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GIRIŞ
Diabetes mellitus (DM) yaygınlığı, büyük ölçüde modern insan yaşam tarzın-

daki önemli değişiklikler nedeniyle dünya çapında hızla artmaktadır. DM, insan-
lardaki en yaygın metabolik bozukluktur ve iki ana hücresel substrat olan karbon-
hidratların ve lipitlerin metabolizmasını etkiler, metabolik yolların bozulmasına 
ve zararlı metabolitlerin oluşmasına neden olur. Kontrolsüz diyabette, doku ve 
organlarda diyabetik komplikasyonlar gelişir, organ fonksiyonları bozulur ve ge-
nellikle toplu organ yetmezlikleri gelişir (1).

DM’nin altında yatan moleküler mekanizmalar ve kesin patofizyoloji tam ola-
rak anlaşılamamakla birlikte, insülin direnci (IR), daha düşük dolaşım insülin se-
viyelerine sahip β-hücre disfonksiyonu ve apoptoz, oksidatif stres, mitokondriyal 
disfonksiyon ve inflamasyonun da dahil olduğu bir çok mekanizmanın etkili ol-
duğu belirlenmiştir (1, 2).

İnflamasyon, yaklaşık 2.000 yıl önce, Romalı bir hekim olan Aulus (Aurelius) 
Cornelius Celsus tarafından temel beş özelliği göz önünde bulundurularak ateş ve 
ağrının eşlik ettiği kızarıklık ve şişkinlik olarak tanımlanmıştır. İnflamasyonun bu 
genel tanımı, klinik tıpta ilk tanımlandığı günden bu yana 2000 yıl boyunca kabul 
görmüştür (3). Bu doğrultuda, inflamasyon, günümüzde Celsus tarafından öneri-
len beş makroskopik patolojik fenomenin varlığı ile karakterizedir. Bunlar; tumor 
(dokunun şişmesi), calor (yüksek doku sıcaklığı), rubor (inflamasyon bölgesinde 
vaskülarize dokunun kan rengi benzeri kızarıklığı), dolor (zararlı bir uyaranın 
yoğun hissi) ve functio laesa (işlev bozukluğu) olarak sıralanabilir (4). Bu etkiler 
travmatik, enfeksiyöz, postiskemik, toksik veya otoimmün yaralanmaya yanıt ola-
rak herhangi bir dokuda ortaya çıkabilir (5).
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Makrobesin alımı, hiperglisemi, adipozite, hipoksi ve serbest yağ asitleri infla-
masyonu tetikleyerek insülin direncine neden olabileceği gibi, insülin direnci de, 
insülinin anti-inflamatuar etkisini azaltarak inflamasyonu teşvik edebilir. Bu sü-
reçte temel inflamatuar düzenleyicler olan sitokinler, kemokinler, adipokinler ve 
TLR’ler insülin direncine neden olarak diyabet gelişimine katkıda bulunur.
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