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GIRIS

Diyabet hastalig1 yaklasik iki bin yildir bilinen ve hiperglisemi ile karakterize
bir saglik sorunudur. Tlk kez 1935 yilinda tip I ve tip I olmak {izere iki farkli diya-
bet hastalig1 tanimlanmigtir V. Tip I diyabet p hiicrelerinin harabiyeti ile seyreden
otoimmiin bir hastalik olarak tanimlanirken, tip II diyabet ise hareketsiz yasam
tarzi, obezite, yaslanma ve stres gibi ¢evresel faktorlerin kalitimla etkilesimi sonu-
cunda ortaya ¢ikan bir hastalik tablosudur @.

Diyabet diinya genelinde yaklasik olarak 400 milyon insani etkileyen bir meta-
bolik hastaliktir. Uluslararasi diyabet federasyonunun verilerine gore 2019 yilinda
tilkemiz %11,1 prevelans ile Avrupa iilkeleri arasinda en yiiksek orana sahip bu-
lunmaktadir . Federasyonun 2045 yili i¢i yaptig1 projeksiyona gore yaklagik 10
milyon diyabet hastas: ile tiim diinyada en ¢ok diyabet hastasina sahip 10. iilke
konumuna gelecigi tahmin edilmektedir. Tip II diyabet hastaliginin bu artis1 yal-
nizca ililkemizi degil tiim diinyay: tehdit etmektedir.

Beslenme gibi ¢evresel faktorler diyabetin ortaya ¢ikmasinda gok 6nemli rol
oynamaktadir. Asir1 kilo, azalmus fiziksel aktivite ve yaslanma tip II diyabet gelisi-
mine zemin hazirlarken, bu risk faktorlerine sahip insanlarda her zaman diyabet
goriilmeyebilmektedir. Tip I diyabetin aksine tip II diyabette cevresel faktorler
genetik arka planla etkilesim icerisindedir. Yapilan genom ¢apindaki iliskilendir-
me analizlerinde bazi bireyler arasindaki diyabet goériilme ihtimalini belirleyen
genetik farkliliklar ortaya ¢ikarilmigtir ).

Tip II diyabetin salgin derecesindeki bu artis1 yalnizca genetik faktorler ile
acitklamak miimkiin degildir, ¢evresel faktorlerinden bunda rolii oldugu diisiiniil-
mektedir ©. Ciinki, bu biytkliikteki bir popiilasyonun genetiginin bu kadar kisa
bir stirede degisime ugramis olmasi miimkiin gozitkmemektedir. Yapilan detayli
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sayisini azalttigi ve hiperglisemi ile sonuglandig1 gozlemlenmistir ©¥. miR-375
dolayli olarak insiilin sinyal yolaginin anahtar proteini, protein kinaz-1 (PDK1)
tizerinden etki gostererek de insiilin salinimi diizenlemektedir ©. Bu ¢aligmalar
gostermistir ki miRNAlar pankreasin hiicrelerinin farklilagmasinda 6zellikle
hiicrelerinin gelisiminde 6nemli bir role sahiptirler. Bu 6zellikleri pankreas sipe-
sifik miRNA lar1 diyabet hastaliginin patogenezinde insiilin salinimi tizerinden
etki gostermeleri agisinda 6nemli bir noktoya koymaktadir.

SONUC

Epigenetik modifikasyonlar normal ve saglikli gelisimi etkileyen 6nemli gen
kontrol basamaklaridir. Modern tip bu gevresel faktorlerin fenotip tizerindeki et-
kileri heniiz anlamaya baslamaktadir. Anlagilmaya ¢alisilan bu etkilerin en 6nemli
sonuglarindan birisi de diyabettir. Giiniimiizde diyabetin global bir epidemik has-
talik haline gelmesinin en biiyiik sebeplerinden biri de yukarida tartisilan gevresel
faktorlerin epigenetik araciligiyla etkileridir. Bu nedenle de yeni ¢aligmalar yagam
stilini olusturan elementlerin, diyabetin patofizyolojisi tizerine etkilerini ortaya
¢ikarmak i¢in yogunlasmaktadir.

Epigenetik ve epigenetigin diyabet basta olmak {izere diger hastaliklarla olan
baglantilarini inceleyen ¢alismalar gorece olarak yenidir ve {izerinde daha fazla
odaklanilmasi gerekmektedir.
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