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Anahtar
Kelimeler

Adipoz doku; interlokin-1 (IL-1), interlokin-6 (IL-6), Tumor Nekroz Faktor- (TNF- ), C-Reaktif Protein (CRP) gibi inflamatuvar belirtecler ve
adiponektin gibi adipokinleri salgilayan en 6nemli endokrin organlardan biridir. Tdm bu inflamatuvar faktérler inflamasyon, inflamatuvar yanit
ve Tip 2 diyabetile iliskilidir. Modern toplumlarda majér dejeneratif hastaliklarin olusumunda kronik inflamasyonun artan rold, arastirmacilari
beslenme ve diyet oriintiisinin inflamatuvar belirtecler tzerindeki etkisini arastirmaya yonlendirmistir. Bu derlemede inflamasyon
gelisiminde iyi bilinen bir belirteg olan CRP, diyabetle giicli sekilde ilintili olan inflamatuvar belirteclerden TNF- ve IL-6, ve insilin duyarlilig!
ile iliskili olan adipoz doku sitokinlerinden adiponektin tizerinde durulmus; diyetsel etmenlerin, Tip 2 diyabet ve inflamasyon Gizerindeki etkisi
tartigimistir. ( Sakarya Tip Dergisi 2018, 8(4):686-694 )

Diyabet; adiponektin; inflamatuvar belirtecler; diyetsel faktorler; glisemik yik

Abstract

Keywords

Adipose tissue is one of the most important endocrine organ that release inflammatory 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 inflammatory factors are
related to inflammation, inflammatory response and Type 2 Diabetes. The increased role of chronic inflammation in the formation of major
degenerative diseases in modern societies led researchers to investigate the effects of nutrition and dietary patterns on inflammatory mar-
kers. This review focuses on C-reactive protein (CRP), a well-established marker of the development of inflammation, on TNF- and IL-6,
inflammatory 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 inflammation was discussed. (Sakarya Med J, 2018, 8(4):686-694 ).
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Giris

Tip 2 diyabet, dinya ¢apinda yayginhig giderek artan ve kronik komplikasyonlarinin sik gelismesi
nedeniyle tedavi maliyetlerinin de arttig) ciddi bir halk saglig) sorunudur.” Tip 2 diyabette, bozulmus
instlin salimmu, periferal inslin direnci ve asir hepatik glikoz Gretimi gibi patofizyolojik anormal-
likler gorillmektedir.2 insiilin direncine yol acan en énemli nedenlerden biri ise asiri adipozitedir.®
Artan diyabet riski ile iligkilendirilen asiri adipozite durumu, obezite olarak adlandinimakta ve diisiik
dereceli sistemik inflamatuvar bir hastalik olarak kabul edilmektedir.* Adipoz doku, enerji depo
organi olmasinin yaninda IL-1, IL-6, CRP ve TNF- gibi inflamatuvar belirtecler ile adiponektin,
leptin ve rezistin gibi bir dizi adipokini de salglayan dnemli bir endokrin organdir.?2 S6z konusu
inflamatuvar belirtecler, oksidatif stresi uyarmakta ve inflamasyona neden olmakta, insilin direnci-
nin ilerlemesinde ve Tip 2 diyabet gelisiminde anahtar rol oynamaktadir.® Diyabetli bireylerde sik
gorilen, ozellikle abdominal obezitedeki karin ici yag dokusu, dissik seviyeli kronik inflamatuvar
durumun dnemli bir belirleyicisidir.*

inflamasyonun, insilin direnci ile siki sikiya iliskili oldugu giderek daha net hale gelmistir.¢ Diya-
bette inflamatuvar mekanizmalarin roli ve komplikasyonlarinin arastinlmasi, hastaligin baslangici
ve ilerleyisinin altinda yatan strecler hakkinda fikir sahibi olmamizi saglamasi acisindan nemlidir.
Tip 2 diyabetin inflamatuvar temelinin daha iyi anlasiimasi, su anda kullanilan farmakolojik olan/
olmayan miidahalelerin yani sira tibbi beslenme tedavisine yeni yaklasimlar getirmek agisindan
degerli olabilir.” Bu sekilde, major dejeneratif hastaliklarin olusumunda 6nemli roli olan kronik
inflamasyonun dnlenebilmesi amaglanmaktadir.

Tip 2 Diyabet Ve inflamasyon

inflamatuvar siirecler, glikotoksisite (kan glikoz diizeyinin asin yikselmesi), lipotoksisite (kas, ka-
raciger ve pankreas dokusunda asir yag depolanmasi) ve oksidatif stres (viicutta serbest radikal
diizeyinin artmasi) gibi patolojik mekanizmalar ile yakindan iliskilidir.® Bunlar, diyet bilesenleri, fi-
ziksel hareketsizlik, sigara, alkol tiketimi ve diger yasam tarzi degisiklikleri gibi bir dizi faktérden
etkilenebilmektedir.’ Bu uyaranlar, gesitli dokulardan pro-inflamatuvar faktérlerin salinimini arti-
rarak instlin direnci, hiicre disfonksiyonu ve nihayetinde Tip 2 diyabet gelisimi icin risk faktori
olarak tanimlanan kronik diisiik dereceli inflamasyona neden olmaktadir.’® Bu durum dolasimdaki
inflamatuvar belirteclerin 2-3 misli artisi olarak tanimlanmaktadir.2 insiilin direncinin de oksidatif
stresin tetikledigi inflamatuvar mekanizmalar tarafindan siddetlenen bir siire¢ oldugu bilinmekte-
dir." Diyabetik komplikasyonlarin klinik bulgulari ortaya ¢ikmadan 6nce oksidatif stres olustugu ve
bu durumun hastaligin patogenezinde anahtar rol oynadig belirlenmistir.'®

inflamatuvar Belirtecler

Literatirde, Tip 2 diyabetin altinda yatan kronik inflamatuvar durum ile iliskili biyolojik belirtecler
ve birbirleri ile olan etkilesimlerine yonelik calismalar artmaktadir. Adipositler tarafindan salgilanan
TNF-, inflamatuvar yaniti artiran ve distk insdlin duyarliig ile iliskili olan pro-inflamatuvar bir
sitokindir."®

Pro-inflamatuvar sitokinler IL-6 ve TNF- , bir diger inflamatuvar belirteg olan CRP’nin hepatik treti-
mini uyarmaktadir." Buna karsilik, adiponektin, anti-inflamatuvar 6zellik gbsteren ve insilin duyar-
ligini artinicr etkinligi olan bir hormondur.’>" Tip 2 diyabet varliginda, bu inflamatuvar belirteclerin
serum dizeylerinde degisiklikler gdzlenebilmektedir. Asagida literatiirde en ¢ok yer alan inflamatu-




var belirtecler ve sitokinlerin birbirleri ile olan etkilesimleri, Tip 2 diyabet gelisimi ve hastaligin seyri
Uzerindeki etkileri 6zetlenmistir.

Tiimor Nekroz Faktor- :

Pro-inflamatuvar bir sitokin olan TNF-, glikoz ve lipit metabolizmasini etkilemekte; insilinin etkisini
ve pankreas hicre fonksiyonunu inhibe ederek Tip 2 diyabet ile iliskili sistemik insiilin direncinde,
onemli rol oynamaktadir."®" Hotamishgil ve arkadaslari obez ve diyabetik ratlarda TNF-salimiminin
anlamli sekilde yiiksek oldugunu belirtmis; bununla birlikte ortamdaki TNF-eseptor sayisinin ar-
tinlmastyla, TNF-diizeyinin distigi ve bu yolla insilin direncinde de azalma goézlendigini rapor
etmistir.20 Sonraki yillarda yapilan arastirmalarin verileri, insanlarda da TNF-"nin adipoz dokudan
salindigini ve agirlik kaybi ile TNF-saliniminin azaldigini gdstermektedir.?'22

interlokin-6:

inslin direnci ile iliskilendirilen pro-inflamatuvar sitokinlerden bir digeri de IL-6’dir. interldkin-6,
I6kositler, endotelyal hiicreler ve adipositler de dahil olmak Uzere cesitli hiicreler tarafindan ire-
tilmektedir.23 immin yaniti, akut faz yaniti ve inflamasyonu diizenlemede gérev almaktadir.2* inf-
lamasyonun inhibisyonu, insilin sekresyonunun ve/veya duyarliiginin artinlmasinda kritik 6neme
sahiptir.2® interldkin-6’nin obezite ve inslin direnci zerindeki etkisi, bu konuda yillarca siiren
arastirmalara ragmen hala tartismalidir. Dolasimdaki ana kaynagy adipoz dokudur ve dizeyi obezite
varliginda artmaktadir. Obez bireylerde yag kitlesinin azaltimasi, IL-6 dizeyini de azaltmaktadir.?¢
Adipositlerde asir IL-6 Gretimi, insGlin duyarliliginin azalmast ile iliskilidir ve bu etkiyi adiponektin
sekresyonunu azaltarak sagladig) disinilmektedir.?” Bununla birlikte karacigerde insilin sinyalizas-
yonunun bozulmasina neden olarak insilin direnci patogenezinde rol oynadig) disiinilmektedir.?¢

C-Reaktif Protein:

CRP, enfeksiyon, inflamasyon ve doku hasarina karsi gelisen akut faz yanitin 6nemli bir bilese-
ni ve sistemik inflamasyonun isaretidir. Kronik inflamatuvar hastalik veya enfeksiyon durumunda
serum CRP diizeyi yilkselmektedir.22 CRP, ¢ogunlukla karacigerde sentezlenmektedir. Hepatosit-
lerden saliniminda dzellikle IL-6 olduk¢a nemlidir; bununla birlikte TNF-da CRP salimimini etkile-
mektedir.23' Obez bireylerde, dolagimdaki CRP dizeyinin yiksek oldugu belirlenmis; bu iliskinin
kadinlarda erkeklerden daha giicli oldugu rapor edilmistir.?32 Tip 2 diyabetli bireylerde ve insilin
direnci olanlarda da serum CRP dizeyinin arttig) bildiriimektedir.?*3' Wang ve arkadaslarinin yaptig|
meta analizin sonucu, artmis IL-6 ve CRP dizeyinin ve dolayisiyla kronik inflamasyon durumunun,
Tip 2 diyabet riskini 6nemli derecede artirdigini ortaya koymaktadir.?® Benzer sekilde Dehghan ve
arkadaslan tarafindan yapilan bir baska meta analizde de CRP ile diyabet riski arasinda pozitif bir
iliski oldugu belirtilmistir. 33

Adiponektin:

Hucrelere glikoz alimi, glikoneogenez ve yag asidi oksidasyonu gibi bir dizi metabolik streci dizen-
leyen protein yapida bir hormondur.2 Diger birgok adiposit tirevi hormondan farkli olarak dolasim-
daki adiponektin dizeyi, obezlerde azalmaktadir.®* Viicut agirlik kaybi ise serum adiponektin sevi-
yesinde artisa yol agmaktadir.®® Enerji kisitlamasinin adiponektin diizeyi izerindeki etkisine yonelik
yapilan calismalarin sonuclan celiskilidir. Rapor edilen bulgularin farklilig kismen ¢alismalardaki
enerji sinirlamasinin stresi, agirlik kaybi oranlari, kaybedilen adipoz doku tiiri (viseral veya subku-
tan yag doku), uygulanan diyet tedavisinin tirl veya ¢alisma popilasyonunun obezite durumu ile
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aciklanabilir.3¢37

Serum adiponektin dizeyinin disUkligs, Tip 2 diyabet gelisimi icin bagimsiz bir risk faktoridir.38
Yapilan prospektif ¢alismalarda, adiponektin diizeyi yilksek olan bireylerde Tip 2 diyabet riskinin
daha disiik oldugu rapor edilmistir.3#" Adiponektin, insilin direnci ve Tip 2 diyabete neden olabi-
lecek metabolik bozukluklarin baskilanmasinda énemli rol oynamaktadir.? Ozellikle kas ve karaci-
ger dokulari olmak dzere farkli dokularda instlin duyarliiginda iyilesme saglayabilmekte ve insilin
direncini tersine gevirebilmektedir.274243 in vitro kosullarda ve hayvan modellerinde, adiponektinin
insiilin duyarliigini artinici 6zellikte oldugu ve ~ hiicre fonksiyonunu artirdig gosterilmistir.*#45 insan
calismalarinda ise hipoadiponektineminin, insilin direnci ile iliskili oldugu ve uzun vadede Tip 2
diyabet riskini artirdig) rapor edilmistir.3%4647

Adiponektinin anti-inflamatuvar etkisi de oldugu belirtilmektedir. In vitro kosullarda adiponektinin
endotelyal hiicrelerin inflamatuvar yanitini azalttig), makrofaj fonksiyonlarini inhibe ettigj ve adipo-
sitlerden sitokin sekresyonunu azalttig) gosterilmistir.*®0 Serum adiponektin diizeyi ile inflamas-
yonda azalma, glisemik kontroliin iyilesmesi ve kan lipit profilinin diizelmesi (6zellikle HDL (high
density lipoprotein) kolesteroliin artmasi ve TG (trigliserit) diizeyinin diismesi) arasinda pozitif bir
iliski varken; CRP ile arasinda negatif iliski oldugu belirlenmistir. 5'-52

Besin Ogelerinin inflamasyon Uzerine Etkisi

Modern toplumlarda major dejeneratif hastaliklarin olusumunda kronik inflamasyonun artan rol,
arastirmacilan beslenme ve diyet 6riintiisinin inflamatuvar belirtecler tzerindeki etkisini arastir-
maya yonlendirmistir.5® Diyet 6riintiisi, anti-ve/veya pro-inflamatuvar sitokinler ve adipokinler
arasindaki dengeyi etkileyebileceginden, kronik disik dereceli inflamasyon, bireyin beslenme
aliskanliklarindan etkilenmektedir.>*

Karbonhidratlar ve Glisemik indeks, Glisemik Yik: Son yillarda farkli karbonhidrat tirlerinin, post-
prandial glikoz, insilin yaniti ve inflamatuvar belirtegler Gzerindeki etkisi arastinimaktadir. Yapilan
hem deneysel hem de gozlemsel calismalar, tam tahill ve/veya diyet lifi yiksek besin aliminin IL-6,
TNF-, CRP gibi inflamatuvar belirteglerin serum dizeyini diisirmede etkili oldugunu géstermek-
tedir.>>% Bununla birlikte karbonhidrat ve posanin farkli tirleri, postprandial glikoz ve insilin yaniti
uzerinde farkli etkiler olusturmaktadir. Bu baglamda Jenkins, farkli besinlerdeki karbonhidratlarin
olusturdugu glisemik yaniti belirlemek amaciyla glisemik indeks (Gi) kavramini ortaya atmigtir.>
Glisemik yiik (GY) ise, besinin icerdigi karbonhidrat tiriiniin yani sira miktarinin da dikkate alindig
bir kavramdir.3® Kuramsal olarak, Gi/GY’si yUksek besinlerin siklikla tiiketiimesi sonucu tekrarlanan
postprandial hiperglisemi ve hiperinsilinemi, bircok mekanizmayla insilin direnci, hicre disfonk-
siyonu ve inflamasyona neden olabilmektedir. Ancak bu konuda yapilan c¢alismalarin sonuglari
tarismalidir.  Bazi calismalarda diyetin Gi ve GY’sinin obezite, Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastalik riski ile iliskili oldugu belirtiimesine ragmen; inflamatuvar belirtecler ile iliskisi net olarak or-
taya konulmamustir.58-¢° Kelly ve arkadaslarinin yaptig randomize kontrolli ¢alismanin sonucunda
Gi'si yiksek diyetle beslenenlerde serum TNF- ve IL-6 diizeylerinin yilksek oldugu belirtilmisken;
Vrolix ve Mensink diyetin Gi ve GY’sinin inflamatuvar belirteclerden TNF- ve IL-6 iizerinde herhan-
gi bir etkisinin olmadigini rapor etmistir.6"62

Posa: Posanin, agirlik kaybinin ve kilo kontroliinin saglanmasindaki etkinligj, yapilan arastirmalarda




rapor edilmistir.>¢ Diyabetik bireylerde gelisen inflamasyon durumuna obezitenin ciddi katkisi
oldugu disiinildiigiinde, diyet posasinin inflamatuvar yaniti iyilestirmedeki etkinligi olduk¢a 6nem-
lidir.65 Diyet posasi, lipit oksidasyonunu azaltmakta ve bu yolla viicutta inflamasyonu dnleyici etk
gostermektedir. Dusik posali diyet ise hiperglisemiye neden olmakta ve IL-6, IL-18 ve TNF- gibi
pro-inflamatuvar sitokinlerin diizeyini artirmaktadir. interlékin-6, CRP iiretiminde birinci derecede
rol oynamaktadir; bu nedenle IL-6 dizeyinin artmasi, serum CRP diizeyinin de artisina neden
olmaktadir.®¢ Yapilan iki epidemiyolojik calismanin verileri, artmis diyet posasi tiketiminin, disik
CRP dizeyi ile anlamli sekilde iliskili oldugunu gostermektedir.6”-¢8 Diyet posasinin viicuttaki infla-
matuvar belirteclerin diizeyini disiriict etkisinin yaninda insilin duyarliigini artirdig), postprandi-
yal hiperglisemiyi azalttigy, kan lipitlerini iyilestirdigi ve kan basincini diisiirdigi bilinmektedir.> Bu
metabolik bozukluklarin diizeltiimesi inflamatuvar yaniti iyilestirmede yardimci olacaktir.

Proteinler: Diyetin protein iceriginin, alinan proteinin kaynagina (hayvansal veya bitkisel) bagli ola-
rak saglik Uzerinde farkli etkilere neden olabilecegj bildirilmistir.®> Diyetteki protein tirinin Tip
2 diyabet tzerindeki etkilerini inceleyen ¢alismalar, geliskili sonuclar ortaya koymaktadir. Avrupa
Prospektif Kanser ve Beslenme Arastirmasinda (European Prospective Investigation into Cancer
and Nutrition-EPIC) bitkisel kaynakli olmayan proteinlerin, yiksek diyabet riski ile iliskili oldugu
bildirilmisken; yapilan bir meta analizin sonuglari ise hayvansal proteinlerin diyabet ile iliskili bulun-
madigini gostermistir.”>”! Diyetle alinan proteinin tiri ve miktarinin inflamasyon dzerindeki etkile-
rine yonelik literatiirdeki calismalar da tartismali sonuglar ortaya koymaktadir.”2* DIOGenes (Diet,
Obesity and Genes) galismasinin sonuglan diyetin protein iceriginin degistirilmesinin, inflamatuvar
belirteclerin dizeyini, 6zellikle de hs-CRP konsantrasyonunu etkiledigini gdstermektedir.” Rotter-
dam calismasinda ise sadece islenmis et tiketimi ile yiksek CRP dizeyi iliskili bulunmus; toplam
kirmizi et tiketimi ile CRP arasinda anlamli bir iliski rapor edilmemistir.”> Yapilan bir baska ¢alis-
mada diyete yumurta eklenmesinin, yumurta tiketmeyen grup ile kiyaslandiginda CRP dizeyinde
anlamli diisiise neden oldugu belirtilmis; bu etki yumurtanin icerigindeki luteinin, inflamatuvar ya-
niti azaltici etkisi ile iliskilendirilmistir. Yine ayni calismada yumurta tilketen grupta serum adipo-
nektin diizeyinin ise belirgin olarak arttig) gosterilmistir. Adiponektin diizeyindeki artis, yumurtanin
icerigindeki antioksidan Ggelerin (lutein ve zeaksantin), adiponektin ekspresyonunu inhibe etme
kabiliyetine sahip inflamatuvar sitokinlerin etkisini azalttig) seklinde agiklanmistir.”

Yaglar: Diyetin w-3 yag asidi icerigj ile inflamatuvar belirtecler arasinda ters iliski oldugu belirtilmek-
tedir. MESA (Multi Ethnic Study of Atherosclerosis) calismasinin sonuglari, w-3 yag asidi aliminin
serum IL-6 dizeyi ile ters iliskili oldugunu gostermektedir.”” Saglikh bireyler ile yapilan bir ¢alis-
mada, w-3 yag asitlerinden eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA) aliminin
TNF- belirteclerinin serum dizeyi ile ters iliskili oldugu; bununla birlikte hem w-3 hem de w-6
yag asitlerinin yiksek miktarda tiketiminin vicutta inflamasyon diizeyinin disirilmesi ile iliskili
oldugu belirlenmistir.”® W-6 yag asidi serisinden olan Linoleik asit (LA) igerigi zengin diyetin insilin
duyarlligini artirdigy gosterilmistir.” Ancak yilksek LA tiketiminin pro-inflamatuvar ve trombojenik
etkilerinin de olabilecegi distiniimektedir.5

LA, arasidonik asite (AA) doniisebilmekte ve bu durum viicutta inflamasyona neden olan pro-
inflamatuvar sitokin sentezini artirabilmektedir.®'Tekli doymamis yag asidi (TDYA) veya oleik asit
icerigi zengin diyetle beslenmenin inflamasyonu azaltabilecegj belirtiimektedir.®? Oleik asit tiketimi
distk populasyonla kiyaslandiginda, TDYA yoninden zengin beslenen toplumlarda, inflamatuvar
belirteclerin diizeyinin belirgin sekilde disik oldugu gbzlenmistir.®® Tekli ve coklu doymamis yag,
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asitlerinin aksine, doymus yag asitleri inflamasyon ile pozitif iliskili bulunmustur.®” Kesitsel bir ¢a-
lisma olan Hemsireler Saglik Calismasi’nda trans yag asidi aliminin sadece yiksek beden kitle
indeksine sahip kadinlarda, IL-6 ve CRP ile pozitif iliskili oldugu rapor edilmistir.’® Tannock ve
arkadaslarinin yaptig) girisimsel ¢alismada ise kolesterol aliminin saglikli bireylerde CRP diizeyini
artirdig belirlenmis; fakat CRP diizeyi baslangicta zaten yiiksek olan, insilin direncine sahip obez
bireylerde bu etki gozlenmemistir. 34

Vitamin ve Mineraller: Calismalar, mikro besin dgesi yetersizliklerinin viicutta yag birikimine ve
kronik inflamasyona katkida bulunabilecegini gdstermektedir.3>%¢ Reaktif oksijen tirleri ve lipit
peroksidasyonu, pro-inflamatuvar sitokin Uretimini artirmaktadir.®” Antioksidan 6zellik gosteren
mikro besin dgeleri ise bu inflamatuvar yaniti azaltmada kritik rol oynamaktadir.3® A vitamini, viicut-
ta pro-inflamatuvar sitokinlerin Gretimini azaltici etki gostermekte ve anti-inflamatuvar ajan olarak
rol oynamaktadir.?® Yapilan ¢alismalarda serum karotenoid konsantrasyonunun, CRP ve IL-6 gibi
inflamatuvar belirtecler ile ters iliskili; adiponektin konsantrasyonu ile poxzitif iliskili oldugu goste-
rilmistir.®¢*° Yapilan birkac calismada C vitamini alimi ile CRP ve IL-6 gibi inflamasyon belirtecleri
arasinda ters iliski oldugu rapor edilmistir.8”' Bazi kesitsel ¢alismalar, D vitamini eksikliginin IL-6,
TNF- ve CRP gibi inflamatuvar sitokinlerin serum dizeyleri ile iliskili oldugunu gostermektedir.%%
E vitamini, lipit metabolizmasinda gorev almakta; lipitlerin oksidasyona karsi korunmasi ve oksidatif
hasar olusumunun 6nlenmesinde etkilidir.** Hayvan modellerinde, E vitamininin viicutta glikoz me-
tabolizmasina katildig) ve Tip 2 diyabete karsi da koruyucu olabilecegi gosterilmistir.”> Magnezyum,
cinko ve krom gibi bazi minerallerin eksikliginde bireyin glikoz intoleransina yatkinliginin arttig) ve
bu durumun diyabetik komplikasyonlarin gelisim riskini artirdig) belirlenmistir.*® Diyabet varliginda
demir ve manganez gibi diger mikro besin dgelerinin metabolizmalarinda da degjsimlerin oldugu
raporlanmaktadir.””

Sonug ve Oneriler

inflamasyon, sadece diyabetin olusumunda degil, diyabete bagh gelisen komplikasyonlar agisindan
da 6nemli bir patojenik yol olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Anti-inflamatuvar siireg, hem diyabetin
olusumunu hem de diyabet ile iliskili komplikasyonlarin ortaya c¢ikisini engellemek ya da geciktir-
mek agisindan 6nemlidir. Sistemik inflamasyonu etkileyen beslenme ve yasam tarzi ile ilgili faktor-
lerin tamimlanmasi, diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteyi azaltmada yardimci olacaktir.
Yasam tarzi degjsiklikleri ile birlikte saglikli bir diyetin, oksidatif stres, inflamasyon ve insilin direnci
gibi metabolik hastaliklarin altinda yatan mekanizmalari iyilestirebilecegini gbsteren calismalar ol-
makla birlikte; bu konunun 6nemine iligkin bilimsel kanitlar heniz yeterli degjldir. Bu amagla daha
fazla birey ile yiritilecek randomize, kontrolli klinik calismalara gereksinim vardir.

Cikar catismasi/Conflict of interest: Yazarlarla ya da yaz ile ilgili bildirilen herhangi bir ¢ikar ¢ats-
masi yoktur.
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