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Öz
Adipoz doku; İnterlökin-1 (IL-1), İnterlökin-6 (IL-6), Tümör Nekröz Faktör-� (TNF-�), C-Reaktif Protein (CRP) gibi infl amatuvar belirteçler ve 
adiponektin gibi adipokinleri salgılayan en önemli endokrin organlardan biridir. Tüm bu infl amatuvar faktörler infl amasyon, infl amatuvar yanıt 
ve Tip 2 diyabet ile ilişkilidir.  Modern toplumlarda majör dejeneratif hastalıkların oluşumunda kronik infl amasyonun artan rolü, araştırmacıları 
beslenme ve diyet örüntüsünün infl amatuvar belirteçler üzerindeki etkisini araştırmaya yönlendirmiştir. Bu derlemede infl amasyon 
gelişiminde iyi bilinen bir belirteç olan CRP, diyabetle güçlü şekilde ilintili olan infl amatuvar belirteçlerden TNF-� ve IL-6, ve insülin duyarlılığı 
ile ilişkili olan adipoz doku sitokinlerinden adiponektin üzerinde durulmuş; diyetsel etmenlerin, Tip 2 diyabet ve infl amasyon üzerindeki etkisi 
tartışılmıştır.  ( Sakarya Tıp Dergisi 2018, 8(4):686-694 )
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Abstract

Adipose tissue is one of the most important endocrine organ that release infl ammatory markers such as Interleukin-1 (IL-1), Interleukin-6 
(IL-6), Tumor Necrosis Factor-� (TNF-�), C-Reactive Protein (CRP) and adipokines like adiponectine. All of these infl ammatory factors are 
related to infl ammation, infl ammatory response and Type 2 Diabetes. The increased role of chronic infl ammation in the formation of major 
degenerative diseases in modern societies led researchers to investigate the effects of nutrition and dietary patterns on infl ammatory mar-
kers. This review focuses on C-reactive protein (CRP), a well-established marker of the development of infl ammation, on TNF-� and IL-6, 
infl ammatory markers strongly associated with diabetes, and on adiponectin, a cytokine produced by adipose tissue and associated with in-
sulin sensitivity; the effects of dietary factors on Type 2 diabetes and infl ammation was discussed.  ( Sakarya Med J, 2018, 8(4):686-694 ).
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Giriş

Tip 2 diyabet, dünya çapında yaygınlığı giderek artan ve kronik komplikasyonlarının sık gelişmesi 

nedeniyle tedavi maliyetlerinin de arttığı ciddi bir halk sağlığı sorunudur.1 Tip 2 diyabette, bozulmuş 

insülin salınımı, periferal insülin direnci ve aşırı hepatik glikoz üretimi gibi patofi zyolojik anormal-

likler görülmektedir.2 İnsülin direncine yol açan en önemli nedenlerden biri ise aşırı adipozitedir.3 

Artan diyabet riski ile ilişkilendirilen aşırı adipozite durumu, obezite olarak adlandırılmakta ve düşük 

dereceli sistemik infl amatuvar bir hastalık olarak kabul edilmektedir.4 Adipoz doku, enerji depo 

organı olmasının yanında IL-1, IL-6, CRP ve TNF-� gibi infl amatuvar belirteçler ile adiponektin, 

leptin ve rezistin gibi bir dizi adipokini de salgılayan önemli bir endokrin organdır.2 Söz konusu 

infl amatuvar belirteçler, oksidatif stresi uyarmakta ve infl amasyona neden olmakta, insülin direnci-

nin ilerlemesinde ve Tip 2 diyabet gelişiminde anahtar rol oynamaktadır.5 Diyabetli bireylerde sık 

görülen, özellikle abdominal obezitedeki karın içi yağ dokusu, düşük seviyeli kronik infl amatuvar 

durumun önemli bir belirleyicisidir.4

İnfl amasyonun, insülin direnci ile sıkı sıkıya ilişkili olduğu giderek daha net hale gelmiştir.6 Diya-

bette infl amatuvar mekanizmaların rolü ve komplikasyonlarının araştırılması, hastalığın başlangıcı 

ve ilerleyişinin altında yatan süreçler hakkında fi kir sahibi olmamızı sağlaması açısından önemlidir. 

Tip 2 diyabetin infl amatuvar temelinin daha iyi anlaşılması, şu anda kullanılan farmakolojik olan/

olmayan müdahalelerin yanı sıra tıbbi beslenme tedavisine yeni yaklaşımlar getirmek açısından 

değerli olabilir.7 Bu şekilde, majör dejeneratif hastalıkların oluşumunda önemli rolü olan kronik 

infl amasyonun önlenebilmesi amaçlanmaktadır. 

Tip 2 Diyabet Ve İnfl amasyon

İnfl amatuvar süreçler, glikotoksisite (kan glikoz düzeyinin aşırı yükselmesi), lipotoksisite (kas, ka-

raciğer ve pankreas dokusunda aşırı yağ depolanması) ve oksidatif stres (vücutta serbest radikal 

düzeyinin artması) gibi patolojik mekanizmalar ile yakından ilişkilidir.8 Bunlar, diyet bileşenleri, fi -

ziksel hareketsizlik, sigara, alkol tüketimi ve diğer yaşam tarzı değişiklikleri gibi bir dizi faktörden 

etkilenebilmektedir.9 Bu uyaranlar, çeşitli dokulardan pro-infl amatuvar faktörlerin salınımını artı-

rarak insülin direnci, hücre disfonksiyonu ve nihayetinde Tip 2 diyabet gelişimi için risk faktörü 

olarak tanımlanan kronik düşük dereceli infl amasyona neden olmaktadır.10 Bu durum dolaşımdaki 

infl amatuvar belirteçlerin 2-3 misli artışı olarak tanımlanmaktadır.2 İnsülin direncinin de oksidatif 

stresin tetiklediği infl amatuvar mekanizmalar tarafından şiddetlenen bir süreç olduğu bilinmekte-

dir.11 Diyabetik komplikasyonların klinik bulguları ortaya çıkmadan önce oksidatif stres oluştuğu ve 

bu durumun hastalığın patogenezinde anahtar rol oynadığı belirlenmiştir.13

İnfl amatuvar Belirteçler

Literatürde, Tip 2 diyabetin altında yatan kronik infl amatuvar durum ile ilişkili biyolojik belirteçler 

ve birbirleri ile olan etkileşimlerine yönelik çalışmalar artmaktadır. Adipositler tarafından salgılanan 

TNF-�, infl amatuvar yanıtı artıran ve düşük insülin duyarlılığı ile ilişkili olan pro-infl amatuvar bir 

sitokindir.13 

Pro-infl amatuvar sitokinler IL-6 ve TNF-�, bir diğer infl amatuvar belirteç olan CRP’nin hepatik üreti-

mini uyarmaktadır.14 Buna karşılık, adiponektin, anti-infl amatuvar özellik gösteren ve insülin duyar-

lılığını artırıcı etkinliği olan bir hormondur.15-17 Tip 2 diyabet varlığında, bu infl amatuvar belirteçlerin 

serum düzeylerinde değişiklikler gözlenebilmektedir. Aşağıda literatürde en çok yer alan infl amatu-
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var belirteçler ve sitokinlerin birbirleri ile olan etkileşimleri, Tip 2 diyabet gelişimi ve hastalığın seyri 

üzerindeki etkileri özetlenmiştir.

Tümör Nekröz Faktör-�:  

Pro-infl amatuvar bir sitokin olan TNF-, glikoz ve lipit metabolizmasını etkilemekte; insülinin etkisini 

ve pankreas  hücre fonksiyonunu inhibe ederek Tip 2 diyabet ile ilişkili sistemik insülin direncinde, 

önemli rol oynamaktadır.18,19  Hotamışlıgil ve arkadaşları obez ve diyabetik ratlarda TNF-salınımının 

anlamlı şekilde yüksek olduğunu belirtmiş; bununla birlikte ortamdaki TNF-eseptör sayısının ar-

tırılmasıyla, TNF-düzeyinin düştüğü ve bu yolla insülin direncinde de azalma gözlendiğini rapor 

etmiştir.20 Sonraki yıllarda yapılan araştırmaların verileri, insanlarda da TNF-’nın adipoz dokudan 

salındığını ve ağırlık kaybı ile TNF-salınımının azaldığını göstermektedir.21,22

İnterlökin-6: 

İnsülin direnci ile ilişkilendirilen pro-infl amatuvar sitokinlerden bir diğeri de IL-6’dır.  İnterlökin-6, 

lökositler, endotelyal hücreler ve adipositler de dahil olmak üzere çeşitli hücreler tarafından üre-

tilmektedir.23 İmmün yanıtı, akut faz yanıtı ve infl amasyonu düzenlemede görev almaktadır.24 İnf-

lamasyonun inhibisyonu, insülin sekresyonunun ve/veya duyarlılığının artırılmasında kritik öneme 

sahiptir.25 İnterlökin-6’nın obezite ve insülin direnci üzerindeki etkisi, bu konuda yıllarca süren 

araştırmalara rağmen hala tartışmalıdır. Dolaşımdaki ana kaynağı adipoz dokudur ve düzeyi obezite 

varlığında artmaktadır. Obez bireylerde yağ kütlesinin azaltılması, IL-6 düzeyini de azaltmaktadır.26 

Adipositlerde aşırı IL-6 üretimi, insülin duyarlılığının azalması ile ilişkilidir ve bu etkiyi adiponektin 

sekresyonunu azaltarak sağladığı düşünülmektedir.27 Bununla birlikte karaciğerde insülin sinyalizas-

yonunun bozulmasına neden olarak insülin direnci patogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir.26

C-Reaktif Protein:

CRP, enfeksiyon, infl amasyon ve doku hasarına karşı gelişen akut faz yanıtın önemli bir bileşe-

ni ve sistemik infl amasyonun işaretidir. Kronik infl amatuvar hastalık veya enfeksiyon durumunda 

serum CRP düzeyi yükselmektedir.28 CRP, çoğunlukla karaciğerde sentezlenmektedir. Hepatosit-

lerden salınımında özellikle IL-6 oldukça önemlidir; bununla birlikte TNF-da CRP salınımını etkile-

mektedir.29-31 Obez bireylerde, dolaşımdaki CRP düzeyinin yüksek olduğu belirlenmiş; bu ilişkinin 

kadınlarda erkeklerden daha güçlü olduğu rapor edilmiştir.29,32 Tip 2 diyabetli bireylerde ve insülin 

direnci olanlarda da serum CRP düzeyinin arttığı bildirilmektedir.29,31 Wang ve arkadaşlarının yaptığı 

meta analizin sonucu, artmış IL-6 ve CRP düzeyinin ve dolayısıyla kronik infl amasyon durumunun, 

Tip 2 diyabet riskini önemli derecede artırdığını ortaya koymaktadır.23 Benzer şekilde Dehghan ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir başka meta analizde de CRP ile diyabet riski arasında pozitif bir 

ilişki olduğu belirtilmiştir. 33

Adiponektin:

Hücrelere glikoz alımı, glikoneogenez ve yağ asidi oksidasyonu gibi bir dizi metabolik süreci düzen-

leyen protein yapıda bir hormondur.2 Diğer birçok adiposit türevi hormondan farklı olarak dolaşım-

daki adiponektin düzeyi, obezlerde azalmaktadır.34 Vücut ağırlık kaybı ise serum adiponektin sevi-

yesinde artışa yol açmaktadır.35 Enerji kısıtlamasının adiponektin düzeyi üzerindeki etkisine yönelik 

yapılan çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Rapor edilen bulguların farklılığı kısmen çalışmalardaki 

enerji sınırlamasının süresi, ağırlık kaybı oranları, kaybedilen adipoz doku türü (viseral veya subku-

tan yağ doku), uygulanan diyet tedavisinin türü veya çalışma popülasyonunun obezite durumu ile 
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açıklanabilir.36,37

Serum adiponektin düzeyinin düşüklüğü, Tip 2 diyabet gelişimi için bağımsız bir risk faktörüdür.38  

Yapılan prospektif çalışmalarda, adiponektin düzeyi yüksek olan bireylerde Tip 2 diyabet riskinin 

daha düşük olduğu rapor edilmiştir.39-41 Adiponektin, insülin direnci ve Tip 2 diyabete neden olabi-

lecek metabolik bozuklukların baskılanmasında önemli rol oynamaktadır.2 Özellikle kas ve karaci-

ğer dokuları olmak üzere farklı dokularda insülin duyarlılığında iyileşme sağlayabilmekte ve insülin 

direncini tersine çevirebilmektedir.27,42,43 İn vitro koşullarda ve hayvan modellerinde, adiponektinin 

insülin duyarlılığını artırıcı özellikte olduğu ve � hücre fonksiyonunu artırdığı gösterilmiştir.44,45 İnsan 

çalışmalarında ise hipoadiponektineminin, insülin direnci ile ilişkili olduğu ve uzun vadede Tip 2 

diyabet riskini artırdığı rapor edilmiştir.39,46,47

Adiponektinin anti-infl amatuvar etkisi de olduğu belirtilmektedir. İn vitro koşullarda adiponektinin 

endotelyal hücrelerin infl amatuvar yanıtını azalttığı, makrofaj fonksiyonlarını inhibe ettiği ve adipo-

sitlerden sitokin sekresyonunu azalttığı gösterilmiştir.48-50 Serum adiponektin düzeyi ile infl amas-

yonda azalma, glisemik kontrolün iyileşmesi ve kan lipit profi linin düzelmesi (özellikle HDL (high 

density lipoprotein) kolesterolün artması ve TG (trigliserit) düzeyinin düşmesi) arasında pozitif bir 

ilişki varken; CRP ile arasında negatif ilişki olduğu belirlenmiştir. 51,52

Besin Ögelerinin İnfl amasyon Üzerine Etkisi

Modern toplumlarda majör dejeneratif hastalıkların oluşumunda kronik infl amasyonun artan rolü, 

araştırmacıları beslenme ve diyet örüntüsünün infl amatuvar belirteçler üzerindeki etkisini araştır-

maya yönlendirmiştir.53 Diyet örüntüsü, anti-ve/veya pro-infl amatuvar sitokinler ve adipokinler 

arasındaki dengeyi etkileyebileceğinden, kronik düşük dereceli infl amasyon, bireyin beslenme 

alışkanlıklarından etkilenmektedir.54

Karbonhidratlar ve Glisemik İndeks, Glisemik Yük: Son yıllarda farklı karbonhidrat türlerinin, post-

prandial glikoz, insülin yanıtı ve infl amatuvar belirteçler üzerindeki etkisi araştırılmaktadır. Yapılan 

hem deneysel hem de gözlemsel çalışmalar, tam tahıllı ve/veya diyet lifi  yüksek besin alımının IL-6, 

TNF-�, CRP gibi infl amatuvar belirteçlerin serum düzeyini düşürmede etkili olduğunu göstermek-

tedir.55,56 Bununla birlikte karbonhidrat ve posanın farklı türleri, postprandial glikoz ve insülin yanıtı 

üzerinde farklı etkiler oluşturmaktadır. Bu bağlamda Jenkins, farklı besinlerdeki karbonhidratların 

oluşturduğu glisemik yanıtı belirlemek amacıyla glisemik indeks (Gİ) kavramını ortaya atmıştır.57   

Glisemik yük (GY) ise, besinin içerdiği karbonhidrat türünün yanı sıra miktarının da dikkate alındığı 

bir kavramdır.58 Kuramsal olarak, Gİ/GY’si yüksek besinlerin sıklıkla tüketilmesi sonucu tekrarlanan 

postprandial hiperglisemi ve hiperinsülinemi, birçok mekanizmayla insülin direnci, �hücre disfonk-

siyonu ve infl amasyona neden olabilmektedir. Ancak bu konuda yapılan çalışmaların sonuçları 

tartışmalıdır.   Bazı çalışmalarda diyetin Gİ ve GY’sinin obezite, Tip 2 diyabet ve kardiyovasküler 

hastalık riski ile ilişkili olduğu belirtilmesine rağmen; infl amatuvar belirteçler ile ilişkisi net olarak or-

taya konulmamıştır.58-60 Kelly ve arkadaşlarının yaptığı randomize kontrollü çalışmanın sonucunda 

Gİ’si yüksek diyetle beslenenlerde serum TNF-� ve IL-6 düzeylerinin yüksek olduğu belirtilmişken; 

Vrolix ve Mensink diyetin Gİ ve GY’sinin infl amatuvar belirteçlerden TNF-� ve IL-6 üzerinde herhan-

gi bir etkisinin olmadığını rapor etmiştir.61,62  

Posa: Posanın, ağırlık kaybının ve kilo kontrolünün sağlanmasındaki etkinliği, yapılan araştırmalarda 
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rapor edilmiştir.63,64 Diyabetik bireylerde gelişen infl amasyon durumuna obezitenin ciddi katkısı 

olduğu düşünüldüğünde, diyet posasının infl amatuvar yanıtı iyileştirmedeki etkinliği oldukça önem-

lidir.65 Diyet posası, lipit oksidasyonunu azaltmakta ve bu yolla vücutta infl amasyonu önleyici etki 

göstermektedir. Düşük posalı diyet ise hiperglisemiye neden olmakta ve IL-6, IL-18 ve TNF-� gibi 

pro-infl amatuvar sitokinlerin düzeyini artırmaktadır. İnterlökin-6, CRP üretiminde birinci derecede 

rol oynamaktadır; bu nedenle IL-6 düzeyinin artması, serum CRP düzeyinin de artışına neden 

olmaktadır.66 Yapılan iki epidemiyolojik çalışmanın verileri, artmış diyet posası tüketiminin, düşük 

CRP düzeyi ile anlamlı şekilde ilişkili olduğunu göstermektedir.67,68 Diyet posasının vücuttaki infl a-

matuvar belirteçlerin düzeyini düşürücü etkisinin yanında insülin duyarlılığını artırdığı, postprandi-

yal hiperglisemiyi azalttığı, kan lipitlerini iyileştirdiği ve kan basıncını düşürdüğü bilinmektedir.65  Bu 

metabolik bozuklukların düzeltilmesi infl amatuvar yanıtı iyileştirmede yardımcı olacaktır.

Proteinler: Diyetin protein içeriğinin, alınan proteinin kaynağına (hayvansal veya bitkisel) bağlı ola-

rak sağlık üzerinde farklı etkilere neden olabileceği bildirilmiştir.69 Diyetteki protein türünün Tip 

2 diyabet üzerindeki etkilerini inceleyen çalışmalar, çelişkili sonuçlar ortaya koymaktadır. Avrupa 

Prospektif Kanser ve Beslenme Araştırmasında (European Prospective Investigation into Cancer 

and Nutrition-EPIC) bitkisel kaynaklı olmayan proteinlerin, yüksek diyabet riski ile ilişkili olduğu 

bildirilmişken; yapılan bir meta analizin sonuçları ise hayvansal proteinlerin diyabet ile ilişkili bulun-

madığını göstermiştir.70,71 Diyetle alınan proteinin türü ve miktarının infl amasyon üzerindeki etkile-

rine yönelik literatürdeki çalışmalar da tartışmalı sonuçlar ortaya koymaktadır.72,73 DIOGenes (Diet, 

Obesity and Genes) çalışmasının sonuçları diyetin protein içeriğinin değiştirilmesinin, infl amatuvar 

belirteçlerin düzeyini, özellikle de hs-CRP konsantrasyonunu etkilediğini göstermektedir.74 Rotter-

dam çalışmasında ise sadece işlenmiş et tüketimi ile yüksek CRP düzeyi ilişkili bulunmuş; toplam 

kırmızı et tüketimi ile CRP arasında anlamlı bir ilişki rapor edilmemiştir.75 Yapılan bir başka çalış-

mada diyete yumurta eklenmesinin, yumurta tüketmeyen grup ile kıyaslandığında CRP düzeyinde 

anlamlı düşüşe neden olduğu belirtilmiş; bu etki yumurtanın içeriğindeki luteinin, infl amatuvar ya-

nıtı azaltıcı etkisi ile ilişkilendirilmiştir. Yine aynı çalışmada yumurta tüketen grupta serum adipo-

nektin düzeyinin ise belirgin olarak arttığı gösterilmiştir. Adiponektin düzeyindeki artış, yumurtanın 

içeriğindeki antioksidan ögelerin (lutein ve zeaksantin), adiponektin ekspresyonunu inhibe etme 

kabiliyetine sahip infl amatuvar sitokinlerin etkisini azalttığı şeklinde açıklanmıştır.76

Yağlar: Diyetin w-3 yağ asidi içeriği ile infl amatuvar belirteçler arasında ters ilişki olduğu belirtilmek-

tedir. MESA (Multi Ethnic Study of Atherosclerosis) çalışmasının sonuçları, w-3 yağ asidi alımının 

serum IL-6 düzeyi ile ters ilişkili olduğunu göstermektedir.77 Sağlıklı bireyler ile yapılan bir çalış-

mada, w-3 yağ asitlerinden eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA) alımının 

TNF-� belirteçlerinin serum düzeyi ile ters ilişkili olduğu; bununla birlikte hem w-3 hem de w-6 

yağ asitlerinin yüksek miktarda tüketiminin vücutta infl amasyon düzeyinin düşürülmesi ile ilişkili 

olduğu belirlenmiştir.78 W-6 yağ asidi serisinden olan Linoleik asit (LA) içeriği zengin diyetin insülin 

duyarlılığını artırdığı gösterilmiştir.79 Ancak yüksek LA tüketiminin pro-infl amatuvar ve trombojenik 

etkilerinin de olabileceği düşünülmektedir.80 

LA, araşidonik asite (AA) dönüşebilmekte ve bu durum vücutta infl amasyona neden olan pro-

infl amatuvar sitokin sentezini artırabilmektedir.81Tekli doymamış yağ asidi (TDYA) veya oleik asit 

içeriği zengin diyetle beslenmenin infl amasyonu azaltabileceği belirtilmektedir.82 Oleik asit tüketimi 

düşük popülasyonla kıyaslandığında, TDYA yönünden zengin beslenen toplumlarda, infl amatuvar 

belirteçlerin düzeyinin belirgin şekilde düşük olduğu gözlenmiştir.83 Tekli ve çoklu doymamış yağ 
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asitlerinin aksine, doymuş yağ asitleri infl amasyon ile pozitif ilişkili bulunmuştur.67 Kesitsel bir ça-

lışma olan Hemşireler Sağlık Çalışması’nda trans yağ asidi alımının sadece yüksek beden kütle 

indeksine sahip kadınlarda, IL-6 ve CRP ile pozitif ilişkili olduğu rapor edilmiştir.10 Tannock ve 

arkadaşlarının yaptığı girişimsel çalışmada ise kolesterol alımının sağlıklı bireylerde CRP düzeyini 

artırdığı belirlenmiş; fakat CRP düzeyi başlangıçta zaten yüksek olan, insülin direncine sahip obez 

bireylerde bu etki gözlenmemiştir. 84 

Vitamin ve Mineraller: Çalışmalar, mikro besin ögesi yetersizliklerinin vücutta yağ birikimine ve 

kronik infl amasyona katkıda bulunabileceğini göstermektedir.85,86  Reaktif oksijen türleri ve lipit 

peroksidasyonu, pro-infl amatuvar sitokin üretimini artırmaktadır.87  Antioksidan özellik gösteren 

mikro besin ögeleri ise bu infl amatuvar yanıtı azaltmada kritik rol oynamaktadır.88 A vitamini, vücut-

ta pro-infl amatuvar sitokinlerin üretimini azaltıcı etki göstermekte ve anti-infl amatuvar ajan olarak 

rol oynamaktadır.25 Yapılan çalışmalarda serum karotenoid konsantrasyonunun, CRP ve IL-6 gibi 

infl amatuvar belirteçler ile ters ilişkili; adiponektin konsantrasyonu ile pozitif ilişkili olduğu göste-

rilmiştir.88-90 Yapılan birkaç çalışmada C vitamini alımı ile CRP ve IL-6 gibi infl amasyon belirteçleri 

arasında ters ilişki olduğu rapor edilmiştir.87,91 Bazı kesitsel çalışmalar, D vitamini eksikliğinin IL-6, 

TNF-� ve CRP gibi infl amatuvar sitokinlerin serum düzeyleri ile ilişkili olduğunu göstermektedir.92,93 

E vitamini, lipit metabolizmasında görev almakta; lipitlerin oksidasyona karşı korunması ve oksidatif 

hasar oluşumunun önlenmesinde etkilidir.94 Hayvan modellerinde, E vitamininin vücutta glikoz me-

tabolizmasına katıldığı ve Tip 2 diyabete karşı da koruyucu olabileceği gösterilmiştir.95 Magnezyum, 

çinko ve krom gibi bazı minerallerin eksikliğinde bireyin glikoz intoleransına yatkınlığının arttığı ve 

bu durumun diyabetik komplikasyonların gelişim riskini artırdığı belirlenmiştir.96 Diyabet varlığında 

demir ve manganez gibi diğer mikro besin ögelerinin metabolizmalarında da değişimlerin olduğu 

raporlanmaktadır.97

Sonuç ve Öneriler

İnfl amasyon, sadece diyabetin oluşumunda değil, diyabete bağlı gelişen komplikasyonlar açısından 

da önemli bir patojenik yol olarak karşımıza çıkmaktadır. Anti-infl amatuvar süreç, hem diyabetin 

oluşumunu hem de diyabet ile ilişkili komplikasyonların ortaya çıkışını engellemek ya da geciktir-

mek açısından önemlidir. Sistemik infl amasyonu etkileyen beslenme ve yaşam tarzı ile ilgili faktör-

lerin tanımlanması, diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteyi azaltmada yardımcı olacaktır. 

Yaşam tarzı değişiklikleri ile birlikte sağlıklı bir diyetin, oksidatif stres, infl amasyon ve insülin direnci 

gibi metabolik hastalıkların altında yatan mekanizmaları iyileştirebileceğini gösteren çalışmalar ol-

makla birlikte; bu konunun önemine ilişkin bilimsel kanıtlar henüz yeterli değildir. Bu amaçla daha 

fazla birey ile yürütülecek randomize, kontrollü klinik çalışmalara gereksinim vardır.

Çıkar çatışması/Confl ict of interest: Yazarlarla ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir çıkar çatış-

ması yoktur. 
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