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Tip 2 diyabet, Diinya genelinde dnemli bir niifusu etkileyen, morbidite ve mortalite riskini artiran metabolik bir
hastaliktir. Tip 2 diyabetin gelisiminde genetik ve ¢evresel faktdrlerle birlikte beslenme aliskanliklarr da 6nemli
bir rol oynamaktadir. Son yillarda 6zellikle yag asitlerinin tip 2 diyabet gelisimi izerine etkileri ¢calismalara konu
olmustur. Diyetle alinan toplam yag miktarina ek olarak yag asidi Oriintiisiiniin de tip 2 diyabetin gelisme

riskinde dnemli bir rol oynadig diigiiniilmektedir. Bu derleme makalede, yag asitlerinin insiilin direnci ve tip 2

diyabet gelisimi iizerindeki roliiniin giincel literatiire dayali olarak tartisilmasi amaglanmaistir.

Anahtar kelimeler: :Tip 2 diyabet, insiilin direnci, yag asitleri, doymus yaglar, doymamis yaglar

THE EFFECTS OF FATTY ACIDS ON THE DEVELOPMENT OF TYPE 2
DIABETES

ABSTRACT

Type 2 diabetes is a metabolic disease that affects a significant population worldwide and increases the risk of
morbidity and mortality. Nutritional habits play an important role in the development of type 2 diabetes along
with genetic and environmental factors. In recent years, the effects of fatty acids on the development of type 2
diabetes have been the subject of studies. In addition to the total amount of dietary fat, the fatty acid pattern is
thought to play an important role in the risk of developing type 2 diabetes. In this review article, it is aimed to
discuss the role of fatty acids on the development of insulin resistance and type 2 diabetes based on the current

literature.
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GIRIiS

Tip 2 diyabet (T2DM), dolasimdaki glukoz
diizeyinin yiikselmesiyle karakterize olan
morbidite ve mortalite oran1 yiiksek bir
hastaliktir ~ (1).  Uluslararas1  Diyabet
Federasyonu, 2016  yilinda  diinya
genelinde yaklasitk 425 milyon kisinin
diyabetle yasadigini, bu saymin 2045
yilina kadar 629 milyon kisiye ulagsacagini
bildirmektedir (2). Tirkiye’de ise eriskin
niifusta diyabet prevalanst %13,7 olarak
saptanmustir (3). Tip 2 diyabetin son derece
hizli yayilma oranma ragmen, saglikl
beslenme aligkanliklar1 ve yasam tarziyla
iligkili uygun degisiklikler saglandiginda,
T2DM’nin potansiyel olarak %90’a kadar
onlenebilir oldugu unutulmamalidir (4).
Cinkii T2DM’li bireylerin biiylik bir
cogunlugu fazla kilolu ya da obezdir ve bu
bireylerde %5-10 agirlik kaybi glisemik
kontrolii iyilestirip uzun donemdeki saglik
ciktilarim1  kontrol altina almak icin
onemlidir(5,6). Bu nedenle, agirlik kaybi
saglayacak saglikli bir 6giin plan1 T2DM
gelisme riskinin azaltilmasinda, T2DM’nin
yonetiminde, T2DM ile iligkili
komplikasyonlarin 6nlenmesinde ve/veya
geciktirilmesinde onemli bir  rol
istlenmektedir.

Beslenme tedavisi, Oncelikle enerji ve
makro besin ogeleri aliminin
diizenlenmesini gerektirmektedir. Boylece
glisemik kontrol, kan basmc1 ve kan
lipitlerine  yonelik uygun hedeflerin
saglanmast  amaglanmaktadir.  Diyetle
alinan yag asitlerinin, T2DM gelisiminde
etkili olan bir¢cok biyolojik fonksiyon
tizerinde rolii vardir. Diyette onemli bir
enerji kaynagi olan yaglar, ayn1 zamanda
hiicre metabolizmasini etkileyen biyoaktif
molekiiller olarak da gorev almaktadir (7).
Bozulmus glukoz toleransi ya da T2DM
olan bireylerde dolagimdaki serbest yag
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asidi miktarlarinin arttigi  bilinmektedir
(8,9). Glukoz intoleransi olmayan ve beden
kiitle indeksi (BKI) >27 kg/m? olan
bireyler 4 hafta boyunca yiiksek (%55 yag
ve %251 doymus yag asidi, %27
karbonhidrat, %18 protein) veya diisiik
(%20 yag ve %8’1 doymus yag asidi, %62
karbonhidrat,%18 protein) yagl diyet
tiikkettiklerinde, yliksek yagl diyet viicut
agirlign  kazanimmma yol ag¢mamasina
ragmen insiilin  duyarliligmmin  Snemli
Olciide  azalmasina neden  olmustur.
Bununla beraber diisiik yagli diyet instilin
duyarliliginda  herhangi bir iyilesme
saglamamistir(10). Derleme olarak
hazirlanan bu makalede, yag asitlerinin
inslilin ~ direnci ve T2DM  gelisimi
tizerindeki roliiniin tartisilmasi
amagclanmaktadir.

1. Doymus Yag Asitleri

Doymus yag asitlerinin O6nemli diyet
kaynaklarin1 tam yagl siitler ve peynirler,
et, tereyagi, dondurma, krema, palm ve
hindistan cevizi yaglar1 olusturmaktadir.
Diyetteki temel doymus yag asitlerini ise
16 karbonlu palmitik ve 18 karbonlu
stearik asit olusturmaktadir (11). Fazla
miktarda doymus yag asidi alimi, hem
dolasimdaki  glukoz ve yag asidi
diizeylerini hem de adipoz doku ve
organlardaki yag depolanmasini artirici
etkiler  goOstererek insiilin  yanitlarini
bozmaktadir. Asirt doymus yag asidi alimi
(%63 doymus yag asidi-%42’si palmitik
asit) kisa silire icerisinde (24 saat)
dolasimdaki glukoz, trigliserit, serbest yag
asidi seviyelerini artirabilmektedir (12).
Saglikli ve normal viicut agirhigindaki
bireyler 7 hafta boyunca palmitik asitten
zengin muffin tikettiginde (%55 yag
iceren palm yag ile hazirlanmis muffin),
aycicek yagi ile hazirlanmig muffine (palm
yagi ile hazirlanmis muffin ile benzer yag,
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karbonhidrat ve enerji igeren muffin)
tilketimine kiyasla karacigerde ve viseral
yag dokudaki yag birikimini arttirmistir.
Ayrica caligmanin sonunda kan glukoz
diizeyleri degismezken istatistiksel olarak
anlamli olmasa da her iki grupta insiilin
diizeyinde ve insiilin direncinde benzer
artts gortlmistir (13). Yazarlar, aglik
insiilin seviyelerinin degismemesini
calismaya saglikli, gen¢ ve genel olarak
zayif  bireylerin dahil
aciklamaktadir. Katilimcilarin  miidahale
oncesi ¢ok diisiik karaciger ve viseral yag

olmasiyla

miktarina sahip olmast SFA’nin 6nemli
metabolik farklar olusturmamasina sebep
olmustur. Palmitik asidin diger bir olumsuz
etkisi seramid ve diagilgliserol gibi zararl
yag metabolitlerinin birikimine neden
olmasidir.  Seramidler proinflamatuvar
yanitt uyarmakta (14) ve Akt (Protein
kinaz B) fosforilasyonunda azalmaya yol
acarak (15) insiilin duyarliligin1 olumsuz
yonde etkilemektedir. Seramid sentezinin
engellenmesi, ratlarda diyabet gelisimini
onlemekte ve insiilin fonksiyonunda
iyilesme saglamaktadir (15,16). Benzer
sekilde diacilgliseroller de insiilin reseptor
tirozin kinaz ve insllin aracili glikojen
sentaz aktivitelerini bozmakta ve insiilin
sinyallerini olumsuz yonde etkilemektedir
(17). Doymus yag asitleri, endoplazmik
retikulum stresine, bu da niikleer faktor
kappa B (NF-xB) yolaginin uyarilarak
insiilin  direncinin ~ gelismesine neden
olmaktadir (18,19). Doymus yag asitlerinin
etkisiyle meydana gelen oksidatif stres
mitokondriyal disfonksiyona da neden
olmaktadir (20). Doymus yag asitlerinin
olumsuz etki mekanizmalarindan birisi de
cesitli reseptor ve yolaklarin
aktivasyonuyla gerceklesmektedir. Ornegin
doymus yaglarin G protein reseptdr (GPR)
120 ve GPR40 ekspresyonunu azaltmasi
beta hiicrelerinden insiilin  iretimini
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azaltmakta, beta hiicre apoptozisini
arttirmakta ve insiilin direncine neden
olmaktadir (21). Ayrica doymus yag
asitleri, yag asidi translokaz (CD36)
tizerinden tiim hiicre c¢ekirdeklerindeki
peroksizom  proliferator-aktive reseptor
(PPAR)-alfa ve PPAR-gama
ekspresyonunun azalmasina ve toksik
metabolitlerin (seramid ve diagilgliserol)
birikimine neden olmaktadir (21). Doymus
yag asitlerinin toll benzeri reseptor (TLR)-
4 aktivasyonunu uyarict etkisi,
hepatositlerde, adipositlerde, beta
hiicrelerinde ve beyinde inflamasyon
goriilmesinde Onemli bir mekanizmadir
(22). Tim bu etkilerin sonucunda lipid
depolanmasi, apoptozis, reaktif oksijen
tiirlerinin liretimi ve inflamasyon artmakta,
devaminda insiilin direnci gelismektedir.

2. Tekli Doymamis Yag Asitleri

Viicutta en ¢ok bulunan tekli doymamis
yag asidi (TDYA) olan oleik asidin insiilin
direncini Onleyici etkileri bulunmaktadir
(23). Oleik  asidin  en  Onemli
kaynaklarindan  biri  olan  zeytinyag:
tiiketiminin T2DM gelisme riskini azalttig1
bildirilmistir (24). Oleik asit, doymus
yaglarin olusturdugu zararl etkileri tersine
cevirmektedir. Zeytinyaginin karacigerde
yag birikimini azalttigi, inflamasyonu
olumlu yonde etkiledigi gosterilmistir (25).
Ayrica doymus yag asitlerinin aksine
TDYA’larin  fazlasinin  seramid  ve
diagilgiserol gibi zararli metabolitlere
cevrilmeyip trigliserit olarak depolanmasi
ve palmitik asidin de trigliseritlere
cevrilmesini desteklemesi TDYA’larin bir
diger koruyucu etkisidir (26,27). Tekli
doymamis  yag  asitleri, seramidin
indiikledigi Akt  inhibisyonunu da
onlemektedir  (28). Oleik  asit,
asitlerinin  beta

mitokondriyal

mitokondride  yag
oksidasyonunu  artirr,
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disfonksiyonu, endoplazmik retikulum
stresini azaltir ve Nod benzeri reseptor
proteini 3 (NLRP3) aktivasyonunu Onler.
Giinliik tiketilmesi gereken TDY A miktar1
enerji aliminin %10-151 olarak
onerilmektedir (29).Bununla beraber Cinli
yetiskinlerde yiiriitilen bir c¢alismada,
ortalama 14 yil takip sonucunda, enerjinin
TDYA’dan gelen yiizdesi %16,3’1
astiginda TDYA’nin T2DM gelisim riskini
artirdig1 bildirilmistir (30).

Adipoz dokuda oleik asitten sonra en ¢ok
bulunan TDYA olan palmitoleik asit,
karacigerde yag birikimini ve glukoz
iiretimini azaltmakta, adipositlerde Glukoz
tasiyict tip 4 (GLUT4) ve PPAR-alfa
aktivasyonunu artirmakta ve pankreasta
lipotoksisiteyi azaltmaktadir (31). Artmis
palmitoleat seviyelerinin insiilin
duyarliligmi artirdigt ve 3 yil takip
boyunca insiilin duyarhiligindaki en az
azalmanin en yiiksek palmitoleat diizeyine
sahip bireylerde goriildigi bildirilmistir
(32). Bu bulgular, dolasimdaki artmis
palmitoleat diizeylerinin T2DM’ye kars1
koruyucu olabilecegini gostermektedir.

3. Coklu Doymams Yag Asitleri

Coklu doymamis yag asitleri (CDYA), alfa
linolenik asit (ALA), eikosepentaenoik asit
(EPA) ve dokosahekzaenoik asit (DHA)
gibi 6nemli omega-3 (n-3) ve arasidonik
asit ve linoleik asit gibi 6dnemli omega-6
yag asitlerini i¢cermektedir. Bu yag asidi
onciillerinden lipoksijenaz (LOX),
siklooksijenaz (COX) ve sitokrom P450
oksidaz (CYP) enzimleri araciligiyla
eikosanoid denilen metabolitler
sentezlenmektedir. EPA, COX yolu ile 3-
serisi prostaglandinlere ve tromboksanlara,
LOX vyolu ile hidroksieikosapentaenoik
asitlere (HEPE'ler), E-serisi resolvinlere
(RVE), 5-serisi lokotrienlere, sitokrom yolu
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ile epoksieikosatetraenoik asitlere
(EEQ'ler) ve dihidroksieikosatetraenoik
asitlere (diHETE'ler) metabolize
olmaktadir. DHA, LOX yolu ve
epoksidosapentaenoik  asitler (EDP'ler)
tarafindan hidroksidokozaheksaenoik
asitlere (HDoHE'ler), D serisi resolvinlere
(RvD), maresinlere (MaR), protektinlere
(PD) ve CYP yolu ile
dihidroksidosapentaenoik asitlere
(DiHDPA'lar) metabolize edilmektedir.
AA ise COX yoluyla 2 serisi tromboksan
ve prostoglandinlere, LOX yoluyla 5-
hidroperoksieikosotetraenoik asite
(HpETE), 4 serisi lokotrienlere, CYP
yoluyla da epoksieikosatrienoik asite
(EET)  metabolize  olmaktadir.  Bu
metabolitlerden n-3 iizerinden sentezlenen
daha ¢ok anti inflamatuvar, n-6 tizerinden
sentezlenenler ise proinflamatuvar
ozellikler gostermektedir (33,34). Giinlik
tiiketilmesi gereken n-3 ve n-6 yag asidi
miktar1 giinliik enerji alimmin %5-10"u
kadardir(29). Coklu doymamis yag asitleri
allmi  Oncelikle kardiyovaskiiler riski
azaltmak i¢in Onerilse de 6zellikle n-3 yag
asitleri, bu etkisinin yaninda hepatik
trigliserit ve adipoz doku birikimini,
adipoz doku inflamasyonunu azaltmakta,
mitokondri fonksiyonunu olumlu yo6nde
etkilemekte, n-3  yag asitlerinden
sentezlenen  eikosinoidlerin  sentezini
arttirmakta ve sonu¢ olarak insiilin
direncinin azalmasmi saglamaktadir (35—
37). Linoleik asit alimmin da T2DM
gelisme riskini azalttigmma dair kanitlar
bulunmaktadir (38,39). En az 24 ay siiren
randomize kontrollii ¢aligsmalarin dahil
edildigi bir meta analizde, omega-3 ve
omega-6 yag asitlerinin diyabet tanisi
riskini Onlemeye katkisinin ¢ok diigiik
oldugu bildirilmis olsa da elde edilen kanit
diizeyinin diisiik oldugu belirtilmistir.
Buna ek olarak uzun zincirli n-3 yag asidi
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dozu 4.4 g/giin iizerine c¢iktiginda glukoz
metabolizmasinin  bozuldugu ve alfa
linolenik asitteki artisin aglik insiilini
diizeyini arttirabilecegi saptanmistir (39).
Ayrica, n-3 yag asitlerinin T2DM’ye kars1
koruyucu etkilerinin Bat1 popiilasyonunda
goriilmedigine, hatta bu popiilasyonda
T2DM gelisme riskini arttirabilecegine
dair veriler bulunmaktadir (40,41).

Coklu doymamis yag asitleri
metabolizmasinda gorev alan enzimler ve
bu yag asitlerinden sentezlenen
metabolitler de insiilin direnci ve T2DM
gelisimi {izerinde etkili olabilir. Ornegin
linoleik  ve  alfa linoleik  asit
metabolizmasinda gorevli olan delta-5
desaturaz (FADS1) enzim aktivitesinin
artmasinin ~ T2DM  gelisimine  karsi
koruyucu oldugu, delta-6 desaturaz
(FADS2) enzim aktivitesinin artiginin ise
tam tersi etki gosterdigi bildirilmistir (42).
Adipositlerde artmis sikloojenaz-2 (COX-
2) aktivitesinin de sistemik inflamasyonu
tetikleyerek insiilin direnci ve T2DM
gelisimi ile iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir (43). Dokosahekzaenoik
asitten sentezlenen maresin 1; adiponektin
ve GLUT-4 ekpsresyonunu arttirmakta,
TNF-alfa ekspresyonunu azaltmakta ve
insiilin ~ sinyallerini  olumlu  yonde
etkilemektedir. Benzer sekilde resolvin D1,
resolvin D2 metabolitlerinin de adipoz
doku inflamasyonunda azalma, glukoz
toleransinin
seviyelerinin azalmast ve adiponektin
seviyelerinin artmas1 gibi olumlu etkileri
oldugu bildirilmistir (44). Bununla beraber

tyilesmesi, instilin

arasidonik asitten sentezlenen
proinflamatuvar  eikasonidlerin  insiilin
direncine neden olabilecegi

diisiiniilmektedir. Bu  proinflamatuvar
eikosanoidlerden biri olan 16kotrien B4 ile
tedavinin de novo yag sentezini artirdigi,
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inflamasyonu  indiikledigi ve insiilin
sinyalini bozdugu bildirilmistir (45). n-6/n-
3 orani bu noktada onemli bir faktordiir.
Bu oranin artmasi, n-3 yag asitlerinin
metabolizmasini1 baskilayabilir ve n-6 yag
asitlerinin  proinflamatuvar  etkilerinin
ortaya ¢ikmasina neden olabilir (46).
Yapilan bir rat ¢alismasinda n-6/n-3 yag
asidi oraninin 1:1 oldugu grupta daha az
viicut agirhgr ve viseral yag artist
goriilmiis, kan lipit diizeylerinde, glukoz
toleransinda ve insiilin duyarlilifinda
iyilesme saptanmistir. Bu oranin  4:1
oldugu grupta ise bu etkiler
gozlenmemistir  (46). Omega-3  yag
asitlerinin bircok faydali etkisi gdsterilmis
olsa da yag asidinin ¢esidi, dozu, kullanim
stiresi, diyet Orlintiisii, takip siiresi, etnik
koken gibi bir¢cok faktor sonuglar iizerinde
etkili olabilmektedir. Bu nedenlerle elde
edilen veriler de celigkilidir ve bir uzlasi
saglamak zor olmaktadir.

4. Kisa Zincirli Yag Asitlerinin Glukoz
Regiilasyonu Uzerine Etkisi

Kisa zincirli yag asitler1 (KZYA), baglica
asetat, propiyonat ve biitirat1 igeren,
bagirsak bakterileri
sindirilmeyen karbonhidratlarin
fermentasyonu sonucunda olusan yag
asitleridir. Bu yag asitleri, GPR43
tarafindan taminmaktadir. GPR43, KZYA
tarafindan aktive edilen bir hiicre yiizeyi
reseptoridiir (47). Bu aktivasyon, adipoz
dokuda lipid depolanmasini Onleyici ve
cesitli  dokularda lipid ve glukoz
metabolizmasin1  destekleyici,  insiilin
duyarliligmi artirict  ve inflamasyonu
azaltict etkiler gostermektedir (48,49).
Ozellikle biitirat faydali etkileriyle once
ctkmis olsa da (50)°° asetatin(51) ve
propiyonatin(52) insiilin sinyalini bozucu

tarafindan

etkilerinin olabilecegi bildirilmistir. Asetat
parasempatik sinir sistemi aktivasyonuyla
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glukoz bagimli insiilin  sekresyonunda
artisa sebep olmaktadir (51). Propiyonat
ise inslilin karsiti diizenleyici sinyallerde
katekolamin aracili bir artis1 aktive ederek
insiilin direncine ve hiperinsiilinemiye yol
acmakta ve bu da zamanla adipoziteyi ve
metabolik anormallikleri tesvik
edebilmektedir (52). Bununla beraber
KZY Anin tip 2 diyabete karsi koruyucu
olabilecegine dair pek ¢ok kanit
bulunmaktadir (53-55). Buna karsin
saglikli yetiskinlere uygulanan propiyonat
takviyesi (52) ve ratlara uygulanan kronik
asetat inflizyonunun (51) glukoz ve insiilin
seviyelerini artirdigi gosterilmistir. Sonug
olarak farkli KZYAnin farkli dozlarda
etkileri de farkli olabilir ve etki
mekanizmalarinin netlestirilmesi i¢in daha
fazla  caligma  yapilmasmna  gerek
duyulmaktadir.

5. Trans Yag Asitleri

Trans yag asitleri, yapisinda trans
konfiglirasyonunda en az 1 ¢ift bag iceren
doymamis yag asitleridir. Endiistriyel veya
pisirme siireclerinde olusan trans yaglarin
zararl etkiler gosterdigiyle ilgili kanitlar
mevcuttur. Bu yag asitlerinin  alimi
ozellikle  kardiyovaskiiler  hastaliklarla
iliskilendirilse (56) de tip 2 diyabet
gelisimi riskini de artirabilmektedir. Diyet
alimlarinin ~ periyodik  olarak  olarak
giincellendigi ve 84,941 hemsirenin 16 yil
boyunca takibinin yapildig1 bir ¢aligmada
trans yag asidi alimmin tip 2 diyabetle
iligkili oldugu bildirilmistir (57). Diger risk
faktorleri i¢in ayarlama yapildiktan sonra
da trans yag tliketimi, diyabet insidansi ile
pozitif iligkili olarak saptanmis ve en ¢ok
trans yag tiiketen beste birlik dilimde en az
tilketen gruba kiyasla %39 daha fazla risk
oldugu bildirilmistir (58). NHANES 1999-
2000 ve 2009-2010 verilerinden 3801
katilimcinin ~ dahil oldugu ¢alismada,
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dolasimdaki toplam trans yag asidi miktar1
arttkca T2DM  sikliginin  da  arttig1
saptanmustir. Ozellikle elaidik asit artisyla
T2DM gelisimi arasinda anlamli bir iliski
goriilirken, vaksenik asit, palmitelaidik
asit ve linolelaidik asit arasinda anlamli bir
iliski  olmadigi  saptanmistir.  Ayni
caligmada, diyabeti olmayan bireylerin
dolasimlarindaki trans yaglar
incelendiginde, toplam trans yag asitlerinin
ve elaidik asidin artisinin aglik insiilin
diizeyi, glukoz dengesi ve HbAlc’deki
bozulmalarla iligkili oldugu bildirilmistir
(59). Bir diger énemli trans yag asidi olan
konjuge linoleik asit (CLA) obezite ve tip
2 diyabet karsit1 faydal 6zellikleriyle one
¢iksa da (60) CLA’nin insiilin direncini
tetikleyebildigi  (61) ve  karaciger
hiicrelerinde insiilin  sinyalini bozucu
etkiler olusturdugu (62) gézlenmistir.

6.Hidroksi Yag Asitlerinin Dalli Yag
Asidi Esterleri

Yore ve ark. (63), glukoz tasiyict tip 4
(GLUT4)"i asint eksprese eden farelerde
palmitik asit hidroksi stearik asit (PAHSA)
olarak adlandirilan yeni bir yag smifini
tamimlamistir.  Bu yag asitleri hem
karaciger ve beyaz adipoz dokuda
sentezlenebilmekte  hem  de  farkh
izomerleri elma, , biftek, tavukve yumurt
gibi besinlerden saglanabilmektedir. Ayni
caligmada, PAHSA takviyesinin ratlarda
glukogon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve
insiilin sekresyonunu uyararak glisemik
toleransi tyilestirdigi bildirilmigtir.
Devaminda PAHSA’larin insiilin
duyarliligr ile iliskili oldugu, adipoz
dokuda inflamasyonu azalttigi, GPR120
aktivasyonunu uyardigi, insiilin direnci
olan bireylerde ise serum ve adipoz
dokudaki PAHSA seviyelerini azalttig
saptanmistir (63).
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SONUC VE ONERILER

Tip 2 diyabet, yetersiz ve dengesiz
beslenme aligkanliklar1  ve obeziteyle
yakindan iligkili olup Tiirkiye’yi de
kapsayacak sekilde Diinya’da sikligi
gittikce artan 6nemli bir endokrinopatidir.
Diyette uygun yag Oriintiisiinii saglamak,
insiilin direnci ve T2DM gelisme riskini
azaltabilmekle birlikte bu etkiler yag
asitlerinin ~ tiirine  gore  degisiklik
gostermektedir. Diyetle fazla miktarda
doymus yag asidi alimimn lipid
depolanmasini arttirdigi, insiilin
sinyallerini bozan metabolitlerin aciga
cikmasina neden oldugu, organellere zarar
verdigi ve inflamasyonu tetikledigi icin
alimin smirlandirilmast T2DM  gelisme
riskinin azaltilmasinda Onemlidir. Benzer
sekilde endiistriyel trans yag asitlerinin de
glukoz ve insiilin dengesini olumsuz yonde
etkiledigine dair kanitlar mevcuttur. Tekli
doymamis yag asitlerinden oleik asit ve
coklu doymamis yag asitlerinden n-3 yag
asitleri ise yag birikimini ve inflamasyonu
onleyici, glukoz tolerasyonunu iyilestirici
ve insiilin seviyelerini azaltici olumlu
etkiler ~ gostermektedir. Bu  etkiler
mitokondri ve endoplazmik retikulum
hasarm1 Onlemek, anti-inflamatuvar yanit
saglamak, yag birikimini azaltmak ve yag
oksidasyonunu artirict etkiler gostermek
seklinde Ozetlenebilir. Ayrica saglikli bir
bagirsak florasi, 6zellikle biitirat {izerinden
inflamasyonu  azaltan  ve  glukoz
metabolizmasini desteklen etkiler
gostermektedir. Genel olarak diyette
doymus yag asidi tiiketimini siirlamak
(glinliik enerji alimimin yaklagik %7-10’u),
tekli doymamis yag asidi tiiketimini
arttirmak (giinliik enerji alimimin yaklasik
%10-15’1), diisiikk n-6/n-3 oranina (yaklasik
5:1) sahip bir ¢oklu doymamis yag asidi
Oriintlisti saglamak T2DM gelisme riskinin

Ozyildirm

azalmasma katkida bulunmaktadir. Bu
faydali etkiler, saglikli bir bagirsak
florasinin varligiyla desteklenebilir.

Smmirhihklar: Diyet yagi ifadesi; zincir
uzunlugu, doymusluk derecesi ve besin
kaynag1 bakimindan farkli bir¢ok yag asidi
¢esidini  iceren  oldukga genis  bir
kavramdir. Her ne kadar her bir yag
asidinin  kendi metabolik etkilerinden
bahsedilmis olsa da tek bir besin dgesinin
etkisinden ¢ok diyet tarziyla iliskili
arastirmalar  yiiriitilmesi daha faydali
olabilir. Ayrica yag asidinin kaynagi, dozu,
tilketim siklig1 ve kisinin 1rki yag asidinin
etkilerini farklilagtirabilir. Bu faktorlerin
kontrol edildigi c¢alismalarin bir araya
getirilmesi daha etkili olabilir.
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