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ÖZET 
Çocuklarda ve gençlerde görülen Tip 2 diyabet, yüzyılımızda sıklığı giderek artan bir sağlık sorunu 

haline gelmiştir. Hastalık ile ilgili veriler genellikle gelişmiş ülkelerden olmakla birlikte, gelişmekte 

olan ülkelerden de az sayıda çalışma bildirilmiştir. Kronik bir hastalık olması ve uzun dönem takip 

gerektirmesinin dışında, ülkelerin sağlık koruma sistemlerine önemli ekonomik yük getirmektedir. 

Tip 2 diyabet ile ilişkili faktörler; aile hikayesi, genetik yatkınlık, insülin direnci, obesite ve meta

bolik sendromdur. Bu yazının amacı; Tip 2 diyabet ve bununla ilişkili durumların, dünyada ve 

Türkiye'de sıklığının giderek artmakta olduğunu vurgulamak, ayrıca ülkemizde ve dünyada 

yapılan çalışmalar ışığında konuyu değerlendirmektir. 

Anahtar Sözcükler: Tip 2 diyabet, obezite, insülin direnci, metaboliksendrom. 

ABSTRACT 

Type 2 diabetes mellitus in teenages and children is an increasing health problem in our century. 

Most of the data about the disease is achieved from developed countries however few studies have 

been reported from developing countries. Due to its chronic nature, which necessitates lifelong 

treatment, the illness is also a tremendous economic burden on the health care system of the 

countries. The factors associated with Type 2 diabetes mellitus are family history, genetic influ

ences, insulin resistance, obesity and metabolic syndrome. The purpose of this review is to mention 

the increasing prevalence of Type 2 diabetes mellitus and related factors in Turkey as well as in the 

world and to evaluate the subjectwith the studies from our country. 
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GİRİŞ 
Gençlerde görülen Tip 2 diyabet, potansiyel ciddi 

sorunları ile günümüzde giderek artan bir sağlık 
problemi haline gelmiştir. Farklı etnik gruplar ve 
toplumlar üzerinde yapılan birçok çalışma ve bild
irilen yayınlar olmasına rağmen, bu hastalığın dünya 
çapındaki anlaşılabilirliği henüz tam değildir. 

Günümüzde hastalık 8 yaş altı çocuklar da dahil olmak 
üzere tüm yaş gruplarında görülmektedir (1). 
Hastalığın obezite ve bozulmuş glukoz toleransı ile 
olan ilişkisi ve metobolik sendromun bir parçası 
olması da konunun ciddiyetini artırmaktadır (2). 
Ülkemizde, çocukluk çağında görülen Tip 2 diyabet 
sıklığı ile ilgili ülke çapında yapılmış çalışmalar 

olmamakla birlikte belli bölgelerde yapılan araştır
malar hastalığın görülme sıklığının çoğu dünya ülke
lerinden fazla olduğunu göstermiştir (3,4,5). Ayrıca bu 
çalışmalarda; pubertal dönemde hastalığın prevalan
sının prepubertal döneme göre yaklaşık iki kat daha 
fazla olduğu da bildirilmiştir (3,6). Bu yazının amacı; 
Tip 2 diyabet ve bununla ilişkili durumların tüm dün
yada olduğu gibi Türk çocuklarının da sağlığını tehdit 
eden bir dizi ciddi problemler olduğunu, bu konuyla 
ilgili ülkemizde yapılan çalışmalar ışığında değer
lendirmek ve konunun ciddiyetini anlamaktır. 

TİP 2 DİYABET TANIMI DÜNYADA VE 
TÜKKİYE'DEKİ SIKLIGI 

Tip 2 diyabet sağlığı tehdit eden, gelişebilecek 
komplikasyonları ile yaşam kalitesini bozan ve hayat 
beklentisini kısaltan ciddi bir hastalıktır. Kronik 
seyretmesi ve ciddi komplikasyonları nedeniyle uzun 
dönem kaliteli yaşam beklentisi azalmakta ve sağlık 
sistemlerine önemli bir ekonomik yük getirmektedir. 
Tip 2 diyabet, insülin direnci ve pankreasın kompan
zatuar insülin sekresyonundaki bozulmanın kombine 
bir sonucudur. Diyabet tanısı; aralıklarla yapılan bir 
çok ölçümde açlık plazma gluk.oz değerinin > 126 
mg/dl veya 1. 75 mg/kg, max: 75 gr oral glukoz testi 
sonrası 2. saatte bakılan plazma glukozunun >200 
mg/dl olması ile konulur. Çocuklarda görülen Tip 2 
diyabetin ortalama tanı yaşı 12-14 yaşdır (7,8). 
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Günümüzde diyabetli çocukların büyük kısmını Tip 1 
diyabet oluşturmakla birlikte bu durum giderek 
değişmektedir. Japonya ve Tayvan' da çocuklarda Tip 1 
diyabetten daha çok Tip 2 diyabetin olduğu 
bildirilmektedir (9-11). Araştırmalar, Amerika'da 
gençlerde yeni tanı konulmuş diyabet vakalannın 
yaklaşık % 8-45'ini Tip 2 diyabetin oluşturduğunu 
göstermektedir (12). Avrupa'da ise Wiegand ve 
ark.'nın (13) 491 obez çocuk ve adolesan üzerinde 
yaptıkları çalışmada; vakaların % 1,2'sinde Tip 2 
diyabet olduğu bulunmuştur. İspanya'dan bildirilen 
diğer bir çalışmada ise çalışmaya alınan obez 
adolesanların % 7,4'ünde bozulmuş glukoz toleransı 
ve % 35,8'inde de insülin direncinin olduğu göste
rilmiştir (14). Afrika'da çocuklarda görülen Tip 2 
diyabet ile ilgili yakın zamanda yapılmış çalışmalar 
olmamakla birlikte, 1980'lerde bildirilen yayınlarda 
Tip 2 diyabet prevelansı sıfır veya çok düşük olarak 
hesaplanmıştır (15,16). Asya' dan toplanan veriler daha 
çok Hindistan'da yapılan çal~malar temeline dayan
maktadır ve bu bölgede de prevelans sıfır veya sıfıra 
yakın olarak bildirilmiştir ( 17). Ancak, Tip 2 diyabetin 
tüm dünyadaki prevelansı göz önüne alındığında 
Afrika'dak:i değerlerin beklenenin çok altında olduğu 
ve yeni çalışmalarla bunun değişebileceği söylene bilir. 
Ülkemizde bu konuyla ilgili yeterli sayıda çalışma 
olmamakla birlikte yapılan çalışmaların çoğu bölgesel 
niteliktedir. Selçuk Üniversitesi Pediatrik Endokri
noloji Bilim Dalı'nın Konya ve çevresindeki 169 obez 
adolesan üzerinde yaptıkları bir çalışmada; Tip 2 
diyabet prevalansı prepubertal grupta% 2 ve pupertal 
grupta% 4,3 olarak bulunmuştur (3). Yine, Kelestimur 
ve ark.'nın (4) Kayseri ve çevresindeki 30 yaşından 
küçük 1774 genç insanda yaptıkları çalışmada Tip 2 
diyabet prevalansı; düşük fiziksel aktivite grubunda % 
9,7 ve yüksek fiziksel aktivite grubunda% 4,1 olarak 
bulunmuştur. Aynı çalışmada, hipertansiyon gru
bunda (% 17 ,9) ve sigara içen grupta da Tip 2 diyabet 
prevalansının yüksek olduğu tespit edilmiştir. Çocuk 
ve gençlerdeki Tip 2 diyabet epidemiyolojisi ile ilgili 
yapılan az sayıdaki iyi tasarlanmış ve toplum bazlı 
çalışmaların çoğu, bu hastalığın bilinenden daha yay-
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gın olduğunu kanıtlamaktadır. Bununla birlikte, ço
cukluk çağında görülen Tip 2 diyabet, tüm dünyada 
belli etnik gruplarda sıklığı en fazla olmakla birlikte 
daha çok gelişmiş veya gelişmekte olan toplumları 
etkilemektedir (18,19). 

TİP2 DİYABET İLE İLİŞKİLİ FAKTÖRLER: 
AİLE ÖYKÜSÜVEGENETİKYATKINLIK 
Yapılan birçok çalışma etkilenmiş vakalarda 

kuvvetli aile öyküsünün olduğunu göstermi§tir. Tip 2 
diyabetli birinci veya ikinci derece akrabası olanlarda 
diyabet gelişme oranı %74-100 olarak bulunmuştur 
(12,20). Bununla birlikte aile içinde diyabetli vaka 
sayısı arttıkça diyabetin görülme yaşı da küçül
mektedir (21). Amerika'da yapılan Tip 2 diyabetli 
42.533 vakalık bir çalışmada, Tip 2 diyabette maternal 
geçişin olabileceği gösterilmiştir (22). Finlandiya'da 
yapılan geniş tabanlı prospektif bir çalışmada Tip 2 
diyabet için risk teşkil eden genler araştırılmıştır (23). 
Bu çalışmada, erişkin vakalar 6 yıl boyunca takip 
edilmiş ve peroksizom proliferatör-aktivatör reseptör 
geni (PPARy) ve Calpain-10 varyant genlerini taşı
yanların diyabet gelişmesi açısından yüksek risk 
taşıdıkları bulunmuştur. Farklı toplumlarda yapılan 
araştırmalardan elde edilen ve Tip 2 diyabet ile ilişkili 
olabileceği düşünülen diğer genler ise protein kinaz 
C/zeta (PRKCZ), Z+2 alleli ve HNF-la G319S 
mutasyonudur (24,25). Ayrıca, peroksizom proliferatö 
r-aktivatör reseptör genindeki Ala12 polimorfizminin 
Tip 2 diyabet gelişimine karşı koruyucu olduğu 
gösterilmiştir (26). Sonuç olarak; Tip 2 diyabet 
gelişiminde tek bir geni suçlamak mümkün görülme
mekle birlikte aile öyküsü, yaşam tarzı ve beslenme 
şekli gibi çevresel faktörlerin varlığıda önemli olmak
tadır. 

İNSÜLİN DİRENCİ 
Tip 2 diyabet gelişimi insülin sensitivitesindeki 

azalma ile korele olarak pubertede daha fazladır ve bu 
dönemde insülin sensitivitesi yaklaşık % 30 azalır 
(27,28). Adölosan dönemde, artmış insülin ihtiyacı ve 
obezitenin oluşturduğu stres çocuklarda pubertal ve 

postpubertal dönemde görülen Tip 2 diyabet geli
şimini açıklar. Fakat normal beta hücre fonksiyonuna 
sahip sağlıklı adolesanlar peripubertal dönemdeki 
insülin direncini, insülin sekresyonunu artırarak 

kompanse ederler. Bu fizyolojik durum Tip 2 diyabetli 
çocuklarda bozulmuştur. İnsülin direnci (HOMA-m), 
açlık insülini (µU/ml) X açlık glukozu (mmol/L)/ 22,5 
formulü (29) ile hesaplanabilir. Bulunan değer Türk 
çocukları için 3,16'nın üzerinde ise insülin direncinin 
varlığı söz konusudur (30). Yapılan çalışmalar; obezite 
ile insülin direnci, bozulmuş glukoz toleransı ve Tip 2 
diyabet arasında ilişki olduğunu göstermektedir 
(31-34). Ayrıca, adipoz dokudan salınan; enerji meta
bolizması ve insülin sensitivitesinde görevli adipo
nektinin de yaş, vücut kitle indeksi ve insülin direnci 
ile negatif korelasyon gösterdiği bilinmektedir (35-37). 
Ülkemizde bu konuyla ilgili az sayıda yapılmış çalışma 
olup, Selçuk Üniversitesi Pediatrik Endokrinoloji 
Bilim Dalı'nın Konya ve çevresindeki 196 obez çocukta 
yaptıkları araştırmada, prepubertal ve pubertal 
dönemlerdeki insülin dirençleri arasında anlamlı 

farklılıkların olduğu bulunmuştur (31). Bir başka, obez 
Türk adolesanlarında yapılan çalışmada ise insülin 
direncinin karotis arter intima-media kalınlığı 

değerini etkilediği gösterilmiş ve obezite ile birlikte 
insülin direncinin erken ateroskleroz gelişimini 

hızlandırdığı bildirilmiştir (38). İnsülin direnci, artmış 
fiziksel aktivite ile azaltılabilir. Artmış fiziksel 
aktivitenin, düşük açlık insülini ve yüksek insülin 
sensitivitesi ile ilişkili olduğu da yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir (39). 

OBEZİTE 
Obezite, günümüzde hem gelişmiş hem de 

gelişmekte olan ülkelerin yeni ve ciddi bir problemi 
haline gelmiştir. Obezite, Tip 2 diyabetin gelişiminde 
önemli bir risk faktörü olup özellikle Aınerika'da 
epidemik düzeylere ulaşmıştır (40). Obezite, Tip 2 
diyabet gelişimine zemin hazırlar ve genetik yatkınlığı 
da olan kişilerde hastalığın gelişimini hızlandırır 

(41,42). Sağlıklı gençlerde adipoz dokunun artışı, açlık 
insülin düzeylerindeki artış ve insülin duyarlılığındaki 
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azalma ile ilişkilidir. Bu da vücut yağının Tip 2 diyabet 
ile ilişkili olabileceğini göstermektedir ( 43). Obezitenin 
derecesine ek olarak; obezitenin süresi ve vücut yağ 
dokusunun lokalizasyonu da (özellikle santral yağlan
ma) Tip 2 diyabet için risk oluşturur (44). Dolayısı ile 
santral yağlanma, obezitenin varlığında Tip 2 diyabet 
gelişimi için bir gösterge olarak kabul edilebilir. Fakat, 
çocuklardaki farklı yağ dokusu yerleşiminin Tip 2 
diyabet gelişimi açısından önemi açık değildir ve bu 
konuda daha fazla araştırmaya gereksinim vardır. 
Aynca, tilin dünyada yaygın olarak görülen obezite; 
diyet, sosya-kültürel gelişme ve şehirleşme ile de 
ilişkili bulunmuştur ( 45,46). Günümüzde, şekerli ve 
yağlı besinler ile beslenme alışkanlıkları artarken 
fiberli besinlerle beslenme giderek azalmaktadır. 

Diyetin haricinde fiziksel inaktivite de obezite için 
büyük risk taşımaktadır ( 4 7). Leptin düzeyleri, 
çocuklardaki adipozite ile doğru orantılı olarak 
bulunmuştur (48,49). Adiponektin düzeyleri ise 
erişkinlerde adipozite ve insülin direnci ile ters ilişkili 
iken çocuklarda yapılan sadece bir çalışmada 
hipoadiponektineminin çocukluk çağı obezitesi ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir (50). Amerika'da 1647 
Türk adolesan üzerinde yapılan bir çalışmada; 
bozulmuş glukoz toleransı ile obezite, sosyo-ekonomik 
düzey veya ailede diyabet öyküsü bulunması arasında 
bir ilişki olmadığı gösterilmiştir (51). Aynı çalışmada; 
vakalardaki obezite riskinin ailede diyabet veya 
obezite öyküsü olması durumunda veya düşük fiziksel 
aktivite ve yüksek soysa-ekonomik düzey varlığında 
artış gösterdiği belirtilmiştir (51). Ülkemizde; bilim 
dalımız tarafından yapılan çalışmada ise bozulmuş 
glukoz toleransı ve insülin direnci sıklığının, Avrupa 
ile benzer iken Amerika'dan daha az olduğu gösteril
miştir. Adolesan dönemde obezitenin oluşturduğu 
stres ve artmış insülin ihtiyacı çocuklarda pubertal ve 
postpubertal gelişen Tip 2 diyabetin açıklaması ola
bilir (3,4, 7 ,31). 

METABOLİKSENDROM 

Obezite; dislipidemi, bozulmuş gluk.oz toleransı ve 
insülin direnci ile ilişkili olup metabolik sendromun 
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bir komponentini oluşturur. Ayrıca, Tip 2 diyabet ve 
kardiyovasküler hastalık gelişimi için de risk teşkil 
eder (52). Metabolik sendrom, Dünya Sağlık Örgütü 
kriterlerinin çocuklar için adapte edilmesi ile tanım
lanmıştır ve aşağıdakilerden en az üç veya daha 
fazlasının birlikteliği ile tanı konulur (2): 
1. Obezite: Vücut kitle indeksinin yaşa ve cinsiyete 
göre > 95. persentil. 
2. Anormal glukoz hemostasisi: Aşağıdakilerden 

birinin olması; a) açlık hiperinsülinemisi, b) bozulmuş 
açlık glukozu, c) bozulmuş glukoz toleransı. 
3. Hipertansiyon: Yaşa ve cinsiyete göre sistolik kan 
basıncının > 95. persentil. 
4. Dislipidemi: Aşağıdakilerden birinin olması; a) 
yüksek trigliserid ( < 10 yaş çocuklarda > 105 mg/dl ve~ 
10 yaş çocuklarda > 136 mg/dl), b) düşük HDL 
kolesterol ( <35 mg/dl), c) yüksek total kolesterol (>95. 
persentil) 

Hindistan halen tüm dünya ülkeleri arasında % 

28.8'1ik prevalans ile metabolik sendromun en sık 
görüldüğü ülke konumundadır (53). Bu veriler, 
hastalığın etnik-genetik, sosyo-kültürel durum ve bes
lenme alışkanlıkları ile ilişkisini kanıtlamaktadır. 

Ülkemizde ise yine bilim dalımızın 169 obez adolesan 
üzerinde yaptığı bir çalışmada; metabolik sendrom 
görülme sıklığı prepubertal vakalarda % 20 olarak 
bulunurken pubertal vakalarda % 27 .2'1ik değer ile 
anlamlı oranda farklı bulunmuştur (3). Aynı çalışma
da; insülin rezistansı, bozulmuş açlık glukozu ve 
bozulmuş glukoz toleransı sırası ile % 40.2, % 10 ve % 

22.4 olarak hesaplanmıştır. Ancak yapılan bu çalışma 
toplumun sadece belli bir kesimini içermekte olup, 
Türkiye'de Tip 2 diyabet ve metabolik sendromun 
prevalansını belirlemek için daha kapsamlı ve çok 
merkezli çalışmalara gereksinim vardır. 

SONUÇ 
Çocuklarda görülen Tip 2 diyabet, tüm dünyada 

giderek artan bir toplum sorunu haline gelmiştir. 
Hastalık hem gelişmekte olan, hem de gelişmiş 

ülkeleri etkilemektedir. Çocuk ve adolesanlarda gö
rülen Tip 2 diyabetteki artış diyet alışkanlığı ve yaşam 
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şartlarındaki değişikliklerle ilişkili olan obesite 
prevelansındaki artış ile bağlantılıdır. Özellikle yüksek 
kalorili yiyeceklerle beslenme ve azalmış fiziksel akti
vite obesitenin artışında en önemli etkenlerdir. Yapı

lan çalışmalar; insülin direnci ve bozulmuş glukoz 
toleransı ile obesite ve dolaylı olarak da Tip 2 diyabet 
arasındaki ili§kiyi ortaya koymuştur. Ülkemizde henüz 
geniş tabanlı bir toplum taraması yapılmamakla 
birlikte, bölgesel tabanda yapılan araştırmalar 
konunun önemini ortaya koymaktadır. Bu çalışmalar 
göstermiştir ki Türk çocuklarında görülen Tip 2 
diyabet Avrupa ile benzer prevalanstadır. Tip 2 diya-
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