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ABSTRACT

Posttransplant diabetes mellitus (DM) is a serious and common complication following solid organ transplantation. Posttransplant DM has been 
reported to occur in 4% to 40% of renal transplant recipients. The real incidence of posttransplant DM after kidney transplantation is difficult to 
establish because different classification systems and definitions have been employed over the years. Kidney transplant recipients who develop 
posttransplant DM have variably been reported to be at increased risk of fatal and nonfatal cardiovascular events and other adverse outcome 
including infection, reduced patient survival, graft rejection and accelerated graft loss compared with those who do not develop diabetes. Early 
diagnosis and the administration of specific antihyperglycemic therapy is mandatory to reach a tight glycemic control, which contributes to 
significantly reduced posttransplant mortality and morbidity. The following article presents an overview of the literature on the current diagnostic 
criteria for posttransplant DM, its prevalence after solid organ transplantation, potential pathogenic mechanisms, suggested risk factors and current 
treatment methods.
Keywords: Diabetes mellitus; kidney transplantation; posttransplant diabetes mellitus.

Posttransplant diabetes mellitus

ÖZ

Nakil sonrası diabetes mellitus (DM), solid organ nakilleri sonrasında sık rastlanan ve ciddi bir komplikasyondur. Böbrek nakil alıcılarında %4-40 
oranında nakil sonrası DM oluştuğu bildirilmiştir. Yıllar içerisinde kullanılan farklı sınıflandırma sistemleri ve tanımlamalardan dolayı böbrek nakli 
sonrası gelişen nakil sonrası DM'nin gerçek insidansını belirlemek zordur. Nakil sonrası DM gelişen böbrek nakil alıcılarında fatal ve nonfatal 
kardiyovasküler olaylar ve enfeksiyon, azalmış hasta sağkalımı, graft rejeksiyonu, akselere greft fonksiyon kayıpları gibi diğer yan etkiler diyabet 
gelişmeyenlere göre daha sık gözlenmektedir. Erken tanı ve tanı sonrası nakil sonrası DM’ye yönelik özel antihiperglisemik tedavinin uygulanması, 
glisemik kontrol için gerekli olup nakil sonrası mortalite ve morbiditenin anlamlı ölçüde azalmasına katkı sağlamaktadır. Bu derlemede nakil sonrası 
DM’nin güncel tanısı, solid organ nakli sonrası prevalansı, potansiyel patogenetik mekanizmalar, risk faktörleri ve güncel tedavi yöntemleri literatür 
eşliğinde sunulmuştur.
Anahtar sözcükler: Diabetes mellitus; böbrek nakli; nakil sonrası diabetes mellitus.

Son dönem böbrek yetmezliğinin tedavi seçe-
neklerinden biri olan böbrek naklinin hastaların 
mortalite, morbidite ve yaşam kalitesi üzerine 
olumlu etkileri vardır.[1] İmmünsüpresif rejimlerde 
ve nakil tekniklerinde olumlu gelişmelerin kayde-
dilmesi kısa dönem greft sağkalımında belirgin 
artışa yol açarken, uzun dönem greft sağkalımında 
dramatik bir artış saptanmamıştır. Uzun dönem-
de alıcı ve greft sağkalımını etkileyen önemli 
faktörlerden biri, nakil sonrası diabetes mellitus 
(DM)’tur. Bu durum kardiyovasküler hastalıklar[2] 

ve mortalite[3-6] için majör bir risk faktörü olmakla 
beraber azalmış greft sağkalımı,[7,8] enfeksiyon-
lar[9-11] ve sağlık bakım maliyetinin artışı ile yakın-
dan ilişkilidir.[12] Tüm bu komplikasyonlar risk 
faktörlerinin belirlenmesi, hastaların yakın takibi, 
erken tanı konulup, uygun tedavilerin verilmesi ile 
azaltılabilir. Bu derlemede nakil sonrası DM’nin 
güncel tanısı, solid organ nakli sonrası prevalansı, 
potansiyel patogenetik mekanizmalar, risk faktör-
leri ve güncel tedavi yöntemleri literatür eşliğinde 
sunulmuştur.



FNG & Bilim Tıp Transplantasyon Dergisi36

PREVALANS/EPİDEMİYOLOJİ
Nakil hastalarında, diyabet genel nüfusa göre daha 

yüksektir ancak diyabetin literatürde kullanılan farklı 
tanımlarından dolayı nakil sonrası DM’nin prevalan-
sını belirlemek güçtür ve %2 ile %53 arasında geniş 
değişkenlik göstermektedir.[13,14] Bu değişkenlik stan-
dart bir tanı kriteri olmamasına, nakledilen organın 
cinsine, hastaların takip sürelerine, risk faktörleri-
nin varlığına bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. 
Örneğin hepatit C’ye bağlı karaciğer nakilli hastalarda 
nakil sonrası DM prevalansı %40-60 iken,[15-17] bu oran 
böbrek nakil alıcılarında %4-40, kalp nakil alıcıların-
da %4-40, akciğer nakil alıcılarında ise %30-35 olarak 
bildirilmiştir.[15,18,19] Tanı kriteri olarak bozulmuş açlık 
glukozu (BAG) ya da bozulmuş oral glukoz tolerans 
testi (OGTT) kullanılmasına bağlı olarak prevalans 
farklılıklar gösterebilir. Sharif ve ark.[20] öncesinde 
diyabeti olmayan 122 böbrek nakil alıcısında nakil 
sonrası altı aydan daha uzun süre en az iki BAG 
(100-125 mg/dL) saptanan alıcılara OGTT yapmış-
lar ve tüm tanımları Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 
kriterlerine göre tanımladıkları bu çalışmada, alıcı-
ların %10’unda aşikar diyabet, %9’unda sadece bozul-
muş glukoz toleransı (BGT), %18’inde sadece BAG ve 
%14’ünde ise bozulmuş açlık ve glukoz toleransı oldu-
ğunu saptamışlar. Ayrıca diyabetin yıllarca asempto-
matik seyreden bir hastalık olduğu göz önüne alınırsa, 
böbrek nakli sonrasında yoğun immünsüpresif teda-
vilerin sonucunda var olan hipergliseminin artması 
ya da gelişmesi ile nakil sonrası dönemde ancak tanı 
konulabilmektedir. Bu durum diyabetin nakil son-
rasında mı geliştiği ya da öncesinde de var olan bir 
hastalık olduğunun bilinmemesine yol açmaktadır. 
Bergrem ve ark.[21] nakil öncesinde OGTT kullanarak 
tanı konulmamış hastaların %8.1’inde diyabet tanısı 
koymuşlardır.

TANI KRİTERLERİ
Nakil sonrası DM prevalansındaki geniş değiş-

kenliğinin en önemli nedeni nakil sonrası gelişen 
diyabetin tanı kriterlerindeki farklılıktır. Bu yüzden 
ilk olarak uluslararası konsensus rehberi 2003 yılında 
oluşturulmuştur. Buna göre nakil sonrası yeni geli-
şen diabetes mellitus (NODAT) tanısının Amerikan 
Diyabet Derneği’nin (ADA) DM tanı kriterlerine göre 
konulması öngörülmüştür.[22,23] 2003 yılında yayınla-
nan ADA kriterleri 1999 yılında yayınlanan DSÖ kri-
terleri ile uyumludur). Hemoglobin A1c (HbA1c)’nin 
standardizasyonundaki sorunlar ve tanı eşiğindeki 
belirsizlik nedeniyle uzun yıllardır tanı amaçlı kul-

lanılması önerilmemekteydi. Ancak ADA, Avrupa 
Diyabet Çalışma Birliği (EASD), Uluslararası Diyabet 
Federasyonu (IDF) ve Uluslararası Kimyacılar 
Federasyonu (IFCC) temsilcilerinin oluşturduğu bir 
komitenin 2008 yılından beri yaptıkları bir dizi çalış-
ma sonrasında, uluslararası standardizasyon kural-
larını sağlamak koşuluyla diyabet tanısı için kesim 
noktasını %6.5 (48 mmol/mol) olarak belirlemişler ve 
A1c değerinin >%6.5, açlık plazma glukozu değerinin 
>126 mg/dL olduğu durumların diyabet olarak kabul 
edilmesini ve A1c değerinin standart oral glukoz 
toleransına alternatif bir tanı yöntemi olarak benim-
senmesini önermişlerdir.[24] 2013 yılında Viyana’da 
daha önceki klinik veriler ve araştırmalar ışığında 
24 nakil nefroloğu, cerrah ve diyabetologları içeren 
bilim adamlarının toplandığı konsensusta ilk olarak 
terminolojide değişiklik yapılmıştır ve daha önce 
NODAT yerine artık nakil sonrası DM teriminin 
kullanılmasını önermişlerdir.[25] Nakil sonrası DM 
tanısının da ADA kriterlerine göre konulması öngö-
rülmüştür. Buna göre tanı kriterleri; (i) DM klasik 
semptomları olan bir kişide günün herhangi bir 
zamanında kan şekerinin ≥200 mg/dL bulunması. 
(ii) Açlık kan şekerinin iki kez ≥126 mg/dL olması. 
(iii) 75 gram glukoz ile yapılan OGTT’de ikinci saat 
kan şekerinin ≥200 mg/dL bulunması. (iv) HbA1c’nin 
>%6.5 olması. Ancak erken nakil sonrası dönemde 
normal bir HbA1c, nakil sonrası anemi veya dina-
mik renal allograft fonksiyonlarından dolayı DM 
tanısını dışlayamayacağından, konsensusun önerisi 
nakil sonrası DM tanısının ilk bir yılda tek başına 
HbA1c ile konulmaması ve diğer doğrulama testleri 
ile doğrulanması şeklindedir.[25] Böbrek alıcıları için 
hiperglisemik kriterler Tablo 1’de verilmiştir.

FİZYOPATOLOJİ
Nakil sonrası DM gelişiminde fizyopatolojik 

mekanizmalar, tip 2 DM’deki mekanizmalara ben-
zerdir. Pek çok çalışmada nakil sonrası erken dönem-
de de novo hiperglisemi insidansının; yüksek dozlar-
da kortikosteroid uygulanması, kalsinörin inhibitörü 
kullanımı, cerrahi sonrası fiziksel inaktiviteye bağlı 
kilo alımı (insülin sensitivitesi), cerrahi girişime 
bağlı çeşitli stres faktörlerine pankreatik beta hücre-
lerinin maruziyeti gibi pek çok faktörlere bağlı olarak 
yüksek saptandığı gösterilmiştir.[26] Nakil sonrası 
DM gelişiminde altta yatan mekanizmalar temel ola-
rak insülin direnci ve insülin salınımındaki defekttir. 
Cerrahi stres, katabolik hormonların salınımı ve 
insülin salınımının inhibisyonu gibi olumsuz etkile-
re yol açarak pankreatik beta hücre fonksiyonlarında 
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bozulmaya neden olur. Bu durum hiperglisemi, hipo-
insülinemi ve hatta ameliyat sırasında ketoasidoza 
yol açabilir.

Erken nakil sonrası hiperglisemi, glukozla uya-
rılan insülin sekresyonunda azalma ve beta hücre 
hipertrofisine katkıda bulunur. Kronik hiperglise-
mide beta hücre degranülasyonu olur. Nakil sonrası 
DM gelişiminde progresif pankreas beta hücre yeter-
sizliği, beta hücre kitlesinde azalma ve beta hücre 
apoptosis artışı sorumludur.[27]

Kalsinörin inhibitörleri (CNI), pankreas beta 
hücrelerinde aktive T-hücre sinyalizasyonuna yol 
açan nükleer faktör üzerinden insülin sekresyonun-
da defekt sonucu diyabetojenik etkiye sahiptirler.[28] 
Yüksek dozda kortikosteroid kullanımı, beta hücrele-
rinde akut inhibitör etkisiyle insülin sekresyonunda 
bozulmaya neden olur. Ayrıca steroidler apoptosis ile 
adacık hücre kitlesinde azalmaya yol açar. Nam ve 
ark.[29] nakil sonrası DM gelişiminde insülin diren-
cinden ziyade, beta hücre disfonksiyonunun daha 
önemli bir rol oynadığını bildirmiştir.

Nakil sonrası DM gelişiminde insan lökosit anti-
jen (HLA)’lerinin etkisi çeşitli çalışmalarda araştı-
rılmıştır ve HLA-A3 ve DR3 ile nakil sonrası DM 
gelişiminde artış tespit edilse de bu ilişki istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmamıştır.[30,31]

 İnterlökin-6’nın promotör bölgesi polimorfizmi-
nin sadece tip 2 diyabet ve insülin direnci ile değil, 
nakil sonrası DM ile de ilgili olduğu görülmüştür.[32] 
Transkripsiyon faktörü-7-benzeri 2’nin Rs7903146 
polimorfizminin, 1229 böbrek nakli hastasında (CT 
genotipi için odds oranı 1.55, p=0.02; TT genotipi 
için odds oranı 1.79, p=0.04) nakil sonrası DM ile 
anlamlı şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir.[33]

RİSK FAKTÖRLERİ
Literatürde nakil sonrası DM ile ilişkili risk fak-

törlerini tanımlayan pek çok çalışma ve derleme 
mevcuttur.[34-37] Nakil ile ilişkili olmayan ve genel 

nüfusta tip 2 DM için risk faktörleri olan, ailede 
diyabet öyküsü, ileri yaş, etnik köken, obezite, 
metabolik sendrom, hepatit C virüsü (HCV), sito-
megalovirus (CMV) nakil sonrası DM gelişiminde 
de etkilidir.[13,35,36]

Kasiske ve ark.[37] nakil sonrası DM gelişim riski-
nin 45 yaş üzeri alıcılarda genç alıcılara göre iki kat 
arttığını bildirmişlerdir.

Obezite veya kilolu olma nakil sonrası DM geli-
şimi için bağımsız risk faktörüdür ve vücut kütle 
indeksi (VKİ) >30 kg/m² ve 25-30 kg/m² arası olanlar 
sırasıyla 1.8 ve 1.4 rölatif riske sahiptirler.[38]

Hepatit C virüsü enfeksiyonu olanlarda nakil 
sonrası DM gelişimi için rölatif risk 1.3-1.4 bulun-
muştur.[39] Finni ve ark.[40] HCV pozitif hastaların 
immünsüpresif tedavinin bir parçası olarak özel-
likle tacrolimus ile tedavi edildiklerinde nakil son-
rası DM gelişiminin sık olduğunu bildirmişlerdir. 
Ancak HCV ile nakil sonrası DM ilişkili meka-
nizma tam olarak netlik kazanmamıştır. Hepatit 
C virüsünün glukoz metabolizmasını hepatosit 
hücrelerini nekroza uğratmasıyla bozduğu düşü-
nülmektedir.

Nakil sonrası DM gelişimi ile ilişkili bir diğer 
virüs CMV’dir. Bu ilişki ilk olarak 1985 yılında bir 
böbrek nakil alıcısında bildirilmiş[41] ve sonra çeşitli 
çalışmalarda da ortaya konmuştur. Hjelmesaeth ve 
ark.[42] asemptomatik CMV enfeksiyonunda nakil 
sonrası DM gelişim riskinde dört kat artış tes-
pit etmişlerdir (düzeltilmiş risk RR=4.00; p=0.025). 
Çalışmada aktif CMV virüs enfeksiyonlu hastalarda 
CMV negatif grup ile karşılaştırıldığında medyan 
insülin salınımında belirgin bir azalma gözlenmiştir. 
Bunun sonucunda da CMV ile ilişkili nakil sonrası 
DM gelişiminde pankreatik beta hücre insülin salı-
nımındaki bozulma mekanizmadan sorumlu tutul-
muştur. Sitomegalovirus enfeksiyonunda salınan 
proinflamatuvar sitokinlerin pankreas beta hücre 
fonksiyonlarında harabiyete yol açabileceği düşünül-
müştür.

Tablo 1. Böbrek alıcılarında hiperglisemi eşikleri 
Kan glukoz ölçümü Terminoloji

Açlık kan glukozu (mg/dL) 
<100 Normal
100-125 Bozulmuş açlık glukozu
>126 Nakil sonrası diabetes mellitus

OGTT (75 gr glukoz ile) 2. saat sonrası plazma glukozu (mg/dL) 
<140 Normal
140-199 Bozulmuş glukoz toleransı
>200 Nakil sonrası diabetes mellitus

OGTT: Oral glukoz tolerans testi.
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Nakil sonrası DM gelişiminde nakle özgü risk 
faktörleri de vardır. Bunların başında immünsüp-
resif tedavide kullanılan ilaçlar [kortikosteroidler, 
kalsinörin inhibitörleri, mTOR (mammalian target of 
rapamycin) inhibitörleri] gelir. Ayrıca alıcı adayının 
özellikleri (HLA ve polikistik böbrek hastalığı) gibi 
faktörler nakil sonrası DM gelişiminde önemlidir.[38] 

Glukokortikoidlerin diabetojenik etkileri temel 
olarak insülin direncini artırmalarına bağlıdır. 
Steroidler glokoneogenezi artırır, insülin sekresyo-
nunu baskılar ve yüksek dozlarda adacık hücre apop-
tozuna yol açar. Ayrıca glukozla stimüle olan insülin 
sekresyonunu bozarak ve glukagon sentezini azalta-
rak non-esterefiye yağ asitlerini artırır. Akut rejeksi-
yon ataklarının tedavisi sırasında kullanılan “pulse” 
steroid tedavisi nakil sonrası DM gelişimi için önemli 
ve bağımsız bir risk faktörüdür.[37] Luan ve ark.[43] 
25.837 diyabetik olmayan böbrek nakil alıcılarında 
yapmış oldukları çalışmada steroid temelli tedaviler-
de nakil sonrası ilk üç yılda nakil sonrası DM gelişme 
kümülatif insidansı %17.7 iken steroid tedavisi içer-
meyen grupta bu oranı %12.3 bulmuşlardır (p<0.001).

Böbrek nakli sonrasında sık kullanılan bir diğer 
immünsüpresif ajan kalsinörin inhibitörleridir. Bu 
ilaçlar pankreas beta hücrelerinde aktive T hücre 
sinyalizasyonunu sağlayan nükleer faktörü etkileye-
rek insülin sekresyonunu bozarlar.[44-48] Çeşitli meta-
analizler ve hasta kayıt raporlarında nakil sonrası 
DM insidansı kalsinörin inhibitörlerinden takroli-
mus kullanımında, siklosporine göre anlamlı yüksek 
bulunmuştur.[49-51] Nakil sonrası DM insidansının 
farklı kalsinörin inhibitörleri ile ilişkisini değer-
lendiren bir başka meta-analizde, Heisel ve ark.[52] 
takrolimus alan hastalarda siklosporin alanlara göre 
daha yüksek nakil sonrası DM insidansı olduğunu 
göstermiştir (%9.8 vs. %2.7; relatif risk, p<0.0001). 
DIRECT çalışmasında hastalar takrolimus ya da 
siklosporin bazlı rejimler almalarına göre randomize 
edilmiş ve siklosporin alan grupta nakil sonrası DM 
insidansı anlamlı düşük bulunmuştur (%26.0’a karşı 
%33.6 p=0.046).[53] Ancak takrolimus ve siklosporini 
karşılaştıran çalışmalarda nakil sonrası DM gelişimi 
nakil sonrası ilk üç ayda anlamlı olarak farklı olup, 
üç yıllık takip süresinde diğer glukoz metabolizması 
parametrelerinde anlamlı fark bulunmamış ve dahası 
takrolimusun greft sağkalımı üzerine olumlu etkisi 
siklosprine göre daha fazla bulunmuştur.[54]

mTOR inhibitörü olan sirolimus da pankreas 
beta hücre yanıtı bozarak ve periferik insülin diren-
cini artırarak, özellikle kalsinörin inhibitörleri ile 

birlikte kullanıldıklarında diyabetojenik etki gös-
terir. Johnston ve ark.nın[55] yaptıkları 20000’den 
fazla böbrek nakil alıcısını içeren Amerika Birleşik 
Devletleri böbrek veri toplama sistemi kayıtlarının 
analizinde, nakil sonrası DM gelişiminin sirolimus 
ile takrolimus kombinasyonu kullanan hastalarda, en 
yüksek olduğu saptanmıştır.

Hiperglisemi ve hipertansiyon gibi metabolik 
sendrom parametreleri[56] ve erken nakil sonrası 
dönemdeki hipomagnezemi[57] nakil sonrası DM geli-
şimi için risk faktörü olarak tanımlanmıştır.

KORUYUCU TEDBİRLER VE TEDAVİ 
ÖNERİLERİ

Nakil öncesi dönemde hastaların iyi değerlendi-
rilmesi, risk faktörlerinin belirlenmesi, nakil sonrası 
dönemde nakil sonrası DM tanısının erken konulması 
uzun dönem komplikasyonları önler. Nakil öncesin-
de nakil sonrası DM riski olan hastaların belirlenme-
si ve nakil sonrasında glisemik seviyenin sağlanması 
çok önemlidir. Vücut kütle indeksi artmış hastalarda 
nakil öncesi kilo kontrolü, nakil sonrası DM riski ile 
kardiyovasküler ve ameliyat sonrası komplikasyonla-
rın azalması açısından faydalı olmaktadır. Hepatit C 
virüs enfeksiyonu, nakil sonrası DM için risk faktö-
rüdür ancak nakil sonrasında HCV enfeksiyonunun 
tedavisi interferon kaynaklı akut rejeksiyon riskinin 
yüksek olması nedeniyle kontrendikedir. Nakil son-
rası DM riski olan hastalarda yaygın CMV enfeksi-
yonu profilaksisi ile primer CMV enfeksiyonu veya 
reaktivasyonu azaltılabilmektedir. Nakil sonrası DM 
oluşumunda takrolimusun siklosporin A’ya kıyasla 
daha etkili olduğu göz önüne alınarak, yüksek riskli 
hasta grubunda kalsinörin inhibitörü olarak siklos-
porin A tercih edilebilir. Yüksek kümülatif steroid 
dozu ve günlük steroid dozlarının, insülin direncini 
artırarak, nakil sonrası DM’ye neden olabileceği göz 
önünde bulundurularak, sadece steroid içermeyen 
tedaviler veya erken dönemde steroidin kesilmesi 
diyabet sıklığını azaltmaktadır.[58]

Nakil sonrası DM’nin erken tanısının konulma-
sı uzun dönem komplikasyonların önlenmesi açı-
sından önemlidir. Nakil sonrası erken dönemde 
(10 hafta) nakil sonrası DM tanısını koymak için 
Norveç’ten yapılan bir çalışmada hastaların açlık 
kan şekeri, OGTT ve HbA1c düzeylerine bakılmış 
ve tanı için OGTT sonrası ikinci saat plazma glukoz 
düzeyinin, açlık kan glukoz düzeyinden daha duyarlı 
olduğunu gösterilmiştir. Çalışmada nakil sonrası 
DM tanısı konulan hastaların %80’inde ikinci saat 



39Nakil sonrası diabetes mellitus

plazma glukoz düzeyine göre tanı konulurken sadece 
%50’sine açlık kan glukoz düzeyine göre tanı konul-
muştur.[59] HbA1c düzeyinin, özellikle nakil sonrası 
erken dönemde anemi nedeniyle, tanı koydurucu 
değerlerini belirlemek güçtür. Bütün bu nedenlerden 
dolayı bozulmuş açlık glukozu olan hastalarda üçün-
cü ve altıncı aylarda OGTT yapılması tanı konulması 
açısından önemlidir.

Tanı konulan hastalarda insülin direncini teda-
vi etmek için hastaların sağlık durumları ile ilgili 
yeterli bilgilendirme yapılmalı ve yoğun yaşam tarzı 
değişikliği (beslenme, fiziksel egzersiz, sigara içme-
me) yapılmalıdır. Bunun dışında spesifik antihiperg-
lisemik tedavi ile sıkı glisemik kontrol sağlanması, 
nakil sonrası mortalite ve morbiditenin azaltılması 
için şarttır.[60] Tanı sonrası tedavide, sülfonilüre, 
metformin, meglitinidler, tiazolidindionlar, DPP-4 
inhibitörleri, glucogone-like peptide-1 (GLP-1) ago-
nistleri ve insülin kullanılabilir (Tablo 2).[61] Tedavi 
seçimi avantaj ve dezavantajlar göz önünde bulundu-
rularak kişiye özel yapılmalıdır. Meglitinitler böbrek 
yetmezliği olan nakil alıcıları için insülin dışındaki 
en güvenli seçenek olabilmektedir. Ayrıca yaşlı has-
talarda oral tedaviler düşük dozda kullanılmalı-
dır. Monoterapinin başarısız olduğu durumlarda 
ise oral tedavi kombinasyonu bir sonraki seçenek 
olabilir. Kombinasyon tedavisinin de başarısız oldu-
ğu durumlarda ise oral tedaviyle birlikte verilecek 
parenteral insülin tedavisi ya da insülin monoterapisi 
seçilmelidir. İnsülin tedavisi diyabet uzmanı ya da 
endokrinolog tarafından verilmelidir. Hecking ve 
ark.[62] yaptıkları TIP (Trial of basal insulin in post-
transplant hyperglycemia) çalışmasında nakil sonrası 
hiperglisemik hastalar, standart tedavi ya da erken 
dönemde bazal insülin tedavisi görenler olarak iki 

gruba ayrılmış, bir yılın sonunda insülin ile tedavi 
edilen kolda daha iyi metabolik sonuçlar, nakil son-
rası DM gelişiminde %73 azalma, anlamlı HbA1c 
düşüklüğü ve hatta beta hücre fonksiyonlarında 
düzelme tespit edilmiştir. Hasta sayısının az olması 
çalışmanın sınırlılığı olarak bildirilmiştir. Halen 
devam etmekte olan nakil sonrası DM gelişimini 
insülin ile önleme (Insulin therapy for the preventi-
on of NODAT/ITP-NODAT) çalışması sonuçları TIP 
çalışması sonuçlarını onaylayabilir niteliktedir (ITP-
NODAT, clinicaltrials.org: NCT016833331).

Sonuç

Nakil sonrası DM, solid organ nakli sonrasında 
hastanın seyrinin kötüye gitmesine neden olan ve 
greft bozukluğuna yol açan ciddi bir komplikas-
yondur. Nakilden önce mevcut olan ya da sonradan 
ortaya çıkan çeşitli risk faktörleri iyi değerlendiril-
melidir. Hastalığın cerrahi stres ve yoğun immün-
süpresif ilaçların kullanımına bağlı olarak, nakil 
sonrası erken dönemde (ilk üç ayda) ortaya çıkması 
daha sıktır. Tanı OGTT sonrası ikinci saat kan glu-
koz düzeyi ve açlık kan glukoz düzeylerine bakılarak 
yapılmalıdır. Nakil sonrası erken dönemde yapılan 
kan transfüzyonları, anemi ve renal yetmezliğe bağlı 
olarak HbA1c’nin güvenilir tanı koydurucu değer-
lerini tespit etmek güç olduğundan dolayı tanı için 
erken dönemde HbA1c’ye bakılması önerilmemekte-
dir. Tanı konulan hastalarda yaşam tarzlarında deği-
şim yapılması oldukça önemlidir. Vücut kütle indeksi 
yüksek alıcıları egzersize ve diyete teşvik etmek 
olası komplikasyonları engellemek açısından faydalı 
olmaktadır. Bunun dışında kullanılan immünosüp-
resif tedaviler için uygun doz seçimi böbrek fonksi-
yon bozukluğu riskinin önlenmesi açısından önem 

Tablo 2. Nakil sonrası diabetes mellitus  tedavisinde kullanılan ilaçlar
Kullanılan ilaçlar                        Etki mekanizması                               Olası yan etkiler/ Açıklama

İnsülin sensitizörleri Hepatik glukoz üretimi Diyare, dispepsi, laktik asidoz
(metformin) İskelet kası tarafından glukoz alımı

İnsülin sekretagogları Pankreas insülin sekresyonu Sulfonilüre: Kilo alma, ödem, hipoglisemi
Sulfonilüreler
Meglitinidler  Meglitinidler: Kilo alma, hipoglisemi 
  (Sulfonilürelerden daha az)

Tiozolidindionlar Peroxisome proliferatif-active eden Kilo alma, periferik ödem (özellikle
(Pioglitazone, rosiglitazone) reseptörlere (PPARs) bağlanarak  insülin ile kombine kullanımda), 
(dikkatli kullanılmalı) insüline duyarlı genleri stimüle ederler anemi, pulmoner ödem, KKY, kırıklar

  Sınıf  III ve IV KKY veya  karaciğer 
  yetmezliğinde kontrendike
Glucagon-like peptide-1 agonistleri Pankreas insülin sekresyonu Mide boşalmasını geciktirirler

(Exenatide, liraglutide)
Dipeptidil peptidase 4 inhibitörleri Endojen inkretinleri İmmünsüpresif ilaçlar ile etkileşim 

(Sitagliptin, saxagliptin)  açısından dikkatli olunmalı

KKY: Konjestif kalp yetmezliği.
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taşımaktadır. Güncel çalışmalar ameliyat sonrası 
hiperglisemide erken insülin tedavisine başlanma-
sını önermektedir. Hekim (nefrolog, endokrinolog) 
ve diğer yardımcı sağlık personelinin (diyabet eğitim 
hemşiresi, diyetisyen, psikolog, vb.) bir araya gelerek, 
hasta odaklı bireysel yaklaşımlar ile nakil sonrası 
DM’nin başarılı bir şekilde tedavi edilmesi hasta ve 
greft sağkalımı için önemlidir.

Çıkar çakışması beyanı

Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 
aşamasında herhangi bir çıkar çakışması olmadığını beyan 
etmişlerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının araştırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan etmişlerdir.
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