin
on ve yan kisimlarina yerleserek 6ltimciil bir hastaliga yol
acabilir. HSV 2 virlsilyse yeni doganlarda beyni yaygin ola-
rak tutar ve 6llimle neticelenebilir.

Ucuk tedavisinde kullanilan ilaglar virlisiin trettigi timi-
din kinaz adli enzimin yardimiyla aktif ila¢ haline donise-
rek virlis DNA'sinin cogalmasini onler. Bu tiir ilaglarin hastali-
Jin baslangicinda kullanilmasi gerekir. Yapilan ¢alismalar, ilk
ucuk hastaliginda kullanilan anti-viral tedavinin, daha sonra
gelisebilecek uguk ataklarini da dnleyebilecegini gostermis-
tir. Ucugda karsi gelistirilen asilarla ilgili farkli etkinlik oranla-
ri rapor edilmistir. Daha 6nce HSV viriisiyle karsilasmamig
kisiler tizerinde yapilan bazi arastirmalar, asinin HSV 1'e ve
HSV 2'ye karsi % 75 civarinda koruma sagladigini bildirirken,
bu yil icerisinde sonuclari agiklanan bir calismada bu oran
HSV 1 icin % 60 civarinda bulundu. Ayni arastirmada asinin
HSV 2'ye karsi koruma saglamadidi bildirildi.
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Son yillarda uguk viriisii kanser tedavisinde kullanili-
yor. Makrofaj ve granilosit hiicreleri bagisiklik siste-
minin birer parcasidir; kanser hiicrelerine saldirarak
onlari yok ederler. GM-CSF (granulocyte-macrophage
colony-stimulating factor) adl molekil bu hiicrelerin
¢ogalmasini tetikleyerek kansere karsi savas basla-

tir. Bilim insanlari, GM-CSF molekiliini kodlayan ge-
ni HSV 1 virlisiiniin icine yerlestirerek bunu kanserli
kisilere verdiler. Kanserli kisinin hiicrelerine giren vi-
ris burada GM-CSF Uretimini arttirdi ve timér yayi-
limini baskiladi.
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