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Bölüm 9

İNSÜLİN DİRENCİ VE GÜNCEL GELİŞMELER

Kamile YÜCEL1

GİRİŞ

Diyabet hastalığının sıklığı son yıllarda giderek artmaktadır. TURDEP-II (Tür-
kiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans 
Çalışması-II) sonuçları ülkemizde diyabet sıklığının %13,7’ye kadar yükseldiğini 
göstermektedir. Erişkinlerde olduğu gibi çocuklarda da obezite sıklığındaki artışa 
paralel olarak insülin direnci, tip 2 diyabet, metabolik sendrom sık görülmekte ve 
yol açtığı sorunlar yaşam süresini kısaltmaktadır. Bu artışa insülin direnci insi-
dansındaki yükselişin sebep olduğu düşünülmektedir (Satman İ, 2010).

İnsülin direncine geçmeden önce insülin hormonu ve reseptöründen yerinde 
olacaktır.

İnsülin Sentezi ve Sekresyonu
Saflaştırılan, kristalleştirilen ve sentezlenen ilk hormon olan insülin, tüm pep-

tit hormonlar için bir model oluşturmaktadır. 1921 yılında Banting ve Best tara-
fından asit-etanol karışımı kullanılarak pankreas dokusundan hipoglisemik etkili 
insülin adı verilen bir adacık hücre faktörü izole edilmiştir. Kısa bir süre içinde 
diyabet tedavisinde yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. Molekül ağırlığı 5.8 
kDa olan insan insülini, iki polipeptit zinciri (A, B) içeren küçük globüler bir 
proteindir. Bu iki zincir A7’yi B7’ye ve A20’yi B19’ a bağlayan iki tane zincirler 
arası disülfit köprüsüyle birbirine bağlanmıştır. Zincirler arasında yer alan bu di-
sülfit köprülerinin yanı sıra üçüncü bir disülfit köprüsü A zincirin 6. ve 11. amino 
asitlerini birbirlerine bağlamaktadır. İnsülin yapısında yer alan disülfit köprüleri 
biyolojik aktivite için gerekli olan kısımlardır. İnsülin molekülü ile ilgili türler ara-
sında belirlenen farklılıklar A ve B zincirlerinin değişik konumlarındaki amino 
asitlerin farklı olmasından kaynaklanmaktadır. Bu iki zincir birbirinden ayrıldı-
ğında, insülin molekülünün işlevsel etkinliği ortadan kalkmaktadır (Guyton AC, 
2006).

Pankreasta preproinsülin adı verilen, N terminal amino ucunda salgı kesecik-
lerine geçişini yönlendiren, pre sinyal dizisine sahip, tek zincirli, inaktif bir öncül 
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Yine yaşlanmayı hızlandıran, hücresel faaliyetlerin bozulmasına sebep olan 
toksinlere oksidanlara karşı savunma hattımız antioksidanlardır. Aldığımız be-
sinlerin antioksidan değerleri de bizim için önem taşımalıdır. İnsülin direncinden 
kurtulmada sadece kan glikozunu dengede tutmak değil, serbest radikal hasarını 
da önlemek önemlidir. Hücreleriniz ne kadar sağlıklı olursa insülin direnci ve di-
yabetle o kadar etkin bir şekilde savaşırsınız.

Kan glikozunu dengelemede en önemli yardımcınız egzersizdir. Bilimsel araş-
tırmalar egzersizin insülin direncini kırmakta son derece etkili olduğunu gösteri-
yor. Hatta 2013 yılında yapılan bir çalışmaya göre egzersiz süresi arttıkça hücrele-
rin insülin hassasiyeti de doğru oranda artmaktadır (Nelson RK, 2013).

Yine marketten satın aldığınız ve raf ömrü uzun olan hemen hemen tüm yi-
yeceklerin içinde pek çok farklı isimde tehlikeli koruyucular bulunmaktadır ve 
bunların gizli tehlikeleri henüz açığa çıkmamıştır. Bu paketteki gizli tehlikelerden 
de uzak durmak gerekmektedir.

Çalışmalar, egzersiz yaptıktan sonra kasların insüline karşı daha duyarlı oldu-
ğunu, insülin direncini tersine çevirdiğini ve kan glikoz düzeylerini düşürdüğünü 
göstermektedir (Bach D, 2005, Sigal RJ, 2006). Egzersiz ayrıca kasların insüline 
ihtiyaç duymadan daha fazla glikoz emmesine yardımcı olur.

İnsülin direnci tedavi sürecinde, direnç kırılmaya başladıkça hastalar daha az 
acıktıklarını, daha az tatlı ve karbonhidrat ihtiyacı hissettiklerini, kilo kaybetmeye 
başladıklarını, enerjilerinin arttığını fark eder. İnsülin direncini doğal yollardan 
kıran ve tedavi eden en basit şey düzenli spor yapmaktır. Çünkü spor, insülin du-
yarlılığını artırarak insülin direncinin kırılmasına neden olur.

İnsülin direncinde temel husus, uzun dönem monitorizasyondur ve kan glikoz 
seviyelerinin, kan lipit profilinin, gerektiği hallerde glikoz yükleme testlerinin pe-
riyodik olarak yapılması tedavi takibi açısından önemlidir.

Bizleri daha az harekete ve daha fazla karbonhidrat tüketmeye iten, çağdaş 
hayatın hediyesi insülin direncini yenmenin yolu hareket etmekten ve doğru bes-
lenmekten geçiyor. Sağlıklı ve kaliteli bir yaşam için yediğimiz gıdalar, egzersiz ve 
hormonal dengenin bir düzen içinde olması şarttır.

Unutmayalım ki insülinin yokluğu da çokluğu da hastalık…
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