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ÖZ 

Tip 2 diyabet, Dünya genelinde önemli bir nüfusu etkileyen, morbidite ve mortalite riskini artıran metabolik bir 

hastalıktır. Tip 2 diyabetin gelişiminde genetik ve çevresel faktörlerle birlikte beslenme alışkanlıkları da önemli 

bir rol oynamaktadır. Son yıllarda özellikle yağ asitlerinin tip 2 diyabet gelişimi üzerine etkileri çalışmalara konu 

olmuştur. Diyetle alınan toplam yağ miktarına ek olarak yağ asidi örüntüsünün de tip 2 diyabetin gelişme 

riskinde önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Bu derleme makalede, yağ asitlerinin insülin direnci ve tip 2 

diyabet gelişimi üzerindeki rolünün güncel literatüre dayalı olarak tartışılması amaçlanmıştır. 

Anahtar kelimeler: :Tip 2 diyabet, insülin direnci, yağ asitleri, doymuş yağlar, doymamış yağlar 

 

 

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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GİRİŞ 

Tip 2 diyabet (T2DM), dolaşımdaki glukoz 

düzeyinin yükselmesiyle karakterize olan 

morbidite ve mortalite oranı yüksek bir 

hastalıktır (1). Uluslararası Diyabet 

Federasyonu, 2016 yılında dünya 

genelinde yaklaşık 425 milyon kişinin 

diyabetle yaşadığını, bu sayının 2045 

yılına kadar 629 milyon kişiye ulaşacağını 

bildirmektedir (2). Türkiye’de ise erişkin 

nüfusta diyabet prevalansı %13,7 olarak 

saptanmıştır (3). Tip 2 diyabetin son derece 

hızlı yayılma oranına rağmen, sağlıklı 

beslenme alışkanlıkları ve yaşam tarzıyla 

ilişkili uygun değişiklikler sağlandığında, 

T2DM’nin potansiyel olarak %90’a kadar 

önlenebilir olduğu unutulmamalıdır (4). 

Çünkü T2DM’li bireylerin büyük bir 

çoğunluğu fazla kilolu ya da obezdir ve bu 

bireylerde %5-10 ağırlık kaybı glisemik 

kontrolü iyileştirip uzun dönemdeki sağlık 

çıktılarını kontrol altına almak için 

önemlidir(5,6). Bu nedenle, ağırlık kaybı 

sağlayacak sağlıklı bir öğün planı T2DM 

gelişme riskinin azaltılmasında, T2DM’nin 

yönetiminde, T2DM ile ilişkili 

komplikasyonların önlenmesinde ve/veya 

geciktirilmesinde önemli bir rol 

üstlenmektedir. 

Beslenme tedavisi, öncelikle enerji ve 

makro besin ögeleri alımının 

düzenlenmesini gerektirmektedir. Böylece 

glisemik kontrol, kan basıncı ve kan 

lipitlerine yönelik uygun hedeflerin 

sağlanması amaçlanmaktadır. Diyetle 

alınan yağ asitlerinin, T2DM gelişiminde 

etkili olan birçok biyolojik fonksiyon 

üzerinde rolü vardır. Diyette önemli bir 

enerji kaynağı olan yağlar, aynı zamanda 

hücre metabolizmasını etkileyen biyoaktif 

moleküller olarak da görev almaktadır (7). 

Bozulmuş glukoz toleransı ya da T2DM 

olan bireylerde dolaşımdaki serbest yağ 

asidi miktarlarının arttığı bilinmektedir 

(8,9). Glukoz intoleransı olmayan ve beden 

kütle indeksi (BKİ) >27 kg/m2 olan 

bireyler 4 hafta boyunca yüksek (%55 yağ 

ve %25’i doymuş yağ asidi, %27 

karbonhidrat, %18 protein) veya düşük 

(%20 yağ ve %8’i doymuş yağ asidi, %62 

karbonhidrat,%18 protein) yağlı diyet 

tükettiklerinde, yüksek yağlı diyet vücut 

ağırlığı kazanımına yol açmamasına 

rağmen insülin duyarlılığının önemli 

ölçüde azalmasına neden olmuştur. 

Bununla beraber düşük yağlı diyet insülin 

duyarlılığında herhangi bir iyileşme 

sağlamamıştır(10). Derleme olarak 

hazırlanan bu makalede, yağ asitlerinin 

insülin direnci ve T2DM gelişimi 

üzerindeki rolünün tartışılması 

amaçlanmaktadır. 

1. Doymuş Yağ Asitleri 

Doymuş yağ asitlerinin önemli diyet 

kaynaklarını tam yağlı sütler ve peynirler, 

et, tereyağı, dondurma, krema, palm ve 

hindistan cevizi yağları oluşturmaktadır. 

Diyetteki temel doymuş yağ asitlerini ise 

16 karbonlu palmitik ve 18 karbonlu 

stearik asit oluşturmaktadır (11). Fazla 

miktarda doymuş yağ asidi alımı, hem 

dolaşımdaki glukoz ve yağ asidi 

düzeylerini hem de adipoz doku ve 

organlardaki yağ depolanmasını artırıcı 

etkiler göstererek insülin yanıtlarını 

bozmaktadır. Aşırı doymuş yağ asidi alımı 

(%63 doymuş yağ asidi-%42’si palmitik 

asit) kısa süre içerisinde (24 saat) 

dolaşımdaki glukoz, trigliserit, serbest yağ 

asidi seviyelerini artırabilmektedir (12). 

Sağlıklı ve normal vücut ağırlığındaki 

bireyler 7 hafta boyunca palmitik asitten 

zengin muffin tükettiğinde (%55 yağ 

içeren palm yağı ile hazırlanmış muffin), 

ayçiçek yağı ile hazırlanmış muffine (palm 

yağı ile hazırlanmış muffin ile benzer yağ, 
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karbonhidrat ve enerji içeren muffin) 

tüketimine kıyasla karaciğerde ve viseral 

yağ dokudaki yağ birikimini arttırmıştır. 

Ayrıca çalışmanın sonunda kan glukoz 

düzeyleri değişmezken istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da her iki grupta insülin 

düzeyinde ve insülin direncinde benzer 

artış görülmüştür (13). Yazarlar, açlık 

insülin seviyelerinin değişmemesini 

çalışmaya sağlıklı, genç ve genel olarak 

zayıf bireylerin dahil olmasıyla 

açıklamaktadır. Katılımcıların müdahale 

öncesi çok düşük karaciğer ve viseral yağ 

miktarına sahip olması SFA’nın önemli 

metabolik farklar oluşturmamasına sebep 

olmuştur. Palmitik asidin diğer bir olumsuz 

etkisi seramid ve diaçilgliserol gibi zararlı 

yağ metabolitlerinin birikimine neden 

olmasıdır. Seramidler proinflamatuvar 

yanıtı uyarmakta (14) ve Akt (Protein 

kinaz B) fosforilasyonunda azalmaya yol 

açarak (15) insülin duyarlılığını olumsuz 

yönde etkilemektedir. Seramid sentezinin 

engellenmesi, ratlarda diyabet gelişimini 

önlemekte ve insülin fonksiyonunda 

iyileşme sağlamaktadır (15,16). Benzer 

şekilde diaçilgliseroller de insülin reseptör 

tirozin kinaz ve insülin aracılı glikojen 

sentaz aktivitelerini bozmakta ve insülin 

sinyallerini olumsuz yönde etkilemektedir 

(17). Doymuş yağ asitleri, endoplazmik 

retikulum stresine, bu da nükleer faktör 

kappa B (NF-κB) yolağının uyarılarak 

insülin direncinin gelişmesine neden 

olmaktadır (18,19). Doymuş yağ asitlerinin 

etkisiyle meydana gelen oksidatif stres 

mitokondriyal disfonksiyona da neden 

olmaktadır (20). Doymuş yağ asitlerinin 

olumsuz etki mekanizmalarından birisi de 

çeşitli reseptör ve yolakların 

aktivasyonuyla gerçekleşmektedir. Örneğin 

doymuş yağların G protein reseptör (GPR) 

120 ve GPR40 ekspresyonunu azaltması 

beta hücrelerinden insülin üretimini 

azaltmakta, beta hücre apoptozisini 

arttırmakta ve insülin direncine neden 

olmaktadır (21). Ayrıca doymuş yağ 

asitleri, yağ asidi translokaz (CD36) 

üzerinden tüm hücre çekirdeklerindeki 

peroksizom proliferator-aktive reseptör 

(PPAR)-alfa ve PPAR-gama 

ekspresyonunun azalmasına ve toksik 

metabolitlerin (seramid ve diaçilgliserol) 

birikimine neden olmaktadır (21). Doymuş 

yağ asitlerinin toll benzeri reseptör (TLR)-

4 aktivasyonunu uyarıcı etkisi, 

hepatositlerde, adipositlerde, beta 

hücrelerinde ve beyinde inflamasyon 

görülmesinde önemli bir mekanizmadır 

(22). Tüm bu etkilerin sonucunda lipid 

depolanması, apoptozis, reaktif oksijen 

türlerinin üretimi ve inflamasyon artmakta, 

devamında insülin direnci gelişmektedir.  

2. Tekli Doymamış Yağ Asitleri 

Vücutta en çok bulunan tekli doymamış 

yağ asidi (TDYA) olan oleik asidin insülin 

direncini önleyici etkileri bulunmaktadır 

(23). Oleik asidin en önemli 

kaynaklarından biri olan zeytinyağı 

tüketiminin T2DM gelişme riskini azalttığı 

bildirilmiştir (24). Oleik asit, doymuş 

yağların oluşturduğu zararlı etkileri tersine 

çevirmektedir. Zeytinyağının karaciğerde 

yağ birikimini azalttığı, inflamasyonu 

olumlu yönde etkilediği gösterilmiştir (25). 

Ayrıca doymuş yağ asitlerinin aksine 

TDYA’ların fazlasının seramid ve 

diaçilgiserol gibi zararlı metabolitlere 

çevrilmeyip trigliserit olarak depolanması 

ve palmitik asidin de trigliseritlere 

çevrilmesini desteklemesi TDYA’ların bir 

diğer koruyucu etkisidir (26,27). Tekli 

doymamış yağ asitleri, seramidin 

indüklediği Akt inhibisyonunu da 

önlemektedir (28).  Oleik asit, 

mitokondride yağ asitlerinin beta 

oksidasyonunu artırır, mitokondriyal 
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disfonksiyonu, endoplazmik retikulum 

stresini azaltır ve Nod benzeri reseptör 

proteini 3 (NLRP3) aktivasyonunu önler. 

Günlük tüketilmesi gereken TDYA miktarı 

enerji alımının %10-15’i olarak 

önerilmektedir (29).Bununla beraber Çinli 

yetişkinlerde yürütülen bir çalışmada, 

ortalama 14 yıl takip sonucunda, enerjinin 

TDYA’dan gelen yüzdesi %16,3’ü 

aştığında TDYA’nın T2DM gelişim riskini 

artırdığı bildirilmiştir (30).  

Adipoz dokuda oleik asitten sonra en çok 

bulunan TDYA olan palmitoleik asit, 

karaciğerde yağ birikimini ve glukoz 

üretimini azaltmakta, adipositlerde Glukoz 

taşıyıcı tip 4 (GLUT4) ve PPAR-alfa 

aktivasyonunu artırmakta ve pankreasta 

lipotoksisiteyi azaltmaktadır (31). Artmış 

palmitoleat seviyelerinin insülin 

duyarlılığını artırdığı ve 3 yıl takip 

boyunca insülin duyarlılığındaki en az 

azalmanın en yüksek palmitoleat düzeyine 

sahip bireylerde görüldüğü bildirilmiştir 

(32). Bu bulgular, dolaşımdaki artmış 

palmitoleat düzeylerinin T2DM’ye karşı 

koruyucu olabileceğini göstermektedir. 

3. Çoklu Doymamış Yağ Asitleri 

Çoklu doymamış yağ asitleri (ÇDYA), alfa 

linolenik asit (ALA), eikosepentaenoik asit 

(EPA) ve dokosahekzaenoik asit (DHA) 

gibi önemli omega-3 (n-3) ve araşidonik 

asit ve linoleik asit gibi önemli omega-6 

yağ asitlerini içermektedir. Bu yağ asidi 

öncüllerinden lipoksijenaz (LOX), 

siklooksijenaz (COX) ve sitokrom P450 

oksidaz (CYP) enzimleri aracılığıyla 

eikosanoid denilen metabolitler 

sentezlenmektedir. EPA, COX yolu ile 3-

serisi prostaglandinlere ve tromboksanlara, 

LOX yolu ile hidroksieikosapentaenoik 

asitlere (HEPE'ler), E-serisi resolvinlere 

(RvE), 5-serisi lökotrienlere, sitokrom yolu 

ile epoksieikosatetraenoik asitlere 

(EEQ'ler) ve dihidroksieikosatetraenoik 

asitlere (diHETE'ler) metabolize 

olmaktadır. DHA, LOX yolu ve 

epoksidosapentaenoik asitler (EDP'ler) 

tarafından 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 lökotrienlere, CYP 

yoluyla da epoksieikosatrienoik asite 

(EET) metabolize olmaktadır. Bu 

metabolitlerden n-3 üzerinden sentezlenen 

daha çok anti inflamatuvar, n-6 üzerinden 

sentezlenenler ise proinflamatuvar 

özellikler göstermektedir (33,34). Günlük 

tüketilmesi gereken n-3 ve n-6 yağ asidi 

miktarı günlük enerji alımının %5-10’u 

kadardır(29). Çoklu doymamış yağ asitleri 

alımı öncelikle kardiyovasküler riski 

azaltmak için önerilse de özellikle n-3 yağ 

asitleri, bu etkisinin yanında hepatik 

trigliserit ve adipoz doku birikimini, 

adipoz doku inflamasyonunu azaltmakta, 

mitokondri fonksiyonunu olumlu yönde 

etkilemekte, n-3 yağ asitlerinden 

sentezlenen eikosinoidlerin sentezini 

arttırmakta ve sonuç olarak insülin 

direncinin azalmasını sağlamaktadır (35–

37).  Linoleik asit alımının da T2DM 

gelişme riskini azalttığına dair kanıtlar 

bulunmaktadır (38,39). En az 24 ay süren 

randomize kontrollü çalışmaların dahil 

edildiği bir meta analizde, omega-3 ve 

omega-6 yağ asitlerinin diyabet tanısı 

riskini önlemeye katkısının çok düşük 

olduğu bildirilmiş olsa da elde edilen kanıt 

düzeyinin düşük olduğu belirtilmiştir. 

Buna ek olarak uzun zincirli n-3 yağ asidi 
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dozu 4.4 g/gün üzerine çıktığında glukoz 

metabolizmasının bozulduğu ve alfa 

linolenik asitteki artışın açlık insülini 

düzeyini arttırabileceği saptanmıştır (39). 

Ayrıca, n-3 yağ asitlerinin T2DM’ye karşı 

koruyucu etkilerinin Batı popülasyonunda 

görülmediğine, hatta bu popülasyonda 

T2DM gelişme riskini arttırabileceğine 

dair veriler bulunmaktadır (40,41).  

Çoklu doymamış yağ asitleri 

metabolizmasında görev alan enzimler ve 

bu yağ asitlerinden sentezlenen 

metabolitler de insülin direnci ve T2DM 

gelişimi üzerinde etkili olabilir. Örneğin 

linoleik ve alfa linoleik asit 

metabolizmasında görevli olan delta-5 

desaturaz (FADS1) enzim aktivitesinin 

artmasının T2DM gelişimine karşı 

koruyucu olduğu, delta-6 desaturaz 

(FADS2) enzim aktivitesinin artışının ise 

tam tersi etki gösterdiği bildirilmiştir (42). 

Adipositlerde artmış sikloojenaz-2 (COX-

2) aktivitesinin de sistemik inflamasyonu 

tetikleyerek insülin direnci ve T2DM 

gelişimi ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir (43). Dokosahekzaenoik 

asitten sentezlenen maresin 1; adiponektin 

ve GLUT-4 ekpsresyonunu arttırmakta, 

TNF-alfa ekspresyonunu azaltmakta ve 

insülin sinyallerini olumlu yönde 

etkilemektedir. Benzer şekilde resolvin D1, 

resolvin D2 metabolitlerinin de adipoz 

doku inflamasyonunda azalma, glukoz 

toleransının iyileşmesi, insülin 

seviyelerinin azalması ve adiponektin 

seviyelerinin artması gibi olumlu etkileri 

olduğu bildirilmiştir (44). Bununla beraber 

araşidonik asitten sentezlenen 

proinflamatuvar eikasonidlerin insülin 

direncine neden olabileceği 

düşünülmektedir. Bu proinflamatuvar 

eikosanoidlerden biri olan lökotrien B4 ile 

tedavinin de novo yağ sentezini artırdığı, 

inflamasyonu indüklediği ve insülin 

sinyalini bozduğu bildirilmiştir (45). n-6/n-

3 oranı bu noktada önemli bir faktördür. 

Bu oranın artması, n-3 yağ asitlerinin 

metabolizmasını baskılayabilir ve n-6 yağ 

asitlerinin proinflamatuvar etkilerinin 

ortaya çıkmasına neden olabilir (46). 

Yapılan bir rat çalışmasında n-6/n-3 yağ 

asidi oranının 1:1 olduğu grupta daha az 

vücut ağırlığı ve viseral yağ artışı 

görülmüş, kan lipit düzeylerinde, glukoz 

toleransında ve insülin duyarlılığında 

iyileşme saptanmıştır. Bu oranın 4:1 

olduğu grupta ise bu etkiler 

gözlenmemiştir (46). Omega-3 yağ 

asitlerinin birçok faydalı etkisi gösterilmiş 

olsa da yağ asidinin çeşidi, dozu, kullanım 

süresi, diyet örüntüsü, takip süresi, etnik 

köken gibi birçok faktör sonuçlar üzerinde 

etkili olabilmektedir. Bu nedenlerle elde 

edilen veriler de çelişkilidir ve bir uzlaşı 

sağlamak zor olmaktadır. 

4. Kısa Zincirli Yağ Asitlerinin Glukoz 

Regülasyonu Üzerine Etkisi 

Kısa zincirli yağ asitleri (KZYA), başlıca 

asetat, propiyonat ve bütiratı içeren, 

bağırsak bakterileri tarafından 

sindirilmeyen karbonhidratların 

fermentasyonu sonucunda oluşan yağ 

asitleridir. Bu yağ asitleri, GPR43 

tarafından tanınmaktadır. GPR43, KZYA 

tarafından aktive edilen bir hücre yüzeyi 

reseptörüdür (47). Bu aktivasyon, adipoz 

dokuda lipid depolanmasını önleyici ve 

çeşitli dokularda lipid ve glukoz 

metabolizmasını destekleyici, insülin 

duyarlılığını artırıcı ve inflamasyonu 

azaltıcı etkiler göstermektedir (48,49). 

Özellikle bütirat faydalı etkileriyle önce 

çıkmış olsa da (50)50 asetatın(51) ve 

propiyonatın(52) insülin sinyalini bozucu 

etkilerinin olabileceği bildirilmiştir. Asetat 

parasempatik sinir sistemi aktivasyonuyla 
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glukoz bağımlı insülin sekresyonunda 

artışa sebep olmaktadır (51). Propiyonat 

ise insülin karşıtı düzenleyici sinyallerde 

katekolamin aracılı bir artışı aktive ederek 

insülin direncine ve hiperinsülinemiye yol 

açmakta ve bu da zamanla adipoziteyi ve 

metabolik anormallikleri teşvik 

edebilmektedir (52). Bununla beraber 

KZYAnin tip 2 diyabete karşı koruyucu 

olabileceğine dair pek çok kanıt 

bulunmaktadır (53–55). Buna karşın 

sağlıklı yetişkinlere uygulanan propiyonat 

takviyesi (52) ve ratlara uygulanan kronik 

asetat infüzyonunun (51) glukoz ve insülin 

seviyelerini artırdığı gösterilmiştir. Sonuç 

olarak farklı KZYAnin farklı dozlarda 

etkileri de farklı olabilir ve etki 

mekanizmalarının netleştirilmesi için daha 

fazla çalışma yapılmasına gerek 

duyulmaktadır. 

 5. Trans Yağ Asitleri 

Trans yağ asitleri, yapısında trans 

konfigürasyonunda en az 1 çift bağ içeren 

doymamış yağ asitleridir. Endüstriyel veya 

pişirme süreçlerinde oluşan trans yağların 

zararlı etkiler gösterdiğiyle ilgili kanıtlar 

mevcuttur. Bu yağ asitlerinin alımı 

özellikle kardiyovasküler hastalıklarla 

ilişkilendirilse (56) de tip 2 diyabet 

gelişimi riskini de artırabilmektedir. Diyet 

alımlarının periyodik olarak olarak 

güncellendiği ve  84,941 hemşirenin 16 yıl 

boyunca takibinin yapıldığı bir çalışmada 

trans yağ asidi alımının tip 2 diyabetle 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (57). Diğer risk 

faktörleri için ayarlama yapıldıktan sonra 

da trans yağ tüketimi, diyabet insidansı ile 

pozitif ilişkili olarak saptanmış ve en çok 

trans yağ tüketen beşte birlik dilimde en az 

tüketen gruba kıyasla %39 daha fazla risk 

olduğu bildirilmiştir (58). NHANES 1999-

2000 ve 2009-2010 verilerinden 3801 

katılımcının dahil olduğu çalışmada, 

dolaşımdaki toplam trans yağ asidi miktarı 

arttıkça T2DM sıklığının da arttığı 

saptanmıştır. Özellikle elaidik asit artışıyla 

T2DM gelişimi arasında anlamlı bir ilişki 

görülürken, vaksenik asit, palmitelaidik 

asit ve linolelaidik asit arasında anlamlı bir 

ilişki olmadığı saptanmıştır. Aynı 

çalışmada, diyabeti olmayan bireylerin 

dolaşımlarındaki trans yağlar 

incelendiğinde, toplam trans yağ asitlerinin 

ve elaidik asidin artışının açlık insülin 

düzeyi, glukoz dengesi ve HbA1c’deki 

bozulmalarla ilişkili olduğu bildirilmiştir 

(59). Bir diğer önemli trans yağ asidi olan 

konjuge linoleik asit (CLA) obezite ve tip 

2 diyabet karşıtı faydalı özellikleriyle öne 

çıksa da (60)  CLA’nın insülin direncini 

tetikleyebildiği (61) ve karaciğer 

hücrelerinde insülin sinyalini bozucu 

etkiler oluşturduğu (62) gözlenmiştir.  

6.Hidroksi Yağ Asitlerinin Dallı Yağ 

Asidi Esterleri 

Yore ve ark. (63), glukoz taşıyıcı tip 4 

(GLUT4)'ü aşırı eksprese eden farelerde 

palmitik asit hidroksi stearik asit (PAHSA) 

olarak adlandırılan yeni bir yağ sınıfını 

tanımlamıştır. Bu yağ asitleri hem 

karaciğer ve beyaz adipoz dokuda 

sentezlenebilmekte hem de farklı 

izomerleri elma, , biftek, tavukve yumurt 

gibi besinlerden sağlanabilmektedir. Aynı 

çalışmada, PAHSA takviyesinin ratlarda 

glukogon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve 

insülin sekresyonunu uyararak glisemik 

toleransı iyileştirdiği bildirilmiştir. 

Devamında PAHSA’ların insülin 

duyarlılığı ile ilişkili olduğu, adipoz 

dokuda inflamasyonu azalttığı, GPR120 

aktivasyonunu uyardığı, insülin direnci 

olan bireylerde ise serum ve adipoz 

dokudaki PAHSA seviyelerini azalttığı 

saptanmıştır (63). 
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

Tip 2 diyabet, yetersiz ve dengesiz 

beslenme alışkanlıkları ve obeziteyle 

yakından ilişkili olup Türkiye’yi de 

kapsayacak şekilde Dünya’da sıklığı 

gittikçe artan önemli bir endokrinopatidir. 

Diyette uygun yağ örüntüsünü sağlamak, 

insülin direnci ve T2DM gelişme riskini 

azaltabilmekle birlikte bu etkiler yağ 

asitlerinin türüne göre değişiklik 

göstermektedir. Diyetle fazla miktarda 

doymuş yağ asidi alımının lipid 

depolanmasını arttırdığı, insülin 

sinyallerini bozan metabolitlerin açığa 

çıkmasına neden olduğu, organellere zarar 

verdiği ve inflamasyonu tetiklediği için 

alımın sınırlandırılması T2DM gelişme 

riskinin azaltılmasında önemlidir. Benzer 

şekilde endüstriyel trans yağ asitlerinin de 

glukoz ve insülin dengesini olumsuz yönde 

etkilediğine dair kanıtlar mevcuttur. Tekli 

doymamış yağ asitlerinden oleik asit ve 

çoklu doymamış yağ asitlerinden n-3 yağ 

asitleri ise yağ birikimini ve inflamasyonu 

önleyici, glukoz tolerasyonunu iyileştirici 

ve insülin seviyelerini azaltıcı olumlu 

etkiler göstermektedir. Bu etkiler 

mitokondri ve endoplazmik retikulum 

hasarını önlemek, anti-inflamatuvar yanıt 

sağlamak, yağ birikimini azaltmak ve yağ 

oksidasyonunu artırıcı etkiler göstermek 

şeklinde özetlenebilir. Ayrıca sağlıklı bir 

bağırsak florası, özellikle bütirat üzerinden 

inflamasyonu azaltan ve glukoz 

metabolizmasını desteklen etkiler 

göstermektedir. Genel olarak diyette 

doymuş yağ asidi tüketimini sınırlamak 

(günlük enerji alımının yaklaşık %7-10’u), 

tekli doymamış yağ asidi tüketimini 

arttırmak (günlük enerji alımının yaklaşık 

%10-15’i), düşük n-6/n-3 oranına (yaklaşık 

5:1) sahip bir çoklu doymamış yağ asidi 

örüntüsü sağlamak T2DM gelişme riskinin 

azalmasına katkıda bulunmaktadır. Bu 

faydalı etkiler, sağlıklı bir bağırsak 

florasının varlığıyla desteklenebilir. 

Sınırlılıklar: Diyet yağı ifadesi; zincir 

uzunluğu, doymuşluk derecesi ve besin 

kaynağı bakımından farklı birçok yağ asidi 

çeşidini içeren oldukça geniş bir 

kavramdır. Her ne kadar her bir yağ 

asidinin kendi metabolik etkilerinden 

bahsedilmiş olsa da tek bir besin ögesinin 

etkisinden çok diyet tarzıyla ilişkili 

araştırmalar yürütülmesi daha faydalı 

olabilir. Ayrıca yağ asidinin kaynağı, dozu, 

tüketim sıklığı ve kişinin ırkı yağ asidinin 

etkilerini farklılaştırabilir. Bu faktörlerin 

kontrol edildiği çalışmaların bir araya 

getirilmesi daha etkili olabilir. 

Araştırma Katkı Oranı Beyanı: CÖ: 

Literatür taraması, yorumlanması ve 

makale yazımı. 

Maddi Destek/Teşekkür:  Herhangi bir 

maddi destek alınmamıştır. 

Çıkar çatışması: Herhangi bir çıkar 

çatışmam olmadığını beyan ederim. 
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