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GIRIŞ
Diyabet hastalığı yaklaşık iki bin yıldır bilinen ve hiperglisemi ile karakterize 

bir sağlık sorunudur. İlk kez 1935 yılında tip I ve tip II olmak üzere iki farklı diya-
bet hastalığı tanımlanmıştır (1). Tip I diyabet β hücrelerinin harabiyeti ile seyreden 
otoimmün bir hastalık olarak tanımlanırken, tip II diyabet ise hareketsiz yaşam 
tarzı, obezite, yaşlanma ve stres gibi çevresel faktörlerin kalıtımla etkileşimi sonu-
cunda ortaya çıkan bir hastalık tablosudur (2).

Diyabet dünya genelinde yaklaşık olarak 400 milyon insanı etkileyen bir meta-
bolik hastalıktır. Uluslararası diyabet federasyonunun verilerine göre 2019 yılında 
ülkemiz %11,1 prevelans ile Avrupa ülkeleri arasında en yüksek orana sahip bu-
lunmaktadır (3). Federasyonun 2045 yılı içi yaptığı projeksiyona göre yaklaşık 10 
milyon diyabet hastası ile tüm dünyada en çok diyabet hastasına sahip 10. ülke 
konumuna geleciği tahmin edilmektedir. Tip II diyabet hastalığının bu artışı yal-
nızca ülkemizi değil tüm dünyayı tehdit etmektedir. 

Beslenme gibi çevresel faktörler diyabetin ortaya çıkmasında çok önemli rol 
oynamaktadır. Aşırı kilo, azalmış fiziksel aktivite ve yaşlanma tip II diyabet gelişi-
mine zemin hazırlarken, bu risk faktörlerine sahip insanlarda her zaman diyabet 
görülmeyebilmektedir. Tip I diyabetin aksine tip II diyabette çevresel faktörler 
genetik arka planla etkileşim içerisindedir. Yapılan genom çapındaki ilişkilendir-
me analizlerinde bazı bireyler arasındaki diyabet görülme ihtimalini belirleyen 
genetik farklılıklar ortaya çıkarılmıştır (4).

Tip II diyabetin salgın derecesindeki bu artışı yalnızca genetik faktörler ile 
açıklamak mümkün değildir, çevresel faktörlerinden bunda rolü olduğu düşünül-
mektedir (5). Çünkü, bu büyüklükteki bir popülasyonun genetiğinin bu kadar kısa 
bir sürede değişime uğramış olması mümkün gözükmemektedir. Yapılan detaylı 
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sayısını azalttığı ve hiperglisemi ile sonuçlandığı gözlemlenmiştir (54). miR-375 
dolaylı olarak insülin sinyal yolağının anahtar proteini, protein kinaz-1 (PDK1) 
üzerinden etki göstererek de insülin salınımı düzenlemektedir (55). Bu çalışmalar 
göstermiştir ki miRNAlar pankreasın hücrelerinin farklılaşmasında özellikle β 
hücrelerinin gelişiminde önemli bir role sahiptirler. Bu özellikleri pankreas sipe-
sifik miRNA ları diyabet hastalığının patogenezinde insülin salınımı üzerinden 
etki göstermeleri açısında önemli bir noktoya koymaktadır.

SONUÇ
Epigenetik modifikasyonlar normal ve sağlıklı gelişimi etkileyen önemli gen 

kontrol basamaklarıdır. Modern tıp bu çevresel faktörlerin fenotip üzerindeki et-
kileri henüz anlamaya başlamaktadır. Anlaşılmaya çalışılan bu etkilerin en önemli 
sonuçlarından birisi de diyabettir. Günümüzde diyabetin global bir epidemik has-
talık haline gelmesinin en büyük sebeplerinden biri de yukarıda tartışılan çevresel 
faktörlerin epigenetik aracılığıyla etkileridir. Bu nedenle de yeni çalışmalar yaşam 
stilini oluşturan elementlerin, diyabetin patofizyolojisi üzerine etkilerini ortaya 
çıkarmak için yoğunlaşmaktadır. 

Epigenetik ve epigenetiğin diyabet başta olmak üzere diğer hastalıklarla olan 
bağlantılarını inceleyen çalışmalar görece olarak yenidir ve üzerinde daha fazla 
odaklanılması gerekmektedir.
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