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Diabetes mellitus (DM) yayginligy, biiyiik 6l¢tide modern insan yagam tarzin-
daki 6nemli degisiklikler nedeniyle diinya capinda hizla artmaktadir. DM, insan-
lardaki en yaygin metabolik bozukluktur ve iki ana hiicresel substrat olan karbon-
hidratlarin ve lipitlerin metabolizmasin etkiler, metabolik yollarin bozulmasina
ve zararli metabolitlerin olusmasina neden olur. Kontrolsiiz diyabette, doku ve
organlarda diyabetik komplikasyonlar gelisir, organ fonksiyonlar1 bozulur ve ge-
nellikle toplu organ yetmezlikleri gelisir (1).

DM nin altinda yatan molekiiler mekanizmalar ve kesin patofizyoloji tam ola-
rak anlagilamamakla birlikte, insiilin direnci (IR), daha diisiik dolasim insiilin se-
viyelerine sahip B-hiicre disfonksiyonu ve apoptoz, oksidatif stres, mitokondriyal
disfonksiyon ve inflamasyonun da dahil oldugu bir ¢cok mekanizmanin etkili ol-
dugu belirlenmistir (1, 2).

Inflamasyon, yaklagik 2.000 y1l énce, Romali bir hekim olan Aulus (Aurelius)
Cornelius Celsus tarafindan temel bes 6zelligi goz 6ntinde bulundurularak ates ve
agrinin eslik ettigi kizariklik ve giskinlik olarak tanimlanmustir. Inflamasyonun bu
genel tanimy, klinik tipta ilk tanimlandig giinden bu yana 2000 y1l boyunca kabul
gormiistiir (3). Bu dogrultuda, inflamasyon, giiniimiizde Celsus tarafindan oneri-
len bes makroskopik patolojik fenomenin varlig: ile karakterizedir. Bunlar; tumor
(dokunun sismesi), calor (yiiksek doku sicakligi), rubor (inflamasyon bolgesinde
vaskiilarize dokunun kan rengi benzeri kizariklig1), dolor (zararli bir uyaranin
yogun hissi) ve functio laesa (islev bozuklugu) olarak siralanabilir (4). Bu etkiler
travmatik, enfeksiyoz, postiskemik, toksik veya otoimmiin yaralanmaya yanit ola-
rak herhangi bir dokuda ortaya ¢ikabilir (5).
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Makrobesin alimi, hiperglisemi, adipozite, hipoksi ve serbest yag asitleri infla-
masyonu tetikleyerek insiilin direncine neden olabilecegi gibi, insiilin direnci de,
insiilinin anti-inflamatuar etkisini azaltarak inflamasyonu tesvik edebilir. Bu sii-
recte temel inflamatuar diizenleyicler olan sitokinler, kemokinler, adipokinler ve
TLRler insiilin direncine neden olarak diyabet gelisimine katkida bulunur.
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