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ABSTRACT

Diabetes mellitusisanendocrine disorder withincreasing morbidity and mortality ratesand today, there are substantial
amount of research studies that have been focused on diabetes mellitus and its treatment. However, the underlying
mechanisms of formation of various subtypes of the disease and the proteinsinvolved in these mechanisms and the
signaling pathways of these proteins have not been fully elucidated. The incidence of this disease, which cannot be
treated completely, is increasing rapidly as a result of today’s sedentary living conditions and unbalanced nutrition.
In this sense, molecules, proteins and their pathways that play an important role in the formation of the disease are
of great importance for the development of new approaches in the treatment of the disease. Thioredoxin interactive
protein (TXNIP) has been discovered in recent years and it is thought to play an important role in the pathoenesis of
type 1and type 2 diabetes mellitus. TXNIP deficiency protects against type 1and type 2 diabetes by supporting beta
cell survival, while rising TXNIP levels cause betacell apoptosis. In this review, information about thioredoxin protein
which has an important role in diabetes mellitus and etiopathogenesis will be given.
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Diabetes Mellitus ve Tiyoredoksin Etkilesimli Protein

0ZET

Morbidite ve mortalite oranlari her gegcen gun artan endokrin bir bozukluk olan diabetes mellitus ve tedavisi Uzerine
gunumuzde oldukca fazla arastirma yapilmaktadir. Ancak hala hastaligin ¢esitli alt tiplerinin olusum mekanizmalar
ve bu mekanizmalara dahil olan proteinler ile bu proteinlerin sinyal yolaklari tam olarak aydinlatilamamistir. Tam
olarak tedavisi mimkun olmayan bu hastaligin ginimuz sedanter yasam kosullari ve dengesiz beslenme sonucunda
gorllme sikhgr gln gectikce hizla artmaktadir. Bu anlamda hastaligin olusum mekanizmasinda etkin rol oynayan
molekuller, proteinler ve bunlarin yolaklarinin aydinlatiimasi, hastaligin tedavisinde yeni yaklasimlarin olusmasi igin
blyuk bir dnem arz etmektedir. Tiyoredoksin etkilesimli protein, son yillarda kesfedilmis olup, tip 1ve tip 2 diabetes
mellitusun patoenezinde onemli bir rol oynadigi distnulmektedir.TXNIP eksikligi, pankreas beta hicrelerinin
canliligini destekleyerek, tip Tve tip 2 diabete karsi korurken, yikselen TXNIP seviyeleri beta hlcreli apoptosise neden
olmaktadir. Bu derlemede diabetes mellitus ve etiyopatogenezinde énemli bir rolt olan tiyoredoksin protein hakkinda
bilgi verilecektir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, Pankreatik beta hicresi, Tiyoredoksin etkilesimli protein
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GIRIS
Diabetes Mellitus
Diabetes mellitus, insulin salgilanmasinda, instlinin etki
gostermesinde ya da her ikisindeki bozuklugun bir sonucu
olarak karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasindaki
bozukluga bagli olarak gelisen kronik hiperglisemiile seyreden
metabolik bir hastaliktir (18).
Uluslararasi diyabet federasyonuna gare 2013 yilinda dinyada
382 milyon diyabetli vardir ve bu sayi yetiskinlerin %8,3'Unl
olusturmaktadir. Artis bu sekilde devam ettigi strece 2035
yilinda her 10 kisiden Tinin diyabetli olacag distnulmektedir
(13).
Gunimuzde DM tanisikoymakicin kullanilan kriterler Amerikan
Diyabet Birligi (ADA) ve Diinya Saglik Orgtiti (DSOYniin ortak
gorist ile hazirlanmistir (Tablo 1)(32).
ADA ve DSO

ortak siniflandirma ile tip 1 DM, tip 2 DM, diger spesifik

Diabetes mellitus, tarafindan yapilan

tipler ve gestasyonel DM olmak Ulzere 4 alt sinif altinda
degerlendirilmektedir (1,32).

Tablo 1. Diabetes mellitus tani kriterleri (32).

APG(> 8. saat aglik) >126 mg/dl 100-125 mg/dl
OGTT 2. saat aghk (75
. 2200 mg/d| <140 mg/dl
g glikoz)
2200 mg/dl + diyabet
Rastgele PG -
semptomlari
A1C 2%86,5 -

Tip 1 DM; Juvenil baslangigl diyabet veya insuline bagimli
diabetes mellitus (IDDM) olarak da tanimlanir ve hayat boyu
surer. Bu hastalik slresince pankreasta dretilen insulin
hormonu az veya yeterli miktarda salinim géstermediginden
dolayr enerji i¢in kullanilacak glikozun hicre icine girisi
engellenmekte ve kanda glikoz miktari ylksek olmaktadir
(32). Tip 1 DM gelisen hastalarda pankreasin langerhans
adaciklarinda bulunan hicrelerinde yikim ve insulin azlig
gorilmektedir ve adaciklarda glukagon salgilayan alfa (a)
hlcreleri ve somatositatin salgilayan D hicreleri korunmus
durumdadir. B hicrelerinde olusan bu durumun immun
sistem yetersizligi veya cesitli virGslerden kaynaklandigi
disintlmektedir. Immun sistemde bulunan antikorlarin
B hicrelerinde sitotoksik etkide bulundugu ve virlis
etkenlerinin en Gnemli nedenlerinin antikor antijen kompleksi
oldugu gortlmektedir (12). Tip 1 DM, esas olarak endojen B
hlcre antijenlerine karsi reaksiyon gésteren immun effektor
hicrelerin sebep oldugu adacik yikimlanmasi ile gelisen
otoimmun bir hastaliktir (16).

<100 mg/dl 100-125 mg/dI =

140-199 mg/dl  140-199 mg/dI -

7%5.7-6.4

*Asikar DM tanisi icin dért tani kriterinden herhangi birisi yeterliyken, izole IFG, izole IGT ve IGT+IFG igin her iki kriterin bulunmasi

sarttir. APG: A¢lik plazma glikozu, PG: Plazma glikozu, OGTT: Oral glikoz tolerans testi, AIC: Glikozillenmis hemoglobin Alc, IFG:

Bozulmus aglik glikozu, IGT: Bozulmus glikoz toleransi
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Bu durum cogunlukla dogrudan B hicrelerine karsi gelisen

immunolojik aktivite sebebiyle, pankreatik B hicrelerinin

otoimmun yikimlanmaslyla sonuglanmaktadir. Bu tdr
otoimmun aktivitenin bulgusu hiperglisemiden birkac yil
once olusur ancak otoantikorlarin varligi Tip 1 DM sUrecinin
teshisiyle ilgilidir (2). Hastaligin standart belirtileri olan kan

glikoz seviyesinde artis ve ketozis, hastaligin seyri sirasinda

B hicrelerinin % 90dan fazlasinin yikimlanmasindan sonra
gec dénemde ortaya gikar (29).

Tip 2 DM ise tum dlnyada en sik gorilen diyabet formu
olan pankreas insulin sekresyonunun mutlak veya goreceli
yetersizligi, instlin etkisizligi veya insulin molekUlindeki
yapisal bozukluklar sonucunda olusan bu hastalik bati
toplumlarinda en onde gelen 0olim nedenlerindendir.
Tim dinya Ulkelerinde epidemik olarak gorilmektedir.
GUnumuzde 120 milyon olan diyabetli sayisinin 2025 yilinda
300 milyona ulasacagi saniimaktadir (20). Tip 2 DM yaygin
olarak obeziteileiliskilidir, olgularin % 80-90' obezdir. Obezite
instlin direncini arttirarak hiperglisemiyi agirlastirmaktadir.
Obez ve obez olmayan Tip 2 diabet ayirimi etiyolojik agidan
farklilik olusturur. Obez Tip 2 diyabetiklerde insilin direnci
onemli iken obez olmayan diyabetiklerde instlin saliniminda
bozukluk 6n plandadir (20). Tip 2 DM inslin direnci ve beta
hicresi insulin salgr defekti ile birlikte ortaya ¢ikmaktadir.
Instlin direnci normal miktarda insilinin beklenenden az
biyolojik etki gdstermesidir. Insilin direncinin gelistigi
durumda ortaya ¢ikan hiperglisemiyi kompanze etmek icin
beta hlcrelerinden daha fazla insulin salinimi gergeklesir
(hiperinsilinemi). Ancak beta hiicresi de fonksiyonlarini
kaybetmeye baslayinca insulin salinim eksikligi ve en sonunda
diyabet gelisir. Cogunlukla eriskin yaslarda, obeziteye bagli
ortaya ¢lkan tip 2 DM ginimuzde adolesanlar ve gocuklarda
da goriilmeye baslanmistir (12).

Diyabetin diger spesifik tlrleri ise sekonder olarak gelisen
diyabet turlerini kapsamaktadir. Hipertroidi, akromegali ve
cushingsendromusikliklabozulmusglikoztoleransive diyabet
ile iliskilidir. Bunun yaninda bazi ilaglarin kullanimlari da DM
gelisimine katkida bulunurlar. Bu ilaglar arasinda hormonlar,
atipik antipsikotik ilaglar ve immunosUpresif maddeler en
sik gorulebilir. Buna ek olarak, pankreatit, pankreas kanseri,
kistik fibroz ve hemokromatoz gibi pankreas hastaliklar da

down sendromu, klinefelter sendromu, turner sendromu
ve prader willi sendromunda oldugu gibi diyabete sebep
olabilirler (33).

Bunlarin yaninda gebelikte gérdlen insulin duyarliligindaki
degisiklikler, artan insulin ihtiyacinin karsilanamamasi
neticesinde gestasyonel diyabete (GD)ye neden olur. GD,
maternal pankreatik fonksiyonlarin gebeligin diyabetojenik
etkisiniasmada yetersiz kalmasi durumunda olusur(19). GD ilk
defa gebelikte saptanan glikoz tolerans bozuklugudur. GO'nin
zamaninda taninmasl gebe ve fetls sagliginin korunmasi
acisindan onem tasir. GD taramasi igin ideal donem gebeligin
24-28. haftalaridir. Ama diyabet stiphesi uyandiran dnemli
semptom ve bulgular varsa ilk prenatal muayenede tarama
yapilabilir (30).

Diabetes Mellitus Tedavisi ve Tiyoredoksin Etkilegimli
Protein

Diyabet tedavisi son birkac il iginde onemli olgude
gelismistir ancak tedavi yaklasimlarinda halen eksiklik vardir.
Ornedin, apoptozile B-hiicreli kiitle kaybi, tip 1ve tip 2 diyabet
patogenezinde kritik bir adim olmasina ragmen, bu probleme
yonelik yaklasimlar eksiktir (29).

Son donemlerde, tiyoredoksin etkilesimli protein (TXNIP),
diyabet tedavisi ve insulin Gretiminin desteklenmesine iliskin
yeni bir terapétik hedef olarak ortaya gikmistir (21). Bununla
ilgili yapilan calismalarda elde edilen sonuglar, TXNIP
inhibisyonunun diyabetin 6nlenmesinin yaninda diyabetin
tersine cevrilmesi yonindeki faydali etkilerine iligkin
genetik ve farmakolojik nitelikte bir kanit konseptini ortaya
koymaktadir (36).

Tiyoredoksin etkilesimli proteini kodlayan gen ilk olarak
1,25-dihidroksivitamin D3 ile tedavi edilen HL-60 insan
promiyelositik hiicrelerinden 1994'te klonlanmistir (8). insan
TXNIP, 391 amino asit kalintisi iceren ve kromozom 1g21.1
Uzerinde kodlanan, 46 kDa'lik her yerde eksprese edilen bir
proteindir. TXNIP, tlrler arasinda oldukca korunmustur.
Ornedgin, fare TXNIP, insan proteiniile % 94 homoloji gdsterir,
395 amino asit igerir ve insan 1921 kromozomunun eslenigi

olan fare kromozomu 3'iin Gizerindeki bir bélgede yer alir (26).

TXNIPin 1998 yilinda yakin bir konjenik C3H (HcB-19) fare
susunun kombine hiperlipidemi (Hyplip1) lokistinde spontan
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olarak mutasyona ugradigi bulunmustur (30). Farelerin bu
mutasyon sonucunda TXNIP mRNA ve protein dizeylerinin
azaldigl buna bagll olarak da bu farelerde hipoglisemi ile
plazma insulin, trigliserid, keton cisimleri ve serbest yag
asitleri seviyelerinde artis gdzlenmistir (4).

TXNIP, SH3 ve PPxY alanlari ile karakterize edilen a-arrestin
protein ailesine aittir ancak bu proteinler arasinda sadece
TXNIP, tiyoredoksin ile etkilesime gecgebilmektedir (22).
TXNIP, tiyoredoksine baglanarak tiyoredoksini inhibe eder ve
boylece hiicresel redoks durumunu module ederek oksidatif
stres olusturabilir. Tiyoredoksin bir tiol-oksidorediktaz olup
oksidatif strese karsi hiicreleri koruyan onemli bir hiicresel
indirgeme sisteminin bir parcasidir. Tiyoredoksin sistemi,
oksidize proteinleri indirgemek suretiyle tiyoredoksin 2
sistein kalintisinin oksidasyonuna neden olur. indirgenmis
ve aktif bir duruma dénmek icin, tiyoredoksin NADPH'ye
bagl tiyoredoksin redlktaz tarafindan geri indirilmelidir.
Tiyoredoksin ile olan bu etkilesime dayanarak ve bir hicresel
redoks regulatoru olarak islev goren TXNIP'in sitoplazmada
lokalize oldugu dusuntlmektedir.

Bununla birlikte ortaya yeni c¢ikan bulgular TXNIPin
mitokondriyal tiyoredoksin 2'ye baglandidi, apoptozis sinyali
regile edici kinaz 1 (ASK1) ‘i salgiladigi mitokondride de
translokasyonunun olabilecegini gdstermektedir (28). Bu
da, mitokondriyumdan sitokrom c salinmasina, kaspaz-3'in
boélinmesine ve apoptozise yol acar.

TXNIPnin cekirdekte de lokalize oldugu kesfedilmistir.
TXNIP, MafA gibi instlin Gretimi igin kritik olan kopyalama
faktorleri de dahil olmak Uzere hedef genlerin ekspresyonunu
kontrol etmek icin cesitli mikroRNAlarin ekspresyonunu
diizenlemektedir (27).

Pankreatik beta hucrelerinde TXNIP, 2002 yilinda yapilan
bir mikroarray calismasinda glikoza tepki olarak en kuvvetli
upregiile olan gen olarak kesfedilmistir (29). Bu bulgu, TXNIP
ekspresyonunun glikoz tarafindan dizenlendigini boylece B3

-hlcre biyolgjisinde ve muhtemelen diyabette Gnemli bir rol

oynayabilecegini dusunilmektedir. Pankreatik B-hicreleri

antioksidan enzimlerin  dislk ekspresyon seviyeleri

nedeniyle oksidatif strese karsi asiri sekilde duyarlidirlar ve

apoptoz ile fonksiyonel B-hicrelerinin kaybi, hem tip 1 hem

de tip 2 diyabet patogenezinde gok dnemli bir bilesendir (28).
1. Glikoz, insiilin ve TXNIP

TXNIP geninin glikoz tarafindan kuvvetle upreglle edildigi
tespit edilmistir (29). TXNIPin, CRE karbonhidrat tepki
elementi baglayici protein (ChREBP) igin baglanma yeri
olarak hizmet ettigi gosterilmistir. ChREBP, genellikle
pankreatik B-hicrelerinde ve karacigerde olarak eksprese
edilir. ChREBP, B-hiicre glikoz toksisitesinde énemli bir rol
oynamaktadir. Iskelet kasi ve kalp gibi dokular dncelikle
ChREBP'in paralogu olan MondoAyi eksprese eder. ChREBPye
benzer olarak MondoA, bu dokulardaki TXNIPin glikoz yanit
verme ozelligini belirtir (29).

Bununla beraber, glikozla uyarilan TXNIP ekspresyonunun
palmitat gibi yag asitleri tarafindan engellendigi bulunmustur
(5). Buna karsilik, glukokortikoidlerin, B hiicre TXNIP
ekspresyonunuindikledigi gésterilmistir(25). Diyabette glikoz
induksiyonu ile uyumlu olarak, B-hicresi TXNIP ekspresyonu
belirgin sekilde artmaktadir (29). Bunun tersine, inslinin in
vitro ortamda B-htcrelerinde, kas ve yag dokularinda TXNIP
ekspresyonunu azalttigi ve bu etkinin glikozdaki herhangi bir
degisime bagli olmadigini distindtrdigu bildirilmistir (21,25).
TXNIP duzeyleri, siddetli hiperinstlinemi baglaminda bile
diyabette dramatik olarak artmaktadir (28).

2. TXNIP ve Transkripsiyon Faktaorleri

TXNIP'nin son zamanlarda feedback déngu vasitaslyla

kendisinin  ekspresyonunu uyardigi

durum, glikoz gibi herhangi bir TXNIP induksiyonunun daha

gosterilmistir.  Bu

da cogaltimasl anlamina gelmektedir. Bu etkiye ChREBP
transkripsiyon faktori aracilik etmektedir (7).

Son zamanlarda, baska bir transkripsiyon faktori olan
forkhead box(Fox)QTin, TXNIP promotdrinde DNA baglanmasi
icin ChREBP ile rekabet ederek ve bdylece glikoz kaynakli
TXNIP ekspresyonunu inhibe ederek, B-htcresi TXNIP
ekspresyonunu modiile ettigi gdsterilmistir (15). llgingtir,
Fox01 ayrica insulin geni ekspresyonunun aktivasyonunda
yer alan her iki B -hlicresi transkripsiyon faktori olan MafA
ve NeuroD'nin indiksiyonunu da diizenlemektedir (28).
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Hiperglisemi insiilin
Glukokortikoj GLP-1

Diyabet TXNIP Kalsiyum kanal
TXNIP blokaorleri

Sekil 1. TXNIP sentezini reglle eden faktorler (28)

3. Tiyoredoksin Etkilesimli Protein Rolleri

TXNIPin en &nemli roll tiyoredoksine aktif katalitik
bolgesinden baglanmasidir. Tiyoredoksin 105 aminoasit
iceren 12kD buylkluginde antioksidan bir proteindir ve
hicresel redoks dengesinin saglanmasinda gorevlidir.
Indirgenmis tiyoredoksin, aktif bélgesinde ditiyol (-SHSH),
ylikseltgenmis tiyoredoksin ise disiilfit baglan (-S-S) igerir.
Tiyoredoksin reduktaz enzimi, ylkseltgenen tiyoredoksinin
tekrar indirgenmesini saglar (23). indirgenen Tiyoredoksin
hedef proteinin distlfit bagina bir H+ transfer ederek
indirgenmesini  saglarken  kendisi  yUkseltgenir  (23).
Tiyoredoksin bu mekanizmay! kullanarak ASK1, PTEN gibi
alt sinyal iletim molekulleri ile etkilesmektedir. TXNIPnin
ekspresyonunun  arttigi  durumlarda  tiyoredoksinin
baskilandigi hiicrelerin oksidatif strese daha duyarli oldugu
ve JNK/SAPK sinyal ileti yolagi aracilikli olarak apoptoza

yonlendigi bildirilmistir (39).
3.1. Hicre Apoptozu

TXNIP'nin B-hicrelerinde asiri ekspresyonunun apoptozisi
tesvik ettigi gosterilmistir (17). Buna karsilik, TXNIP
eksikliginde Akt / Bcl-xL sinyal vermeyi arttirir ve yuksek
glikoz durumunda bile B-hlcresi canliigini tesvik eder.
Aslinda TXNIP, glikoz toksisitesi ile B-hlcre apoptozisi
arasinda kritik bir bag olarak tanimlanmistir (28).

3.2. B-Hiicre Fonksiyonu ve insiilin Uretimi

TXNIPin en onemli yénunin insdlin Gretimini dizenleme
oldugu kesfedilmistir (37). TXNIP, miR-204 ekspresyonunu
indiikler (11,24).  Buna karsilik miR-204 direkt olarak

MafA (insulin transkripsiyon faktériifnin ekspresyonunu
downreqile eder (3). Bu durum, ins(lin transkripsiyonunun
ve instlin Gretiminin azalmasina neden olur (37).

Ayrica, bu durum, yalnizca B-hlcrelerinde ve primer insan
adaciklarindaki TXNIP asiri ekspresyonuna yanit olarak in
vitro olarak degil, ayni zamanda artmis TXNIP ekspresyonu
ile seyreden cesitli in vivo fare diyabet modellerinde de
gozlemlenmistir ki bu durumun diyabette gortlen B-htcre
fonksiyon bozuklugun da rol oynadigi distntlmektedir (17,
37).

Buna ek olarak, TXNIP eksikligi instlin Uretimindeki artis ile
iliskilendirilmis olup bu etki, miR-204 asir ekspresyonu ile
tamamen koreltilmistir (37).

Adacik amiloid polipeptidi (IAPP), adacik amiloidinin ana
bilesenidir ve cozinmeyen amiloid fibriller halinde toplanma
egilimindedir. IAPP yataklari genellikle B-hiicre apoptozu ile
birlikte ve tip 2 diyabetli cogu hastanin adaciklarinda bulunur
(34).

Bu nedenle IAPP, diyabetteki progresif pankreatik hicre
TXNIP, IAPP
ekspresyonunu spesifik olarak uyarmakta ve bu yol ile insulin

kutlesi kaybiyla gucli bir sekilde iliskilidir.

iretiminde azalmaya neden olmaktadir(14).

TXNIPin B-hiicreleri disindaki hicrelerde ozellikle iskelet
kasinda, adipositlerde ve hepatositlerde, glikoz alimini
inhibe ettigi bulunmustur ve bu etki, glikoz tasiyici 1(GLUT1)
inhibisyonu ile gerceklesir (35).

Tiyoredoksin Etkilesimli Protein Eksikligi ve Diyabetin
Onlenmesi

Diyabet diinya capinda onemli bir saglik sorunu haline
gelmistir. Tip Tve tip 2 diyabetin altta yatan nedenlerive temel
taslarinin bazilari sirasiyla; otoimmunite ve insulin direnci
bakimindan belirgin olmakla birlikte, islevsel B-hiicresi kitlesi
kaybi, her iki diyabet tipinde patogenezde énemli bir ortak
o0zellige isaret etmektedir. Dahasi, ylksek TXNIP seviyeleri,
B-htcre disfonksiyonu, B-hicresi 6limi ve sonugtaki diyabet
gelisiminde ve komplikasyonlarinda kritik bir faktor olarak
ortaya cikmistir. Ote yandan, B-hiicresi TXNIPin genetik
olarak silinmesi ve farmakolojik inhibisyonunun tip 1ve tip 2
diyabetlere karsi koruyucu oldugu gosterilmistir (28).
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TXNIP eksikligi olan HcB-19 fareler, normal kosullar altinda
B-hucresi kitlesinde bir artis sergilemektedir. Buna ek
olarak, bu farelerin ¢oklu distk doz streptozotosin (STZ) ile
indukte B-hlcresi tahribati ve diyabetlere karsi korunmus
olduklar bulunmustur (8). TXNIP yoklugunda iskelet kasi
ve yag dokusunda glikoz alimi artmakta (21), hepatik glikoz
dretimi inhibe olmaktadir (10). Bununla birlikte, STZ ile
indUklenen diyabetin, bTKO (B-hiicresine 06zgli TXNIP
nakavt) farelerinde tamamen engellendigi gosterilmistir.
Dahasi, bTKO farelerinde, B-hiicresi apoptozunda ciddi bir
azalis ile B-hicresi kitlesinde bir artis géralmisttr (6). Bu
bulgular TXNIP eksikliginin B-hlcresi-koruyucu etkilerine
tiyoredoksinin aracilik ettigini gostermektedir (31).

TXNIP eksikliginde, tip 2 DM modeli olan BTBR ob / ob
farelerde yaklasik 6 ay icerisinde kan glikoz dlzeylerini
normallestirmektedir. Bu durum, B-hiicre apoptozunda gozle
gorullr bir azalma ve B-hiicre kutlesinde artis ile baglantili
oldugu gibi instlin duyarliiginda bir miktar iyilesme ile de
iliskilidir. Ilging olsa da, bu yararli etkiler siddetli obezite
karsisinda meydana gelir ve TXNIP eksikliginin diyabetin
obezite ile baglantisini kesebildigini gésterir (36).

SONUC
TXNIP hakkinda buglne kadar toplanan bilgiler, beta-

hicre biyolojisi ve diyabet gelisimine iliskin dnemli yeni
bilgiler saglamistir. Glikozla uyarilan TXNIP ekspresyonunun
mekanizmalart  gdz  6nlne alindiginda, beta-hicre
TXNIPsinde g6zlemlenen artisin diyabetik hipergliseminin
bir sonucu olduguna slphe yoktur. Bu nedenle diyabet
tedavi arastirmalarinda TXNIPin de genis bir yer tutmasi

gerekmektedir.

Ozetle, B-hiicresindeki varligi ve terapdtik bir hedef olarak
TXNIP ile ilgili heyecan verici ve potansiyel olarak oldukca
yararli kesifler yapilacak gibi gérinmektedir.
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