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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Posttransplant diabetes mellitus (PTDM) kardiyovasküler 

komplikasyonlar ve mortalite açısından önemli bir risk faktörü olup greft kaybı, 

enfeksiyonlar ve artmış maliyetler ile yakından ilişkilidir. Çalışmamızda hastanemiz 

renal nakil polikliniğine başvuran nakilden önce diyabet tanısı olmayan hastaların risk 

faktörlerinin diyabet gelişimine etkisinin incelenmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Nefroloji Bilim 

Dalı nakil polikliniğine başvuran renal nakil olmuş, nakil öncesi diyabet tanısı 

olmayan 202 hasta dahil edildi. Retrospektif olarak yapılan çalışmada nakilden sonra 

diyabet gelişen 93 hasta ve nakilden sonra diyabet gelişmeyen 109 hastanın risk 

faktörleri karşılaştırılarak diyabet gelişimine etkileri incelendi. 

Bulgular: PTDM gelişen hastaların yaş ortalaması 54,31(±10,08) ve nakil yaşı 

ortalaması 46,14 (±11,12) iken PTDM gelişmeyen hastaların yaş ortalaması 43,6 

(±12,7), nakil yaşı ise 38,32 (± 13,36) bulunmuştur. PTDM gelişen hastaların hem yaş 

hem de nakil yaşı ortalamaları gelişmeyen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

oranda yüksektir (p<0,001). PTDM gelişmeyen gruptaki 39 hastanın (%35,8) vericisi 

akraba dışı bireyler iken PTDM gelişen grupta 77 hastanın (%82,8) vericisi akraba dışı 

bireyler olup PTDM gelişen hastalarda akraba dışı verici oranı istatistiksel olarak 

anlamlı oranda daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). PTDM gelişmeyen hastaların 

%12,8’inde, PTDM gelişen hastaların %28’inde obezite varlığı görülmüş olup 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.012). PTDM gelişmeyen grupta 49 

hastada (%45), PTDM gelişen grupta 77 hastada (%82,8) nakil öncesi bozulmuş 

glukoz toleransı (BGT) olduğu saptanmıştır. PTDM gelişen hastalarda preoperatif 

BGT'nin istatistiksel anlamlı daha fazla olduğu bulunmuştur (p<0,001)  

Sonuç: Bu çalışmada tespit edilen PTDM risk faktörleri (yaş, nakil yaşı, vericinin 

akrabalık durumu, primer böbrek hastalığı nedeni, hipomagnezemi varlığı, preoperatif 

BGT varlığı, HbA1c düzeyi) literatürle benzerlik göstermektedir. Bu risk faktörleri 

göz önünde bulundurularak hastaların tanı, takip ve tedavisi planlanarak mortalite ve 

morbiditenin azaltılması sağlanabilir. 

Anahtar Kelimeler: Renal transplantasyon, Posttransplant Diabetes Mellitus, risk 

faktörleri  
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ABSTRACT 

Introduction and Aim: Posttransplantation diabetes mellitus (PTDM) is an important 

risk factor for cardiovascular complications and mortality and is closely associated 

with graft loss, infections and increased costs. Our study aimed to investigate the 

impact of various risk factors on the development of diabetes in patients who visited 

the renal transplant polyclinic of our hospital and had no history of diabetes prior to 

transplantation. 

Materials and Methods: Our study included 202 patients who received a renal 

transplant and applied to Samsun Ondokuz Mayıs University, Department of 

Nephrology, transplant polyclinic. None of these patients had been diagnosed with 

diabetes before their transplantation. 93 patients who developed diabetes after 

transplantation and 109 patients who didn’t developed diabetes after transplantation 

had their risk factors compared and their effects examined in a retrospective study. 

Results: The mean age of patients who developed PTDM was 54.31(±10.08) and the 

mean age of transplant was 46.14 (±11.12), while the mean age of patients who did 

not develop PTDM was 43.6 (±12.7) and the mean age of transplant was 38.32 (± 

13.36). Both the mean age and the mean age of transplantation of the patients who 

developed PTDM were statistically significantly higher than the patients who did not 

(p<0,001). While the donors of 39 patients (35.8%) in the group without PTDM were 

unrelated individuals, the donors of 77 patients (82.8%) in the group with PTDM were 

unrelated individuals, and the rate of unrelated donors was found to be statistically 

significantly higher in patients who developed PTDM (p<0,001). Obesity was present 

in 12.8% patients without PTDM and 28% of patients with PTDM, and the difference 

in the prevalence of obesity was statistically significant (p<0.012). Impaired glucose 

tolerance (IGT) was found before transplantation in 49 patients (45%) in the group 

without PTDM and in 77 patients (82.8%) in the group with PTDM. Preoperative IGT 

was found to be statistically significantly higher in patients who developed PTDM 

(p<0,001).  

Conclusion: The PTDM risk factors identified in this study (age, transplant age, donor 

consanguinity, primary kidney disease cause, presence of hypomagnesemia, presence 

of preoperative IGT, HbA1c level) are similar to the literature. Considering these risk 
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factors, the diagnosis, follow-up and treatment of patients can be planned to reduce 

mortality and morbidity. 

Keywords: Renal transplantation, Posttransplantation Diabetes Mellitus, risk factors 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Böbrek nakli son dönem böbrek yetmezliğinde tedavi seçeneklerinden biri olup 

hastaların mortalite, morbidite ve yaşam kalitesi üzerine olumlu etkileri vardır (1). 

İmmunsupresif tedavi rejimlerinde ve renal nakil tekniklerinde pozitif gelişmelerin 

olması erken dönemde greft sağkalımında artış sağlarken, geç dönemde belirgin bir 

artış sağlamamaktadır. Geç dönemde alıcı ve greft sağkalımını etkileyen önemli 

faktörlerden biri de nakil sonrası yeni ortaya çıkan diabetes mellitus’tur (2). Nakil 

sonrası yeni gelişen diabetes mellitus (NODAT) kardiyovasküler komplikasyonlar ve 

mortalite açısından önemli bir risk faktörü olup greft kaybı, enfeksiyonlar ve artmış 

maliyetler ile yakından ilişkilidir (3). Bu grupta diyabet gelişiminin engellenmesi, 

diyabetin erken tanınması ve tedavisi gelişebilecek makrovasküler ve mikrovasküler 

komplikasyonların engellenmesini sağlar (4). 

Böbrek nakli sonrası gelişen diyabet ilk olarak 1960’lı yıllarda bildirilmiş olup daha 

çok kortikosteroidlere sekonder olduğu düşünülmüş ve böbrek naklinin 

komplikasyonu olarak değerlendirilmiştir (5). NODAT terimi ise ilk olarak 2003 

yılında çıkarılan ‘Transplantasyon sonrası yeni başlayan diyabet tanı ve yönetimi’ 

kılavuzunda açıklanmıştır. Kılavuza göre NODAT tanısı için Dünya Sağlık 

Örgütü’nün (WHO) diyabet tanı kriterleri kullanılmıştır (6). Günümüzde NODAT 

terimi yerini post transplant diabetes mellitus (PTDM) ‘a bırakmıştır. PTDM ise nakil 

öncesi diyabetin saptanmamış olmasını göz ardı ederek nakil sonrası diyabetin 

varlığını içerir ve nakil sonrası geçici hiperglisemi olan hastaları kapsamaz (7). 

Nakilden bağımsız olarak diyabet gelişimi PTDM ile ortak risk faktörleri içermektedir. 

Bunlar yaş, cinsiyet, obezite, aile öyküsü ve bozulmuş glukoz toleransıdır. Tedavide 

kullanılan immunsupresif ajanlar, verici cinsiyeti, HLA uyumsuzluğu ve primer  

böbrek hastalığı ise böbrek nakilli hastalara özgü risk faktörleridir (8). 

Hepatit C enfeksiyonu, sitomegalovirus (CMV) enfeksiyonu, hipomagnezemi, 

proteinüri, rejeksiyon öyküsü, D vitamini düzeyi PTDM için önemli diğer risk 

faktörlerindendir (9). Böbrek nakil alıcılarında PTDM insidansı %10 ile %20 arasında 

değişmektedir (10). 

PTDM tedavisi diyabet tedavisi ile benzerlik göstermektedir. Tedavide öncelikle 

yaşam tarzı değişikliği, diyet uyumu, kilo kaybı gibi faktörleri sağlamak esas alınır. 
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İmmunsupresif tedavi değişimi, varsa proteinüriyi azaltmak üzere RAS blokeri 

kullanılması tedavide uygulanacak diğer yöntemlerdendir. Medikal tedavide ise 

hastanın kan şekeri takibi, HbA1c düzeyine göre oral antidiyabetik veya insülin 

tedavisi tercih edilmektedir (11).            

Bu çalışmada hastanemize başvuran renal nakilli hastalarda PTDM insidansı ve buna 

sebep olabilecek risk faktörlerinin belirlenmesi hedeflendi. Elde edilen veriler 

eşliğinde literatüre katkı sunulması amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Tanım 

Diyabet, insülin eksikliği veya periferik dokularda insüline karşı gelişmiş olan insülin 

direnci ile ortaya çıkan birçok organ ve sistemi etkileyen, hiperglisemi ile karakterize 

kronik metabolizma bozukluğudur (12). 

Kontrolsüz diyabet, ketoasidoz ve nonketotik hiperosmolar durum gibi akut ve hayatı 

tehdit edici olumsuz durumlara neden olabileceği gibi uzun dönemde mikro ve/veya 

makrovasküler komplikasyonlara neden olarak morbidite ve mortalitede artışa neden 

olmaktadır (13). 

Böbrek nakli yapılan hastaların çoğunda takip eden süreçte diyabet gelişmektedir. Bu 

durum daha önceden "transplantasyondan sonra yeni başlayan diyabet" (NODAT) 

olarak adlandırılıyordu, ancak şimdi "transplantasyon sonrası diabetes mellitus" 

(PTDM) olarak adlandırılmaktadır (14). 

2.1.1 Terminoloji 

Transplantasyon sonrası diabetes mellitus (PTDM) transplantasyon öncesi diyabetin 

saptanmamış olmasına bakılmaksızın transplantasyon sonrası diyabetin varlığını 

içerir. 

Transplantasyondan sonra yeni başlayan diabetes mellitus (NODAT) tanımı ilk olarak 

2003 yılında uluslararası bir konsensus tarafından kullanılmıştır. NODAT tanı ve 

tedavisi WHO ve ADA kriterlerine göre düzenlenmiştir. Bu tanım nakilden önce teşhis 

edilmemiş diyabet hastalarını içermez. Nakil merkezleri çoğunlukla nakil öncesi rutin 

değerlendirmede diyabet açısından tarama yapmaz. Bu yüzden nakil öncesi diyabet 

varlığı doğru şekilde tanımlanamaz (15).  

Posttransplant geçici hiperglisemi, nakil sonrası erken dönemde ortaya çıkan 

ameliyata bağlı stres veya yüksek doz steroid kullanımına bağlı ortaya çıkmaktadır. 

Birçok vakada bu durum geçici olup kısa sürede normale döner. Geçici hiperglisemi, 

nakil sonrası akut enfeksiyon veya hastanın rejeksiyon nedeniyle aldığı tedavi 

durumunda da ortaya çıkabilir. Bu hastalar PTDM olarak değerlendirilmemelidir (16).  
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2.2 Tanı Kriterleri 

İlk olarak 1997’de Amerikan Diyabet Birliği (ADA) diyabet tanı ve sınıflama kriterleri 

yayınlanmış olup 1999 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO) bu kriterleri kabul 

etmiştir. 2003 yılında ise ADA tarafından bozulmuş açlık glukozu (BAG) tanısında 

değişiklik yapılmıştır. 2006 yılında WHO ve Uluslararası Diyabet Federasyonu 

(IDF)’nun yayınladığı raporda ise 1999 kriterlerinin benimsendiği bildirilmiştir. 

HbA1c ise ölçümlerinin standardize edilmesinden sonra 2010 yılında tanı kriterleri 

arasına alınmıştır. Eşik değer olarak %6,5 ve üzeri kabul edilmiştir (17). 

Tablo 1. Diyabet Tanı Kriterleri  

 Aşikar DM* İzole BAG İzole BGT BAG+BGT 

APG 

>8 saat açlıkta 

≥126 mg/dL 100-125 mg/dL <100 mg/dL 100-125 mg/dL 

OGTT 2.st PG 

(75gr glukoz) 

≥200 mg/dL <140 mg/dL 140-199 mg/dL 140-199 mg/dL 

Rastgele PG ≥200mg/dL + 

DM semptomları 

          -           -          - 

HbA1c ≥ %6,5           -           -          - 

*Aşikar DM tanısı için 4 kriterden herhangi birisinin olması yeterlidir. 

APG: Açlık plazma glukozu, BAG: Bozulmuş açlık glukozu, BGT: Bozulmuş glukoz toleransı, OGTT: 

Oral glukoz tolerans testi, PG: Plazma glukozu 

2.3 Diyabet Semptomları  

Diyabet çoğunlukla asemptomatik bir seyir göstermektedir. Bu süreçten yıllar sonra 

aşikar diyabet gelişebilmektedir. Diyabetik hastalarda en sık rastlanan semptomlar çok 

su içme, çok idrara çıkma, noktüri, ağız kuruluğu, halsizlik, iştahsızlık, erken yorulma 

iken daha az rastlananlar ise açıklanamayan kilo kaybı, tekrarlayan enfeksiyonlar, 

mantar enfeksiyonları,  bulanık görme olarak  sayılabilir (18). 

2.4 Diabetes Mellitus Sınıflandırması  

1985 yılında WHO tarafından diyabetin kliniksel bir sınıflaması yapılmış olup diyabeti 

insüline bağımlı (IDDM) ve insüline bağımlı olmayan (NIDDM) olarak  2 gruba 
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ayırmıştır (13). Bu 2 grup diyabet heterojen olup uygulanabilirliği sınırlı kalmıştır. 

ADA tarafından 2008 yılında önerilen en son sınıflama ise etyolojik olup  tip 1 ve tip 

2 DM terminolojisi ortaya çıkmıştır (19). Diyabetin etyolojik olarak 

sınıflandırılmasında dört klinik tip mevcuttur. Bunlar tip 1 DM, tip 2 DM, gestasyonel 

diyabet ve diğer spesifik diyabet tipleri olarak sıralanabilir (19) (Tablo 2). 

Tablo 2. Diabetes Mellitus Etyolojik Sınıflaması 

1) Tip 1 DM 

           A. İmmun aracılı 

           B. İdiyopatik 

2) Tip 2 DM 

3) Gestasyonel DM 

       4)  Diğer Özellikli Diyabet Tipleri 

            A. Monogenik diyabet formları 

            B. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

            C. İnsülinin etkisindeki genetik bozukluklar 

            D. Endokrinopatiler 

            E. İlaçlar, kimyasal maddeler 

            F. İmmun aracılı diyabet formları 

            G. Enfeksiyonlar 

            H. Diyabetle ilişkili olan genetik sendromlar 

2.4.1 Tip 1 Diabetes Mellitus 

Tip 1 diyabet, beta hücre hasarına bağlı olarak gelişen insülin yetersizliğinin neden 

olduğu hiperglisemi ile karakterize olup tüm diyabet hastalarının %5-10’unda 

görülmektedir (20). Tip 1 DM genetik zeminde gelişmekte olup güçlü bir HLA ilişkisi 

izlenmektedir. Predispozan faktör olarak HLA DR/DQ allelleri bilinmektedir. Beta 

hücre yıkımı hücresel otoimmüniteye (Tip1A) veya etyolojisi bilinmeyen 

mekanizmalara (Tip1B) bağlı görülebilir (21).  

Tip 1 DM’de plazma C-peptid konsantrasyonu düşük veya ölçülemeyecek 

miktardadır. İnsülin sekresyonu ise yok denecek kadar az veya yoktur. Bu nedenle 

diyabetik ketoasidoz gelişim riski daha fazladır (22). 
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Tip 1 DM çoğunlukla erken yaşlarda ortaya çıkmakla birlikte ileri yaşlarda da 

gözlenebilmektedir. Bu bireylerde otoimmün tiroid hastalıkları (Hashimato, Graves), 

gluten enteropatisi , otoimmün adrenalitis, otoimmün hepatit, vitiligo, myastenia 

gravis ve pernisiyöz anemi gibi eşlik eden hastalıklar izlenebilir (22). 

Tip 1 DM tedavisinde günlük insülin uygulamaları zorunlu olup insülin yokluğunda 

hastaların yaşamlarını idame ettirmeleri mümkün değildir. Buna rağmen yeterli insülin 

tedavisi, kan şekeri takibi, sağlıklı yaşam tarzı ve diyet uyumu ile komplikasyonları en 

aza indirmeleri mümkündür (23). 

2.4.2 Tip 2 Diabetes Mellitus 

Dünyada diyabet vakalarının yaklaşık olarak %90’ını tip 2 diyabetli hastalar 

oluşturmaktadır. Artan morbidite ve mortalite nedeni olan tip 2 DM vaka sayısı 

giderek artış gösterdiğinden global bir sorun haline gelmiştir (23). 

İnsülin direnci ve insülin sekresyon mekanizmasındaki bozukluğun neden olduğu bir  

tablo olup çoğunlukla 30’lu yaşlardan sonra ortaya çıkmaktadır ve genetik yatkınlık 

önemli bir faktördür (24). 

Tip 1 DM ile ortak semptomlar görülebilse de hastalığın başlangıcı daha az çarpıcı 

olup bazen asemptomatik olabilir (23). Geç tanı alması durumunda görme bozukluğu, 

kardiyovasküler hastalıklar, alt ekstremitede ülserler, iskemik inmeler görülebilir (25).   

2.4.3 Gestasyonel Diabetes Mellitus 

Gebelik boyunca en sık görülen hastalık olan gestasyonel diyabet, öncesinde diyabet 

tanısı olmayan kadınlarda gebeliğin ikinci veya üçüncü trimesterinde teşhis edilen 

klinik tablodur. Son dönemlerde artmış prevalans annenin fazla kilolu olmasıyla 

paralellik göstermekte olup anne ve fetus açısından önemli risklere neden olmaktadır 

(26).  

İlk prenatal vizitte açlık plazma glukozu (APG) veya HbA1c ölçümü ile diyabet 

taraması yapılmalıdır. GDM taraması yüksek riskli olmayan gebelerde 24-28. 

haftalarda OGTT ile yapılır. Daha önce GDM öyküsü, polikistik over sendromu 

(PCOS), 35 yaş üzerinde olan, sigara öyküsü, prediyabet öyküsü olan yüksek riskli 

hastalar ise en erken zamanda OGTT ile değerlendirilmelidir. Gebelerin erken tanı 
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almasıyla makrozomi ve doğum travması, yenidoğanda ise hipoglisemi, polisitemi ve 

solunum sıkıntısı riski azaltılmaya çalışılır (27).  

Tek ve iki aşamalı yapılan OGTT, GDM taramasında kullanılan 2 farklı yöntem olup 

1. trimesterde sonuçlar normal aralıkta ise 24-28. haftada 75 gr OGTT yapılarak 2. saat 

plazma glukozu (PG) bakılması önerilmektedir (28).  

İki aşamalı yapılan testte herhangi bir saatte hastaya içirilen 50 gr glukozdan 1 saat 

sonra PG ölçülür. PG 140-179 mg/dL arasında ise doğrulamak amacıyla ikinci 

aşamada 100 gr glukoz ile test yapılır (29). 

Diğer yöntem ise hastaya içirilen 75 gr glukoz ile tek aşamalı yapılan OGTT testidir 

(30). GDM tanısı alan hastalarda devam eden süreçte diyabet gelişme olasılığı 

yüksektir. Bu nedenle hastalar yakın takip altında tutulmalıdır (31). 

Amerikan Diyabet Derneğinin önerdiği 75 gr glukoz ile yapılan tek aşamalı OGTT 

sonrasında açlık plazma glukozu 92 mg/dL üzerinde olması, 1.saat plazma glukozunun 

180 mg/dL üzerinde olması veya 2. Saat plazma glukozunun 153 mg/dL üzerinde 

olması ile tanı konulur. Kriterlerden herhangi birinin olması tanı için yeterlidir (32). 

2.5 Diyabet Epidemiyolojisi 

Diyabet, dünya çapında önemli bir halk sağlığı problemi olup güncel IDF verilerine 

göre dünyada 537 milyon diyabet hastası olduğu düşünülmektedir. Bu sayının 2045 

yılında 784 milyonlara varacağı tahmin edilmektedir (33). Diyabetin sebep olduğu 

sağlık harcamalarının da ilerleyen yıllarda artacağı düşünülmektedir (23)  

Tip 2 DM prevalansının farklı ırk ve etnik gruplarda değişmesi diyabetin genetik, 

çevresel, kültürel sebeplerden etkilendiğini göstermektedir (34). Diyabet dünyanın 

bazı bölgelerinde daha az oranda görülmektedir. Karayip bölgesi ve Kuzey Amerika 

diyabet prevalansı yüksek yerlerden sayılırken Grönland ve Alaska’da oldukça az 

görülmektedir (35). 

Türkiye’de yapılan güncel çalışmalarda ise 20-80 yaşları arasında 7 milyona yakın 

diyabetik hasta olup toplam nüfusun %15‘ini oluşmaktadırlar. Yaşlı nüfusun fazla 

olması, kronik hastalıkların birlikteliği ve yaşam stili diyabetin epidemisini 

artırmaktadır. 
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2.6 Diyabet Risk Faktörleri  

Tip 2 DM çevresel, genetik ve metabolik faktörlerden etkilenmektedir. Diyabetin 

ortaya çıkmasında obezite, sedanter yaşam, sağlıksız beslenme gibi değiştirilebilir 

faktörler varken yaş, cinsiyet, etnik köken, soygeçmiş gibi değiştirilemez faktörler de 

rol oynamaktadır. Gittikçe artış gösteren diyabet fazla kilo, obezite ve sedanter 

yaşamla birliktelik göstermektedir (36).  

2.6.1 Aile öyküsü: Kişinin birinci derece yakınlarında diyabet öyküsü olması, 

olmayanlara göre 2 ile 3 kat artmış riskle ilişkilidir. Anne ve babanın her ikisinde de 

diyabetin bulunması riski 5-6 katına çıkarmaktadır (37). 

2.6.2 Etnik köken: Yüksek riskli gruplar Hispanik, Afrikalı, yerli Amerikalı, Asyalı, 

yerli Avustralyalılardır. 

2.6.3 Obezite: Vücut ağırlığının artışıyla bozulmuş glukoz toleransı ve tip 2 DM riski 

doğru orantılıdır. Diyabet gelişiminde en önemli faktör olup artışın yaklaşık 

%50’sinden sorumludur (38).  

2.6.4 Doğum ve çocukluk kilosu: Normalden yüksek vücut kitle indeksi (VKİ) olan 

çocuklarda diyabet gelişimi doğum kilosundan bağımsız olarak bir risk faktörüdür. 

Diyabet gelişiminde ergenlik döneminden önce çocuğun kilolu olması risk faktörü 

oluşturmamaktadır (39). 

2.6.5 Yaşam tarzı: Hastanın uyku süresi, diyet uyumu, sigara ve  alkol kullanımı, 

egzersiz yapması gibi davranışsal faktörler de diyabet gelişiminde rol oynamaktadır 

(40). 

2.6.6 Egzersiz: Sedanter yaşam tarzı kilo alımını destekler ve diyabet gelişim riskini 

artırır. İsveçli erkeklerde yapılan bir çalışmada normal VKİ’ye sahip bireylerde dahi 

düşük fiziksel aktivite ve zayıf kas gücünün ilerleyen süreçte diyabet gelişimi ile 

ilişkisi olduğu gösterilmiştir (41). 

2.6.7 Sigara: Günlük içilen sigara sayısı ve paket yılı artmış diyabet riskiyle 

ilişkilendirilmiştir. Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan 3 kohort çalışmasının 

sonuçlarında sigarayı bırakan kişilerde sigara içmeye devam edenlere oranla diyabet 

daha yüksek oranda görülmüştür (42). 
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2.6.8 Uyku süresi: Uykunun süresi ve kalitesi nedeni bilinmese de tip 2 DM 

gelişiminde artmış riskle ilişkilendirilmiştir. Yapılan çalışmalarda kısa uyku süresi (<5 

saat/gün) ve uzun uyku süresi (>8 saat/gün) ile uykuya dalmadaki ve sürdürmedeki 

zorlukların da diyabet gelişiminde rol oynadığı görülmüştür (43). 

2.6.9 Beslenme alışkanlığı: Hastanın diyet alışkanlığı diyabet gelişiminde önemli rol 

oynamaktadır. Kırmızı işlenmiş et, özellikle alkolsüz şekerli içeceklerin tüketimi 

diyabet riskini artırırken kuruyemiş, meyve, sebze, tahıldan zengin beslenme diyabet 

riskini belirgin azaltmaktadır (44). 

2.6.10 D vitamini eksikliği: D vitamini ile diyabet gelişimi arasındaki ilişki tam olarak 

açıklanamamış olup düşük D vitamini düzeyleri obeziteyle ilişkilendirilmiş ve bu 

ilişkinin diyabet gelişimindeki rolü daha baskın bulunmuştur (45) .  

2.7 Diyabet Komplikasyonları 

Tip 2 DM komplikasyonlarının gelişimindeki majör etken diyabet süresi olup erken 

tanı, takip sıklığını artırmak ve uygun tedavi komplikasyonları en aza indirmektedir 

(46). Tip 2 DM’li hastanın kan şekeri ve HbA1c değeri hedef aralıkta olmadığında 

mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar daha sık görülür. Bu nedenle hedef 

HbA1c<%7 olduğunda komplikasyon görülme olasılığı azaltılmış olur  (47). 

Akut dönem komplikasyonlarından hipergliseminin erken metabolik etkisi 

sorumluyken kronik dönemdeki komplikasyonlardan hipergliseminin neden olduğu 

mikro ve makrovasküler hasarlar sorumludur (48). 

Akut ve kronik olarak ikiye ayrılan diyabet komplikasyonları morbidite ve mortalitede 

artışa neden olmaktadır. 

2.7.1 Akut Komplikasyonlar  

En sık ve ciddi görülen akut komplikasyonlar arasında hipoglisemi, diyabetik 

ketoasidoz (DKA), hiperosmolar nonketotik koma (HONKK) yer almaktadır.  

2.7.1.1 Hipoglisemi: Acil serviste en sık gözlenen diyabetik acil durum hipoglisemi 

olup ciddi sonuçlara yol açabilmektedir. Terleme, taşikardi, bulantı, kusma, solukluk, 

konvülsiyon ve komaya kadar giden otonom semptomların ortaya çıkması plazma 

glukozu 55-65 mg/dL civarındayken beklenmektedir. Kan şekeri 55 mg/dL 

altındayken serebral disfonksiyon, 35 mg/dL‘nin altında konfüzyon, 28 mg/dL‘nin 
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altındaysa koma durumu olur (49). Bu durum glukozun beyinde primer enerji kaynağı 

olmasından kaynaklanmaktadır. Tanı aldığında ivedilikle kan şekerinin 

normoglisemik hale getirilmesi ve altta yatan nedenin ortadan kaldırması 

gerekmektedir (50).  

2.7.1.2 Diyabetik ketoasidoz: Mortalitesi %5 olan diyabetik ketoasidoz yaşamı tehdit 

eden acil bir tablodur (51). İnsülin karşıtı hormonlarda (katekolaminler, kortizol ve 

GH) artış olması insülin yetmezliğini ortaya çıkarıp ketoasidoza neden olur (52). 

İnsülin yetmezliği adipoz dokuda hormon duyarlı lipazı uyararak trigliseritlerin serbest 

yağ asitlerine dönüşümüne neden olur. Böylelikle yağ asitlerinin keton cisimciklerine 

oksitlenmesi sonucu bikarbonat azalır ve metabolik asidoz tabloya eklenir (53). 

Keton cisimciklerinden olan asetoasetat ve 3-betahidroksibütiratın artan 

metabolizması ve total volümün azalmasıyla glomerüllerden filtrasyon azalır ve idrarla 

atılımları da azalmış olur. Glomeruler filtrasyonda azalma hiperglisemiyi derinleştirir 

(Tablo 3) (53). 

Tablo 3. Diyabetik Ketoasidoz  

 

        

               

 

 

 

                             

 

2.7.1.3 Hiperosmolar nonketotik koma: Daha çok tip 2 DM’de görülen bu 

komplikasyon dehidratasyon, hipovolemi, konfüzyondan komaya kadar giden 

semptomlarla birlikte görülür. Plazma glukozu DKA’ya göre çok yüksekken (500-

2000 mg/dL) ketoz ve asidoz gözlenmez (54).  

Mutlak insülin eksikliği 

Kont regülatör hormonlar   

Glukoneojenik 

hormonlar  

Hormon 

duyarlı lipaz  

Glukoneogenez 

Glikojenoliz 

Glukoz kullanımı 

 

 

FFA karaciğere 

Ketogenez 

Hiperglisemi 

Osmotik 

diürez 

Asidoz 

Elektrolit 

bozukluğu 

Dehidratasyon 
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Plazma glukozunun çok yüksek olması ve serum osmolaritesinin 320 mOsm/kg olması 

tanı koydurucudur. Dehidratasyon ciddi derecede olduğundan üre ve kreatinin daha 

yüksektir. Az da olsa var olan insülin lipolizi engeller bu nedenle ketonüri gözlenmez 

(52). Özellikle ileri yaşlarda mortalitesi ketoasidoza göre 10-15 kat fazladır (55). 

2.7.2 Kronik Komplikasyonlar 

Hasarlanan damarın büyüklüğüne göre mikrovasküler ve makrovasküler olmak üzere 

ikiye ayrılmaktadır. Bunlar kronik hipergliseminin çeşitli organlarda yaptığı hasara 

bağlı olarak ortaya çıkmaktadır (56). 

2.7.2.1 Mikrovasküler Komplikasyonlar: Kontrolsüz diyabet süresinin uzamasıyla 

kapiller bazal membranda kalınlaşma, kapiller permeabilitede artış, kan akımında ve 

viskozitesinde artış ve trombositlerin işlevinde bozulmayla birlikte mikroalbuminüri, 

mikro trombüs oluşumu ve dokularda iskemik hasar gelişir.  

Körlüğün en sık sebeplerinden olarak bilinen diyabetik retinopati maküler ödem ve 

proliferatif retinopati sonucunda oluşur (57). Yıllık retinopati taraması tip 1 DM’li 

hastalarda ilk 5 yıl içinde veya 15 yaşından sonra,  tip 2 DM’de ise tanıdan itibaren 

yılda bir olacak şekilde yapılmalıdır (58). 

Nefropati, kronik renal yetmezliğin en önemli sebeplerinden olup diyabetik hastaların 

%40‘ında görülmektedir. Tanı için spot idrarda albümin/kreatinin oranı baz alınmalı 

ve GFR hesaplanmalıdır (59). 3 veya 6 aylık aralıklarla yapılan muayenelerde 

albümin/kreatinin değerinin alınan 3 örneğinin en az ikisinde 30 mg/gr veya üzerinde 

olması tanı koydurucudur. Retinopatide tanımlanan tarama kriterleri ile aynı şekilde 

taramaları yapılmaktadır (60). Gelişmesini önlemek veya var olan durumun 

ilerlemesini yavaşlatmak için kan şekeri regülasyonu ve uygun kan basıncı kontrolü 

sağlamak önemlidir. GLP-1 agonistleri ve SGLT-2 inhibitörleri gibi kardiyak ve renal 

yetmezlikte etkili olan antidiyabetik ajanlar tedavide kullanılabilir. Hastada 

albuminüri saptanması durumunda ACEİ veya ARB başlamak hipertansiyon olmasa 

bile endikedir (61). 

Nöropati, diyabetik hastalarda diğer nedenler dışlandıktan sonra tanı alır. Enfeksiyon 

ve iskeminin de eşlik ettiği en önemli ayak amputasyon sebeplerinden olan diyabetik 
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nöropati daha çok alt ekstremite distalini simetrik olarak tutmaktadır (62). Tipik olarak 

el ve ayaklarda distalden proksimale eldiven çorap tarzında tutulum olmaktadır (63).            

Diyabetik nöropatisi olan hastaların tedavisinde sıkı glisemik kontrol ve yaşam tarzı 

değişikliğinin yanında medikal yöntemler de kullanılmaktadır. Semptomların 

giderilmesine yönelik olarak kullanılan antidepresan (duloksetin, venlafaksin) ve 

antikonvulzan olan (pregabalin, gabapentin) ilaçların birbirine belirgin derecede 

üstünlükleri gözlenmemiştir (64). 

2.7.2.2 Makrovasküler Komplikasyonlar: 

Kardiyovasküler hastalıkların gelişmesinde ciddi bir risk faktörü olan diyabet, 

morbidite ve mortalitede artışa neden olmaktadır (65). Kontrol altına alınmamış 

diyabetin inflamasyon ve oksidatif strese neden olmasıyla endotel yapısında bozulma, 

arteriyel sertleşme ve tromboza yatkınlık ortaya çıkar. Bu da aterosklerozun erken 

gelişmesine neden olur (66). Bu hastalarda aterosklerozu önleyici olarak kan 

basıncının 140/90 mmHg’nın altında olması, dislipideminin düzeltilmesi ve 

hipergliseminin kontrol altında tutulması gerekmektedir (67). 

Periferik arter hastalığı (PAH) , diyabetik hastalarda sık görülen bir komplikasyon olup 

özellikle alt ekstremite arterlerini tutarak ilerleyici daralmaya bağlı istirahat ağrısı, 

intermitan kladikasyo, ülser ve kangrenle kendini gösterir (68). PAH’lı olan diyabetli 

hastalar akut miyokard enfarktüsü, iskemik inme ve ölüm açısından 5 kat daha yüksek 

riske sahiptir (69). En önemli risk faktörleri arasında yaş, kronik hastalıklar 

(hipertansiyon, dislipidemi, diyabet, kronik renal yetmezlik) ve sigara içiciliği yer alır 

(70). Tedavinin amacı komplikasyonları önleyerek morbidite ve mortalitenin 

azaltılmasıdır (71). Yaşam tarzı değişikliği (egzersiz, sigaranın bırakılması, 

beslenmenin düzenlenmesi)  ve medikal tedaviler sonucunda başarılı olunamadığında 

endovasküler revaskülarizasyon ve cerrahi yöntemler tercih edilir (72).  

Serebrovasküler hastalıkların etyolojisi tam olarak açıklanamamış olsa da diyabetin 

aterosklerozu artırdığı düşünülmektedir (73). İnme riskinin azaltılmasında diğer 

komplikasyonlardan farklı olarak optimal kan şekeri regülasyonunun etkisi yoktur. 

Daha çok hipertansiyonun kontrol altına alınması ve dislipideminin düzeltilmesi 

tedavide büyük rol oynamaktadır (74). 
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2.8 Diyabet Tedavisinde Güncel Yaklaşımlar  

2.8.1 Tip 1 DM’de güncel tedavi  

Tip 1 DM’li hastalarda endojen olarak insülin yapılamadığından hastaların 

tedavilerinde ekzojen insülin kullanılmadığında hiperglisemi semptom ve klinik 

bulguları ortaya çıkarak yaşamları tehlikeye girebilmektedir (75).  

Yetişkinlerde hedef değerler genel olarak HbA1c ≤ %7, açlık plazma glukozu 80-130 

mg/dL, 2.saat PG <160 mg/dL iken yeni tanı almış henüz komplikasyon görülmemiş 

gençler veya gebelik durumunda hedef değerler daha sıkı, ileri yaş, komorbid 

durumları olan, hipoglisemi riski yüksek hastaların ise hedef değerleri daha esnek 

tutulabilir (76). 

Bazal ve bolus insülin rejimleriyle hastanın fizyolojik durumu taklit edilir. Bazı 

hastalarda daha konforlu olan sürekli cilt altı insülin infüzyonu (insülin pompası) 

kullanılabilir (77). Yapılan çalışmalarda insülin pompasının bazal-bolus insülin 

enjeksiyonuna oranla daha iyi bir glisemik kontrol sağladığı  HbA1c değerinde artma 

olmadan nokturnal hipoglisemi sıklığını azalttığı görülmüştür (78). 

Tip 1 DM’de total insülin dozu yaklaşık olarak 0,5 IU/kg/gündür. Bu hastaların evde 

sıkı kan şekeri takibi yapmaları ve karbonhidrat sayımı öğrenmeleri çok önemlidir. 

Bazal insülin olarak kullanılan insülin glarjin ve degludec nokturnal hipoglisemi 

riskini azaltarak piksiz bir etki sağlar (79). 

2.8.2 Tip 2 DM’de güncel tedavi 

Tip 2 DM tedavisinde tedavi seçimi hastaya göre bireyselleştirilmelidir. Tedavi 

seçiminde hastanın yaşı, yaşam tarzı, eşlik eden kronik hastalıkları, komplikasyonların 

varlığı gibi faktörler göz önünde bulundurulmalıdır. Tedavide hedef aralıklar tip 1 

DM’de olduğu gibidir. Genel olarak herhangi bir komplikasyon veya ek hastalığı 

olmayan erişkin hastada hedef HbA1c ≤%7 iken, ileri yaş, yaşam beklentisi düşük, 

hipoglisemi riski yüksek olan hastalarda bu değer %8,5’lara kadar artırılabilir. HbA1c 

dışında açlık kan şekeri hedefi 80-130 mg/dL, tokluk kan şekeri hedefi ise <160 mg/dL 

olarak belirlenmelidir. Tedavi seçiminde hastanın HbA1c değerine göre monoterapi, 

ikili, üçlü veya insülin içeren tedaviler kullanılabilir. Tedavinin mutlak başarısı için 
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hastanın yaşam tarzı değişikliklerine (kilo verme, sağlıklı diyet ,egzersiz) uyması ilk 

basamaktır (80). 

Takip altında olan tip 2 DM’li hastada HbA1c hedef değerde ise tedavi değişimine 

gerek olmaz. Hedef değerde değilse monoterapi alıyorsa ikili tedavi, ikili tedavi 

alıyorsa üçlü tedavi göz önünde bulundurulur veya insülin eklenebilir. İnsülin kullanan 

hastalarda doz revizyonu yapılabilir (84) 

HbA1c %10’un üzerinde olan hastalarda eğer almıyorsa tedavisine insülin eklenmeli, 

alıyorsa doz revizyonu yapılarak tedavi yoğunlaştırılmalıdır (85). 

2.8.2.1 Oral Antidiyabetikler 

Tip 2 diyabet tedavisinde kullanılan oral antidiyabetikler biguanid grubu, insülin 

salgılatıcı ilaçlar (sülfonilüre, glinid), glitazon, alfa glukozidaz, inkretin bazlı ilaçlar 

(GLP-1 agonistleri, DPP-4 inhibitörleri) ve SGLT-2 inhibitörleri olarak 

sınıflandırılmıştır (86). 

Biguanidler: Klinikte kullanılan tek biguanid grubu oral antidiyabetik olan metformin 

monoterapi ve kombine terapilerde kullanılmaktadır. Antidiyabetik etkisini insülin 

sekresyonunu artırmadan endojen glikoz üremini azaltarak yapmaktadır. Yan 

etkilerinden olan gastrointestinal intoleransı nedeniyle 1-2 kg kadar kilo kaybı 

sağlamaktadır. Günde 1 ya da 2 kez oral yoldan günlük 2000 mg olacak şekilde 

kullanılmaktadır. GFR 30 ml/dk altında olan hastalarda kontrendike olan metformin 

gebelik, emzirme dönemi, karaciğer yetmezliği, akut MI, KOAH durumlarında da 

önerilmez. (87). 

İnsülin salgılatıcı ilaçlar: Bu grupta bulunan sülfonilüre ve glinidler insülin 

sekresyonu artırıcı etkilerini pankreasın beta hücreleri üzerindeki K-ATP kanalları 

aracılığıyla yapar (87). Hipoglisemi açısından dikkat edilmesi gereken bu grubun 

HbA1c üzerinde %1,5 kadar düşürücü etkisi vardır. Ciddi hipoglisemi yan etkisinin 

yanında kilo artışı, hiponatremi, cilt reaksiyonlarına da sebep olabilir. Glinidler, 

sülfonilürelere göre daha hızlı ve kısa etkilidir. İki grup da yemeklerden yarım saat 

önce alınmalıdır. Sülfonilürelerin açlık kan şekerini düşürücü etkileri varken 

meglitinidler tokluk kan şekeri üzerine etkilidir (88). 
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Glitazonlar: Periferik dokularda insülin duyarlılığını artırarak etki eden glitazonlar 

arasında ülkemizdeki tek ajan pioglitazondur. Günde 1 kez oral yoldan yemeklerden 

bağımsız olarak kullanılması önerilmektedir. HDL‘de artış, trigliserid düzeyinde 

düşme, hipoglisemi yapmaması gibi olumlu etkilerinin yanında ödem, kilo artışı, kalp 

yetmezliği, LDL’de artış gibi yan etkileri de vardır (89). 

Alfa glukozidaz inhibitörleri: Kompleks karbonhidratların sindirim yolunda rol alıp 

emilimlerini yavaşlatarak postprandiyal kan şekerini düşürücü etkileri vardır. 

Ülkemizde bulunan formu akarboz olup gastrointestinal yan etkileri sık görülmektedir. 

Günde 3 kez kullanılması nedeniyle sıklıkla tercih edilmemektedir (90). 

İnkretin bazlı ilaçlar: Bu grupta bulunan GLP-1 agonistleri inkretin gibi davranarak 

DPP-4 inhibitörleri ise inkretin parçalanmasını engelleyerek etki gösterirler. Bu durum 

glukoz varlığında gerçekleştiğinden hipoglisemiye neden olmazlar (91). 

GLP-1 reseptör agonistlerinden eksenatid ve liraglutid ülkemizde kullanımda olup 

subkutan yolla uygulanmaktadır. Hipoglisemi riski düşük ve kilo kaybını 

sağladıklarından tercih edilmektedirler. Bu grubun dezavantajları arasında yüksek 

maliyet ve pankreatit gelişme riski bulunmaktadır (92). 

DPP-4 inhibitörleri oral yoldan günde 1 kez (vildagliptin hariç) olarak 

önerilmektedir. Diğer klasik oral antidiyabetiklerle kıyaslandığında daha yüksek 

maliyete neden olurlar. Hipoglisemi yapmamaları ve kilo artışına neden olmamaları 

nedeniyle avantajlıdırlar. Pankreatit bulguları olması halinde ilacın kesilmesi önerilir 

(87). 

Sodyum glukoz ko-transporter-2 (SGLT-2) inhibitörleri: Son zamanlarda 

popülaritesi artan SGLT-2 inhibitörleri glukoz reabsorbsiyonunu azaltıp glikozüriye 

neden olurlar. HbA1c üzerine %0,5-1 düşürücü etkileri vardır (93). Avantajları 

arasında hipoglisemi yapmamaları, renal ve kardiyoprotektif etkileri yer alırken, 

öglisemik ketoasidoz ve üriner sistem enfeksiyon gelişme riskini artırdıkları 

görülmüştür. Bu ilaç grubunun diyabeti olmayan kalp yetmezliği hastalarında da 

endikasyonu vardır (94). 
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2.8.2.2 İnsülin Tedavisi: Tip 1, tip 2 ve gestasyonel diyabet tedavisinde kullanılan 

insülin, oral tedavi ve yaşam tarzı değişikliklerine rağmen hipergliseminin kontrol 

altına alınamadığı durumlarda kullanılabilir. Kısa etkili, uzun etkili, ultra uzun etkili 

olarak sınıflandırılmaktadır (95). 

Kısa etkili insülinlerinden olan kristalize insülinin etkisi genellikle 30 dakika içinde 

başlamaktadır ve 8 saate kadar sürmektedir (96). İnsülin aspart, insülin lispro ve 

glulisin hızlı etkili grupta olup yemekten hemen önce uygulanması gerekmektedir 

(97). 

Orta etkili grupta yer alan Nötral Protamin Hagedorn (NPH) günümüzde sık 

kullanılmamakta olup günde 2 kez önerilmektedir (98). 

Uzun etkili grupta yer alan insülin glarjin ve detemir ise bazal insülin desteğini 

sağlamada en etkin ajanlardır. 24 saat boyunca etki etmeleri ve hipoglisemiye çok 

düşük oranda neden olmalarından dolayı güvenlidirler (99). 

Hazır karışım insülinler orta etkili insülinlerin hızlı veya kısa etkili olanlarla belirli 

miktarlarda karıştırılarak üretilir. Hasta tarafından günde 2 kez kullanılması nedeniyle 

kullanımı daha kolaydır (96).  

En sık hipoglisemi komplikasyonu görülmekte olup bunun dışında kilo artışı, ödem, 

lipohipertrofi veya atrofi, enjeksiyon yerinde ağrı ve kanama da görülmektedir (100). 

Kişinin kilosuna göre günlük total insülin dozu hesaplanır. Toplam doz hasta tip 1 

DM’li ise 0.4-1 IU/kg/gün, tip 2 DM’li ise 0.3-1.2 IU/kg/gündür (101). Dörtlü insülin 

rejiminde total dozun yarısı bazal insülin diğer yarısı ise bolus insülin olarak verilir 

(102). 

2.9 Post Transplant Diabetes Mellitus 

İlk olarak 1964 yılında tanımlanan transplant sonrası ortaya çıkan diyabet, Starzl ve 

ark. yaptığı çalışmada steroidle ilişkilendirilmiş ve rejeksiyonun önemli bir nedeni 

olarak gösterilmiştir. 2003 uzlaşı raporunda ilk tanımlandığında NODAT olarak 

adlandırılmış olup son yıllarda yerini 2014 konsensusta belirtildiği gibi PTDM’ye 

bırakmıştır (14). Çoğu nakil merkezinde nakilden önce rutinde uygulanan bir diyabet 
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tarama programı olmadığından daha öncesinde var olan diyabetli hastalar göz ardı 

edilebilmektedir (103). Bu nedenle PTDM terimi nakilden önce diyabetin  

saptanmamış olmasına bakılmaksızın nakilden sonra diyabetin varlığını 

tanımlamaktadır (104).  Her ikisi de transplantasyon sonrasında yeni gelişen diyabet 

olarak tanımlanıp aktif enfeksiyon ve greft rejeksiyonu dışlandıktan sonra idame 

dönemde ortaya çıkmasıyla ilişkilidir (105). Bununla birlikte PTDM terimi nakilden 

sonra geçici hiperglisemisi olan hastaları kapsamaz. 2014 yılında yayınlanan kılavuza 

göre PTDM teşhisinde nakilden 1 yıl sonra gelişen diyabetli hastaların kullanılması 

önerilir (106). 

Tip 2 DM’de olduğu gibi periferik dokuların insülin direnci ve insülin 

sekresyonundaki aksamaya bağlı olarak ortaya çıkmaktadır (107). Nakilden sonra 

ortaya çıkan diyabetin, mikrovasküler ve makrovasküler birçok komplikasyona neden 

olarak  hem greft reddinde hem de kardiyovasküler morbidite ve mortalite üzerine çok 

ciddi etkisi vardır (108).  

PTDM, böbrek nakil alıcılarında %10-20 arasında gelişirken diğer solid organ 

nakillerinde bu oran %20-40 arasında değişmektedir. Özellikle böbrek ve kalp nakil 

alıcılarında mortalitenin ana belirleyicisi olduğu görülmüştür (9). Aynı zamanda 

nakilden sonra diyabet gelişimi maliyet açısından gelişmeyenlere göre çok yüksek 

değerlerdedir (109). PTDM tanısı için yapılan çalışmalar göz önüne alındığında en son 

olarak 2016 Avrupa Endokrin Cemiyetinin yayınladığı derlemede ADA diyabet tanı 

kriterleri kullanılması önerilmiştir (Tablo 4) (110). 

Tablo 4: ADA Diyabet Tanı Kriterleri 

Açlık plazma glukozu  ≥126 mg/dL 

Rastlantısal plazma glukozu+ diyabet semptomları ≥200 mg/dL 

OGTT 2. Saat plazma glukozu  ≥200 mg/dL 

HbA1c ≥%6,5  
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2.9.1 PTDM Tanı ve Yönetimi  

Şekil 1. PTDM tanı ve yönetimi 

 

        Tanı konulmaz                                                  ilk 7 gün                                             İnsülin 

                                                                                                  --------------------------------------------- 

                  8-45 gün                                                      insülin/oad                                                                  

    -----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------                                                                                                                                               

1.OGTT  

2.Açlık/random glukoz 

3.Hba1c* 

                                                                                  46-365 gün                               yaşam tarzı değişikliği                         

--------------------------------------------------------------  

1.OGTT                                                                                                                                         oad /insülin 

2.Hba1c  

3.Açlık/random glukoz                                            >365gün 

*HbA1c, ilk 365 gün tek başına anlamlı değildir. 

Nakilden sonraki dönemde anemi (intraoperatif kayıp, eritropoetin tedavisinin birden 

kesilmesi, demir eksikliği, greft fonksiyon bozukluğu, immunsupresif tedaviler) 

nedeniyle yeni hemoglobin sentezi yapılacağından HbA1c yanlış sonuçlar 

verebilmektedir (110). Bu nedenle ilk 3 ay tanı için HbA1c kullanılmaması önerilir 

(111).  

Prediyabet olarak isimlendirilen hiperglisemi hali bozulmuş açlık glukozu ve 

bozulmuş glukoz toleransı olarak değerlendirilmektedir. ADA’nın belirlediği 

kriterlere göre 100 mg/dL ile 125 mg/dL arası bozulmuş açlık glukozu olarak 

tanımlanmıştır (112). Nakilden sonraki ilk 6 aylık dönemde güncel verilerle bu 

             Tanı Nakilden sonra geçen zaman(gün) Yönetim 
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kriterler baz alınarak yapılan çalışmalarda renal nakil olmuş hastalarda yaklaşık olarak 

%30-35 arasında değişen oranlarda kalıcı hiperglisemi geliştiği görülmüştür (113) 

Nakilden hemen sonra sıklıkla gelişen hipergliseminin pankreas beta hücrelerinin 

cerrahi stres, yüksek doz steroid öyküsü, kalsinörün inhibitörü kullanımı, sedanter 

durum ve kilo artışına bağlı olduğu çalışmalarla gösterilmiştir (114). 

Patofizyolojisi tip 2 DM ile benzer olan PTDM, nakil ile ilişkili olan veya olmayan 

birçok faktörden etkilenmektedir. Bunlar diyabetle ilişkili riskler ve spesifik nakil ile 

ilişkili riskler olarak ayrılmaktadır (5).  

Spesifik risk faktörleri immunsupresif ilaç kullanımı (glukokortikoid, takrolimus, 

siklosporin gibi kalsinörin inhibitörleri), HLA uyumsuzluğu, akut rejeksiyon durumu, 

donör tipi (canlı, kadavra), HCV, CMV, BK virüs enfeksiyonları iken diğerleri ileri 

yaş, cinsiyet, ırk, ailede tip 2 DM öyküsü, obezite, metabolik sendrom varlığı ve 

hipomagnezemidir (115). 

İleri yaş PTDM gelişimi için önemli bir risk faktörü olup özellikle 45 yaş üzerinde 

gelişme riski altındaki hastalarla kıyaslandığında yaklaşık olarak %3 daha fazladır 

(116). Aile öyküsü DM gelişiminde olduğu gibi PTDM gelişiminde de 7-8 kat yüksek 

riske neden olmaktadır (117). 

Obezitenin hem DM hem de PTDM gelişiminde etkisi olduğu bilindiği gibi 

transplantasyon sonrası obezite de sık görülmektedir. Bu durum steroid kullanımı veya 

transplantasyon sonrası hastanın oral alımının düzelmesiyle ilişkilendirilmiştir (118). 

Akut veya kronik rejeksiyon durumlarında rejeksiyon varlığıyla birlikte yüksek doz 

steroide bağlı olarak da PTDM geliştiğini düşünülmektedir (119). PTDM gelişiminde 

verici türü de risk faktörü olarak değerlendirilmektedir. Kadavradan yapılan nakillerde 

canlı nakillere göre artan düzeylerde inflamatuar yük oluşu DM gelişimine zemin 

hazırlamaktadır (5). Hem alıcı hem vericinin erkek olması PTDM gelişimi için risk 

faktörü olarak görülmektedir (120). 

Hepatit C virüsünün pankreas beta hücrelerine direkt etkisi ile PTDM gelişiminde 

önemli bir risk faktörü olduğu görülmüştür (121). Yapılan çalışmalarda nakil 

öncesinde iyi tedavi edilmiş HCV enfeksiyonunun PTDM insidansını azalttığı 
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raporlanmıştır (122). Ayrıca HCV enfeksiyonu böbrek alıcılarının %10-40‘ında 

izlenip greft sağkalımında başarısızlık nedeniyle mortaliteyi artırmaktadır (123). 

CMV enfeksiyonu sırasında salınan sitokinlerin pankreas beta hücrelerinde yarattığı 

harabiyetin PTDM gelişimine etkisi olduğunu gösterilmiştir (124). CMV enfeksiyonu 

ile PTDM arasındaki ilişki ilk olarak 1985 yılında renal nakilli bir hastada saptanmış 

olup riskin 4 kat arttığı görülmüştür (125). Bulaşıcı komplikasyonların arasında önemli 

bir yeri olan CMV, seropozitif donörden greft alan seronegatif bireyde latent virüsün 

aktive olması üzerine ortaya çıkabilir. Böbrek hücreleri üzerine doğrudan veya dolaylı 

olarak etkileri ile mortaliteyi önemli derecede artırırken profilaktik verilen oral 

gansiklovir ve valgansiklovirin mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (126). 

Magnezyum glukoz metabolizmasında kullanılan önemli bir kofaktör olup 

düzeylerinin düşük olması normal populasyonda da insülin direnci ve diyabet ile 

ilişkilidir (127). Magnezyum insülin sinyal yolaklarında rol alan önemli bir mineral 

olup yapılan çalışmalarda PTDM gelişen hastalarda magnezyum düzeyinin PTDM 

gelişmeyen gruba göre belirgin derecede düşük olduğu gözlemlenmiştir (128). 

Kalsinörin inhibitörleri magnezyum taşıyıcı proteinleri azaltıp magnezyum atılımını 

artırarak hipomagnezemiye yol açmaktadır (129). Nakil sonrası birinci ayda serum 

magnezyumunda her 0,24 mg/dL‘lik düşüşün PTDM riskini artırdığı görülmüştür 

(130). Diğer solid organ nakillerinde de hipomagnezeminin insülin direncinde tek 

başına varlığı risk faktörü olarak gösterilmiştir (11). 

Kullanılan immunsupresiflerin yapılan çalışmalarda böbrek nakil alıcılarında 

diyabetojenik etkisi olduğu gösterilmiş olup en büyük risk takrolimus ve steroidlere 

aittir (121). 

Kortikosteroidlerin hiperglisemi riski en yüksek ilaç grubu olduğu yıllardır 

bilinmektedir. Nakilden sonra akut dönemde pulse steroid, idame tedavide de oral 

steroid verilmektedir. Glukokortikoidlerin diyabetojenik etkileri doz bağımlıdır. 

Etkisini insülin direnci ve hepatik glukoneogenezi artırarak, insülin sekresyonunu 

Glut-2 ve glukokinaz bağımlı azaltarak göstermektedir (116). 
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Steroid tedavisinin yol açtığı hiperglisemiyi düzeltmek amacıyla steroid tedavisini 

azaltmak veya kesmek, hastada akut rejeksiyona neden olarak yüksek doz steroid 

kullanımına yol açabilir. Bu da PTDM gelişiminde en etkili faktörlerdendir (115). 

Yapılan çalışmalarda prednizol dozunda her 0.01mg/kg/gün artışın diyabet 

gelişiminde %5 etkili olduğu görülmüştür (131). Steroid içermeyen tedavi rejimlerinde 

steroid içeren rejimlere kıyasla PTDM gelişme riskinin belirgin oranda azaldığı 

görülmüştür (132). 

Kalsinörin inhibitörleri (KNİ), immunsupresif tedavi rejimlerinde sıklıkla 

kullanılmakta olup siklosporin ve takrolimusun PTDM gelişiminde etkisi olduğu 

bilinmektedir (9). Siklosporin böbrek nakil alıcılarında kullanılan ilk KNİ olup 

günümüzde takrolimus daha sık kullanılmaktadır (133). Siklosporin ile 

karşılaştırıldığında takrolimusun diyabetojenik etkisi daha fazladır (134). KNİ ilaçlar 

pankreasın adacık hücreleri üzerinde aktive T hücre sinyalizasyonunda etkili nükleer 

faktörü (NFAT) etkileyerek toksik etki gösterir ve insülin sekresyonunu azaltır (135). 

Doz bağımlı olan bu etki kısmen geri dönüşümlüdür (136). 

Siklosporine göre greft sağ kalımında daha olumlu etkisi olan takrolimustan 

siklosporine geçildiğinde PTDM gelişen kişilerde açlık kan şekeri ve HbA1c’nin 

belirgin derecede düzeldiği dikkat çekmiştir (137). Yapılan bir başka çalışmada ise 15 

ng/ml’den yüksek takrolimus düzeylerinin PTDM gelişiminde %30 oranında risk artışı 

yaptığı gösterilmiştir (138).    

Sirolimus bir mTOR inhibitörü olup siklosporinden daha yüksek, takrolimustan ise 

daha düşük diyabetojenik etkiye sahiptir (139). Bozulmuş glukoz toleransı direkt 

adacık hücre toksisitesi, insülin sinyal yolağının inhibisyonu, glikojenolizin 

durdurulması ve insülin direncine bağlıdır (122). Yapılan çalışmalarda takrolimus ve 

sirolimusu birlikte kullanan hasta grubunun diğer tedavi rejimlerine göre en yüksek 

oranda PTDM geliştirdiği gözlenmiştir (139). 

Everolimus immunsupresif tedavide kullanılan bir diğer mTOR inhibitörü olup az 

sayıda çalışmada glukoz metabolizması üzerindeki etkilerinden bahsedilmiştir. 

Sirolimus gibi etki gösterdiği düşünülmektedir (140). 
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Anti metabolit grubundan olan mikofenolat mofetil ve azatioprin de tedavide 

kullanılan diğer ajanlar olup hiperglisemi yapıcı majör etkileri olmadığından PTDM 

gelişiminde etkileri zayıftır (5). Bununla birlikte takrolimus ile kullanıldığında 

diyabetojenik etkinin azalmasına katkı sağlarlar. Aynı zamanda takrolimus ile birlikte 

kullanılan anti metabolit grubu ajanlar diyabetojenik etkili diğer ilaçların daha düşük 

dozda kullanılmasını sağlamaktadırlar (115). 

2.9.2 PTDM Tedavisi           

Multifaktöriyel şekilde yönetim gerektiren PTDM diyet, kilo kontrolü, egzersiz, 

yaşam tarzı değişiklikleri ve immunsupresif tedavi rejiminin bireyselleştirilmesi ve 

farmakolojik tedaviyi kapsamaktadır (141). 

Transplantasyon öncesi hastaların PTDM açısından risk faktörlerinin incelenmesi 

birincil adım olup tedavinin bu faktörleri göz önüne alarak kişiselleştirilmesi riskin 

azaltılmasını sağlamaktadır (142). 

Bütün renal nakil alıcılarının düzenli aralıklarla açlık kan şekeri ve HbA1c düzeyleri 

tetkik edilmelidir. Nakil sonrası ilk ay haftada bir, birinci yıl üç ayda bir devamında 

ise yıllık olarak kontrol edilmelidir (143). HbA1c’nin ilk bir yıl kullanılması 

önerilmemektedir (5). 

PTDM riski fazla olan bireylerde seçilecek tedavi rejimi, doz azaltılması veya tedavi 

ajanında değişim yapılması rejeksiyon riskini artırmayacak şekilde planlanmalıdır (9).  

PTDM tedavisi tip 2 DM tedavisiyle aynı tedavi rejimlerini içermektedir. Bozulmuş 

glukoz toleransı ve PTDM olan hastalarda birincil tedavi yöntemi hastanın sağlıklı kilo 

kaybının sağlanmasıdır. Tedavi şekli yaşam tarzı değişikliği ve diyabet eğitimini 

içermektedir. Eğer yaşam tarzı değişikliği ile kan şekeri regülasyonunda başarılı 

olunamaz ise farmakolojik tedaviye geçilir. ADA kılavuzuna göre açlık kan şekeri 90-

130 mg/dL, 2. saat tokluk kan şekeri 200 mg/dL‘nin altında ve HbA1c %7’nin altında 

olarak hedeflenmelidir (5) Hedef değerler diğer diyabetik hastalarda olduğu gibi 

hastanın hipoglisemi riskine, yaşam beklentisine ve komorbid durumlarına göre revize 

edilmelidir (144). 
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ADA kılavuzunda HbA1c hedef değeri renal nakilli hastalarda <%7 iken KDIGO’ya 

göre bu değer hipoglisemi riskini de göz önünde bulundurarak %7-7,5 olarak 

belirlenmiştir (5). 

Artmış PTDM riski ve daha olumsuz hasta ve greft sağkalımında etkisi olan metabolik 

sendrom kriterleri ayrıntılı olarak tanımlanmalıdır. Bu nedenle pretransplantasyon 

tansiyon ölçümü, bel çevresi ölçümü, açlık kan şekeri düzeyi veya OGTT ve lipid 

paneli değerlendirilmesi gerekmektedir (122). 

Greft böbrek sağ kalımında etkisi olan PTDM nakil hastalarında sıklıkla karşımıza 

çıkmaktadır. Bu riski olabildiğince azaltmak için hastanın risk faktörlerinin 

değerlendirilmesi ve gerekli durumlarda müdahale edilmesi gerekmektedir. 

İmmunsupresif tedavide değişiklik yapacak hekimin hastanın geçmiş öyküsünü iyi 

bilmesi gerekir (115). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Retrospektif olarak yapılan çalışmamızda 06.2018 ve 08.2022 tarihleri arasında 

Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nefroloji Anabilim Dalı 

nakil polikliniğine başvuran hastanemiz veya çeşitli merkezlerde renal nakil olmuş 

nakil öncesi DM tanısı olmayan 202 hasta çalışmaya alındı. Bu grupta 93 hasta renal 

nakil sonrası diyabet gelişen grubu oluştururken 109 hasta nakil sonrası diyabet 

gelişmeyen kontrol grubunu oluşturdu. Hastalar hastane otomasyon sisteminden 

retrospektif olarak tarandı. 

Taranan renal nakilli hastalardan, nakil öncesi diyabet tanısı olan, laboratuvar 

sonuçları otomasyon sistemi ve takipleri eksik ve düzensiz olan hastalar çalışma dışı 

bırakıldı. Çalışma için etik kurul başvurusu yapıldı ve OMÜ KAEK 2023/179 karar 

nolu yazısı ile 12.06.2023 tarihinde onay alındı. 

Hastaların demografik özellikleri, PTDM açısından literatürde verilen risk faktörleri 

nakil sonrası diyabet gelişen ve gelişmeyen grupta kıyaslanarak kaydedildi. Bu iki 

grupta literatürdeki risk faktörlerinden hasta yaşı, nakil yaşı, cinsiyet, donör cinsiyeti, 

canlı veya kadavra nakli olup olmadığı, donörün alıcının birinci derece akrabası olup 

olmadığı, immunsupresif tedavi rejimleri, hipomagnezemi varlığı, D vitamini düzeyi, 

HCV, CMV, BK virüs enfeksiyonu olup olmadığı, obezite varlığı, hipertansiyon 

varlığı, preoperatif bozulmuş glukoz toleransı varlığı, primer böbrek hastalığı 

nedenleri, hastanın hemodiyaliz veya periton diyalizi alma durumu tarandı. 

PTDM tanısı için ADA kriterleri göz önünde bulundurularak nakilden sonraki 

dönemde bakılan açlık kan şekeri ≥ 126 mg/dL, HbA1c ≥ 6,5 mg/dL ve yapılmış ise 

OGTT 2. Saat kan şekeri ≥ 200 mg/dL olan hastalar PTDM olarak kabul edildi. 

Hastaların nakilden ne kadar süre sonra PTDM tanısı aldığı, ne kadar süredir diyabet 

açısından takipli olduğu veri tabanına kaydedildi. 

İstatiksel Analiz 

Verilerin analizi Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 26.0 Statistics 

paket programı aracılığı ile analiz edilmiştir. Hastaların sayısal değişkenlerinin normal 

dağılıma uygunluğu çarpıklık değerlerine bakılarak karar verilmiştir. HDL ve 
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trigliserid değerleri hariç normal dağılımın kurallarına uyduğu görülmüştür. Normal 

dağılımda alınan referans değer ±1,5 arasındadır (Tabachnick ve Fidel, 2013). PTDM 

olan ve olmayan hastaların tanıtıcı özellikleri, klinik ve laboratuvar bulgularının 

karşılaştırılmasında Ki-Kare testi kullanılmıştır. PTDM olan ve olmayan hastaların 

yaş, nakil yaşı, D vitamini düzeyi, HbA1c, LDL, HDL, trigliserid ve total kolesterol 

parametrelerin karşılaştırılmasında Independent Sample T Testi veya Mann Whitney 

U testi kullanılmıştır. PTDM olma durumu ile çeşitli parametreler arasındaki ilişkilerin 

incelenmesinde Pearson veya Spearman Korelasyon testleri kullanılmıştır. Korelasyon 

katsayısı; 0.00-0.30 arası düşük, 0.30-0.70 arası orta ve 0.70-1.00 arası ise yüksek 

düzeyde bir ilişki olarak değerlendirilmiştir (Büyüköztürk, 2020). Tüm çalışmada 

anlamlılık düzeyleri 0,05 ve 0,01 değerleri dikkate alınarak gerçekleştirilmiştir. 
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4.BULGULAR 

Çalışmamıza 202 renal nakilli hasta dahil edilmiştir. Renal nakil yapılan hastaların 

109’unda (%53,96) PTDM gelişmemiş olup 93 hastada (%46,04) PTDM gelişmiştir.  

1. PTDM Gelişen ve Gelişmeyen Hastaların Tanıtıcı Özelliklerinin 

Karşılaştırılması 

Çalışmamızdaki 202 hasta incelendiğinde PTDM gelişen hastaların yaş ortalaması 

54,31(±10,08) olarak izlenirken en düşük yaş 26, en yüksek yaş 80, medyan değer 56 

olarak saptandı. PTDM gelişmeyen hasta grubu için yaş ortalaması 43,6 (±12,7) olarak 

izlenirken en düşük yaş 18, en yüksek yaş 76 ve medyan değer 43 olarak saptanmıştır 

(p<0,001) (Tablo 5). 

Tablo 5. Olguların dağılımı ve yaş ortalamaları 

 Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Ortalama Standart 

Sapma 

Medyan Min Maks p 

PTDM gelişen 93 46,04 54,31 10,08 56 26 80  

<0,001 
PTDM gelişmeyen  109 53,96 43,6 12,7 43 18 76 

PTDM gelişmeyen hastaların nakil yaşı ortalaması 38,32, PTDM gelişen hastaların 

nakil yaşı ortalaması 46,14 bulunmuştur. Bu sonuçlara göre, PTDM gelişen hastaların 

hem yaş hem de nakil yaşı ortalamaları gelişmeyen hastalara göre yüksektir. PTDM 

gelişme durumuna göre hastaların yaşı ve nakil yaşı arasında anlamlı farklılıklar 

görülmüştür (p<0,05) (Tablo 6). PTDM gelişmeyen hasta grubunda bir hasta 4 yaşında 

renal nakil olmuş olup erişkin dönemde takipleri devam etmektedir.   

Tablo 6. Olguların nakil yaşı dağılımı 

 Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Ortalama Standart 

Sapma 

Medyan Min Maks p 

PTDM gelişen 93 46,04 46,14 11,12 48 18 70  

<0,05 
PTDM gelişmeyen 109 53,96 38,32 13,36 37 4 70 
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PTDM gelişmeyen grupta 54 kadın hasta (%49,5), 55 erkek hasta (%50,5) olup gelişen 

grupta 36 kadın hasta (%38,7), 57 erkek hasta (%61,3) olduğu saptandı (p=0,161) 

(Tablo 7). 

Tablo 7. Olguların cinsiyet dağılımları 

 PTDM gelişen (n=93) PTDM gelişmeyen (n=109)  

p 
Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%) 

Kadın 36 38,7 54 49,5  

0,161 
Erkek 57 61,3 55 50,5 

Verici cinsiyeti, PTDM gelişmeyen grupta 39 kadın (%35,8), 40 erkek (%36,7), 

kadavra sayısı 30 (%27.5) olup, gelişen grupta 41 kadın (%44,6), 29 erkek (%31,5), 

22 kadavra (%23,9) saptandı. Bu sonuçlar göz önüne alındığında PTDM gelişen ve 

gelişmeyen hastaların cinsiyet ve verici cinsiyeti dağılımları farklılık göstermemiştir 

(p>0,05) (Tablo 8). 

Tablo 8. Verici cinsiyeti dağılımı 

 

Kadın

Erkek

Kadavr

0

20

40
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Dm gelişen Dm gelişmeyen

Kadın 41 39

Erkek 29 40

Kadavr 22 30

41 39
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4022
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Kadın Erkek Kadavr
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PTDM gelişmeyen gruptaki 39 hastanın (%35,8) vericisi akraba dışı bireyler olup 70 

hastanın (%64,2) vericisinin birinci derece akraba olduğu tespit edilmiştir. PTDM 

gelişen gruptaki 77 hastanın (%82,8) renal nakli akrabalardan olmamış iken 16 

hastanın (%17,2) renal nakli birinci derece akrabalarından olduğu görüldü. Bu 

sonuçlara göre, PTDM gelişmeyen hastalarda, gelişen hastalara göre vericisi akraba 

olan hastaların oranlarının daha yüksek olduğu görülmüştür. Diğer bir ifade ile, PTDM 

gelişen hastalarda akraba dışı verici oranı daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu görülmüştür (p<0,001) (Tablo 9).  

Tablo 9. Vericinin akrabalık durumu 

 

Çalışmamızda PTDM gelişen 93 hastanın 70’i (%75,3) canlı donörden nakil olmuş 

olup 23 hastanın (%24,7) kadavradan nakil olduğu görülmüştür. PTDM gelişmeyen 

grupta bulunan 109 hastanın 79 ‘u (%72,5) canlı vericisi olan hastalar iken 30’u 

(%27,5) vericisi kadavra olan hastalardan oluşuyordu. Bu sonuçlar göz önüne 

alındığında canlı veya kadavradan yapılan nakil dağılımları arasında PTDM gelişimi 

açısından farklılık saptanmadı (p=0,772) (Tablo 10). 

Tablo 10. Nakil türünün dağılımı 

 PTDM gelişmeyen (n=109) PTDM gelişen (n=93)  

p 
Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%) 

Canlı 79 72,5 70 75,3  

0,772 
Kadavra 30 27,5 23 24,7 

16 (%17.2)

70 (%64.2)

77 (%82.8)

39 (%35.8)

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Dm gelişen

Dm gelişmeyen

Dm gelişen Dm gelişmeyen

Akraba dışı 77 39

Akraba 16 70

Akraba dışı Akraba
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PTDM gelişen ve gelişmeyen hasta gruplarında immunsupresif kullanım durumu 

değerlendirildiğinde anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir (p=0,342). PTDM 

gelişmeyen 109 hastanın 100’ünün (%92,6) tedavi rejiminde takrolimus olup 5 

hastanın (%4,6) siklosporin, 1 hastanın (%0,9) sirolimus, 2 hastanın (%1,9)  

everolimus veya anti metabolit ajanlardan (mikofenalat mofetil, azatioprin) birini 

kullandığı saptanmıştır. PTDM gelişen gruptaki 93 hastanın 79’u (%84,9) takrolimus 

kullanırken 8’i siklosporin (%8,6), 5’i (%5,4) everolimus veya diğer antimetabolit 

ajanlardan, 1’i ise (%1,1) sirolimus kullanmaktaydı. Literatürde everolimus için yeterli 

çalışma olmadığından ve antimetabolit ajanların diyabetojenik etkilerinin olmadığı 

bilindiğinden ‘diğer’ başlığı altında sınıflandırılmıştır (p=0,342) (Tablo 11). 

Tablo 11. İmmunsupresif tedavilerin PTDM gelişimi üzerine dağılımı 

  PTDM gelişmeyen (n=109) PTDM gelişen (n=93)  

p 

Sayı (n) Yüzde(%) Sayı(n) Yüzde (%) 

Takrolimus 100 92,6 79 84,9  

 

0,342 

Siklosporin 5 4,6 8 8,6 

Sirolimus 1 0,9 1 1,1 

Diğer 2 1,9 5 5,4 

PTDM gelişmeyen 14 hastanın (%12,8) VKİ 30 kg/m² ve üzerinde iken 95 hastanın 

(%87,2) 30 kg/m²’nin altında olduğu görülmüştür. PTDM gelişen 26 hastanın (%28) 

VKİ 30 kg/m² ve üzerinde olup 67 hastanın (%72) 30 kg/m²‘nin altında olduğu 

görülmüştür. Bu sonuçlara göre PTDM gelişmeyen hastalarda, obezite yokluğu, 

gelişen hastalarda ise obezite varlığının anlamlı şekilde fazla olduğu görülmüştür 

(p=0,012) (Tablo 12). 
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Tablo 12. Obezite varlığının PTDM gelişimi üzerine dağılımı 

 PTDM gelişmeyen (n=109) PTDM gelişen (n=93)  

p 
Sayı (n) Yüzde (%) Sayı(n) Yüzde (%) 

Obez olmayan 95 87,2 67 72  

0,012 
Obez 14 12,8 26 28 

Çalışmamızdaki tüm hastaların primer böbrek hastalığı etyolojisi incelendiğinde 43 

hastada hipertansif nefropati, 34 hastada glomerülonefrit, 17 hastada PKBH, 7 hastada 

FMF, 18 hastada postrenal hadiseye bağlı böbrek hastalığı saptanmış olup 83 hastanın 

primer böbrek hastalığı nedeni bilinmemekteydi (Tablo 13). 

Tablo 13. Primer böbrek hastalığının etyolojik dağılımı 

        

PTDM gelişmeyen hastaların primer böbrek hastalık nedeni incelendiğinde 20 

hastanın (%34,5) hipertansif nefropati, 23 hastanın (%39,7) glomerülonefrit, 4 

hastanın (%6,9) PKBH, 4 hastanın (%6,9) FMF, 7 hastanın (%12,1) da nefrolitiazis 

veya VUR tanılı olduğu, 51 hastanın ise primer böbrek hastalığı nedeninin bilinmediği 

görülmüştür. PTDM gelişen hastaların primer böbrek hastalık nedeni 

incelendiğindeyse, 23 hastanın (%37,7) hipertansif nefropati, 11 hastanın (%18) 

83 (41%)

43 (%21.2)

34 (%16.8)

17 (%8.4)

7(%3.4)

18 (%8.9)

Bilinmiyor HT Glomerulonefrit PKBH FMF Nefrolitiazis/VUR
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glomerülonefrit, 13 hastanın (%21,3) PKBH, 3 hastanın (%4,9) FMF, 11 hastanın 

(%18) da nefrolitiazis veya VUR tanılı olduğu, 32 hastanın ise primer böbrek hastalığı 

nedeninin bilinmediği görülmüştür. Bu sonuçlara göre, PTDM gelişmeyen hastalarda 

glomerülonefrit oranları, gelişen hastalara göre yüksek iken, PTDM gelişen hastalarda 

PKBH oranları, gelişmeyen hastalara göre yüksektir (p=0,038) (Tablo 14). 

Tablo 14. Primer böbrek hastalığının PTDM gelişimine etkisinin dağılımı 

 PTDM gelişmeyen(n=109) PTDM gelişen (n=93)  

p 
Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%) 

Hipertansiyon 20 34,5 23 37,7  

 

 

0,038 

Glomerulonefrit 23 39,7 11 18 

PKBH 4 6,9 13 21,3 

FMF 4 6,9 3 4,9 

Nefrolitiazis/VUR 7 12,2 11 18 

2. Nakil Sonrası PTDM Gelişen ve Gelişmeyen Hastaların Klinik Özelliklerinin 

Karşılaştırılması  

PTDM gelişmeyen 109 hastanın 98’inde (%89,9) HCV, CMV veya BK virüs 

enfeksiyonu gözlenmemişken, 1 hastada (%0,9) HCV, 2 hastada (%1,8) CMV, 8 

hastada (%7,3) BK virüs enfeksiyonu saptanmıştır. PTDM gelişen 93 hastanın 

79’unda (%84,9) bu enfektif organizmalar saptanmamış olup 2 hastada (%2,2) HCV, 

3 hastada (%3,2) CMV, 7 hastada (%7,5) BK virüs enfeksiyonu izlenirken 2 hastada 

(%2,2) HCV ve BK virüs enfeksiyonu birlikteliği görülmüştür (p=0,494).       

PTDM gelişen ve gelişmeyen hastaların diyaliz öyküleri karşılaştırıldığında; PTDM 

gelişmeyen grupta 32 hasta (%29,4) preemptive renal nakil olmuş iken 77 hastanın 

(%70,6) renal nakil öncesinde hemodiyaliz veya periton diyalizi aldığı saptanmıştır. 
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PTDM gelişen grupta 19 hasta (%20,4) preemptive nakil olmuş olup 74 hastanın 

(%79,6) hemodiyaliz veya periton diyalizi aldığı saptanmıştır (p=0,196). 

PTDM gelişmeyen 109 hastanın 89’unda (%81,7) pulse steroid öyküsü 

gözlenmemişken 20 hastanın (%18,3) pulse steroid öyküsü olduğu saptanmıştır. 

PTDM gelişen hasta grubundaki 71 hastanın (%79,8) pulse steroid öyküsü olmayıp 18 

hastanın (%20,2) pulse steroid aldığı görülmüştür (p=0,879). 

PTDM gelişmeyen gruptaki 93 hastada (%85,3) rejeksiyon gelişmemiş olup 16 

hastada (%14,7) rejeksiyon geliştiği saptanmıştır. PTDM gelişen gruba bakıldığında 

ise 68 hastanın (%76.4) rejeksiyon öyküsü olmayıp 21 hastanın (%23,6) rejeksiyon 

öyküsü olduğu görülmüştür (p=0,156). 

PTDM gelişmeyen grupta beta bloker kullanımı incelendiğinde 54 hastanın (%79,4) 

beta bloker kullanmadığı, 14 hastanın (%20,6) beta bloker kullandığı saptanmıştır. 

PTDM gelişen grupta ise 47 hastanın (%69,1) beta bloker kullanmadığı görülmüş olup 

21 hastanın (%30,9) beta bloker kullandığı saptanmıştır (p=0,239). 

PTDM gelişmeyen hastalar arasında hipertansiyon varlığına bakıldığında 40 hastanın 

(%37) hipertansiyon tanısı olmadığı, 68 hastanın (%63) hipertansiyon tanısı olduğu 

saptanmıştır. PTDM gelişen hasta grubunda 24 hastanın (%26,1) hipertansiyon tanısı 

olmayıp 68 hastanın (%73,9) hipertansiyon tanısı olduğu görülmüştür (p=0,133). 

Çalışmamızda tüm bu klinik özellikler göz önüne alındığında PTDM gelişen ve 

gelişmeyen hastalarının enfeksiyon varlığı, diyaliz, pulse steroid ve rejeksiyon öyküsü, 

beta blokör kullanımı ve hipertansiyon varlığı dağılımları farklılık göstermemiştir 

(p>0,05) (Tablo 15). 
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Tablo 15. PTDM gelişmeyen ve gelişen hastaların klinik özelliklerinin dağılımı 

         PTDM gelişmeyen 

(n=109) 

PTDM gelişen (n=93)  

p 

Sayı(n) Yüzde (%) Sayı(n) Yüzde (%) 

 

 

Enfeksiyon 

Yok 98 89,9 79 84,9  

 

0,494 

HCV 1 0,9 2 2,2 

CMV 2 1,8 3 3,2 

BK 8 7,3 7 7,5 

HCV+BK 0 0,0 2 2,2 

Diyaliz 

durumu 

Preemptive 32 29,4 19 20,4  

0,196 
HD/HD+PD 77 70,6 74 79,6 

Pulse 

Steroid 

Yok 89 81,7 71 79,8  

0,879 
Var 20 18,3 18 20,2 

 

Rejeksiyon 

Yok 93 85,3 68 76,4  

0,156 
Var 16 14,7 21 23,6 

B-bloker 

kullanımı 

Yok 54 79,4 47 69,1  

0,239 
Var 14 20,6 21 30,9 

 

HT varlığı 

Yok 40 37,0 24 26,1  

0,133 
Var 68 63,0 68 73,9 
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3. PTDM Gelişen ve Gelişmeyen Hastalarının Laboratuvar Parametrelerinin 

Karşılaştırılması 

Çalışmamızda PTDM gelişmeyen 109 hastanın 23‘ünde (%21,1), gelişen 93 hastanın 

57’sinde (%61,3) hipomagnezemi olduğu görülmüştür. Bu sonuçlara göre, PTDM 

gelişen hastalarda hipomagnezemi varlığı istatistiksel anlamlı şekilde daha fazla 

izlenmiştir (p<0,001). 

PTDM gelişmeyen gruptaki 60 hastada (%55) preoperatif BGT olmadığı, 49 hastada 

(%45) olduğu görülmüştür. PTDM gelişen gruptaki 93 hasta incelendiğinde ise 16 

hastada (%17,2) preoperatif BGT olmadığı, 77 hastada (%82,8) ise olduğu 

saptanmıştır. Bu sonuçlar değerlendirildiğinde PTDM gelişen hastalarda preoperatif 

BGT istatistiksel anlamlı şekilde daha fazla izlenmiştir (p<0,001) (Tablo 16). 

Tablo 16. Hipomagnezemi ve Preoperatif BGT varlığının PTDM gelişimine etkisi 

 PTDM gelişmeyen 

(n=109) 

PTDM gelişen (n=93)  

p 

Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%) 

 

Hipomagnezemi 

Yok 86 78,9 36 38,7  

<0,001 Var 23 21,1 57 61,3 

 

Preop BGT 

Yok 60 55 16 17,2  

<0,001 
Var 49 45 77 82,8 

Çalışmamızda PTDM gelişen ve gelişmeyen hastalarda proteinüri varlığı dağılımında 

farklılık gözlenmemiştir (p=0,214). Proteinüri için cut-off değer yüksek proteinüri 

olarak değerlendirilen 1 gr/gün üzeri kabul edilmiştir. PTDM gelişmeyen gruptaki 55 

hastada (%50,5) proteinüri gözlenmemiş olup 54 hastada (%49,5) gözlenmiştir. 

PTDM gelişen gruptaki 37 hastada (%40,7) proteinüri gözlenmemiş olup 54 hastada 

(%59,3) proteinüri olduğu görülmüştür (p=0,214) (Tablo 17). 
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Tablo 17. Proteinüri varlığının PTDM gelişimine etkisi 

 PTDM gelişmeyen (n=109) PTDM gelişen (n=93)  

p 

Sayı(n) Yüzde (%) Sayı(n) Yüzde (%) 

 

Proteinüri 

Yok 55 50,5 37 40,7  

0,214 
   Var 54 49,5 54 59,3 

PTDM gelişmeyen gruptaki 68 hastanın (%73,9) D vitamini düzeyi <20 ng/dL, 21 

hastanın (%22,8) 20-29 ng/dL arasında, 3 hastanın (%3,3) >30 ng/dL olup, PTDM 

gelişen gruptaki 50 hastanın (%73,5) D vitamini düzeyi <20 ng/dL, 15 hastanın 

(%22,1) 20-29 ng/dL arasında, 3 hastanın (%4,4) >30 ng/dL olarak saptanmıştır. Bu 

sonuçlara göre PTDM gelişen ve gelişmeyen hastalarda D vitamini düzeyinin 

dağılımında farklılık gözlenmemiştir (p=0,928) (Tablo 18). 

Tablo 18. D vitamini düzeyinin PTDM gelişimine etkisi 

 PTDM gelişmeyen 

(n=109) 

PTDM gelişen (n=93)  

p 

Sayı(n) Yüzde (%) Sayı(n) Yüzde (%) 

 

D vit. 

düzeyi 

<20 ng/dL 68 73,9 50 73,5  

0,928 
20-29 ng/dL 21 22,8 15 22,1 

>30 ng/dL 3 3,3 3 4,4 

Çalışmamızda hastalar HbA1c <%5,6 ve HbA1c ≥%5,7 olarak iki ayrı gruba 

ayrılmıştır. PTDM gelişmeyen hasta grubunda HbA1c değerlerinin ortalaması 

(5,11±0,51), medyan değeri 5,1, en düşük değer 4 olup en yüksek değer 6,4 olarak 

izlenmiştir. PTDM gelişen hasta grubunda HbA1c değerlerinin ortalaması (5,87±0,4) 

en düşük değer 4,6, en yüksek değer 6,4, medyan değer 5,9 olarak izlenmiştir. Bu 

sonuçlar değerlendirildiğinde PTDM gelişmeyen ve gelişen gruptaki hastaların HbA1c 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık izlenmiştir (p<0,001) (Tablo 19). 
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Tablo 19. Preoperatif HbA1c düzeylerinin PTDM gelişimine etkisi 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Medyan Min Maks p 

PTDM gelişmeyen 

(n=109) 
5,11 0,51 5,1 4 6,4  

<0,001 

PTDM gelişen 

(n=93) 
5,87 0,4 5,9 4,6 6,4 

PTDM gelişmeyen hasta grubunda HbA1c <%5,6 olan 79 (%83,2) hasta olup HbA1c 

≥%5,7 olan 16 hasta (%16,8) olduğu görülmüştür. PTDM gelişen hasta grubunda 

HbA1c <%5,6 olan 26 hasta (%31,7) olup HbA1c ≥%5,7 olan 56 hasta (%68,3) olduğu 

görülmüştür. Bu bulgular eşliğinde PTDM gelişen grupta HbA1c düzeyleri istatistiksel 

anlamlı şekilde daha yüksek saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 20). 

Tablo 20. Preoperatif HbA1c düzeylerine göre PTDM gelişen ve gelişmeyen gruplara dağılımı 

 PTDM gelişmeyen (n=109) PTDM gelişen (n=93)  

p 
Sayı(n) Yüzde (%) Sayı(n) Yüzde (%) 

HbA1c <5,6 79 83,2 26 31,7  

<0,001 
HbA1c ≥5,7  16 16,8 56 68,3 

PTDM gelişme durumuna göre hastaların LDL ve HDL düzeyleri arasında anlamlı 

farklılıklar görülmemiştir (p>0,05). Ancak PTDM gelişme durumuna göre hastaların 

trigliserid ve total kolesterol düzeyleri arasında anlamlı farklılıklar saptanmıştır 

(p<0,05). 

PTDM gelişmeyen hastaların trigliserid düzeyi ortalaması 151,42 ±109,72 mg/dL, en 

düşük trigliserid düzeyi 25 mg/dL, en yüksek trigliserid düzeyi 858 mg/dL, medyan 

değer 123,5 mg/dL olarak gözlenmiştir. PTDM gelişen hastalarda trigliserid düzeyi 

ortalaması 207,03 ±104,22 mg/dL, en düşük trigliserid düzeyi 50 mg/dL, en yüksek 

trigliserid düzeyi 546 mg/dL olup medyan değer 189 mg/dL olarak saptanmıştır 

(p<0,001). PTDM gelişmeyen hastaların total kolesterol ortalaması 174,85 ±52,03 

mg/dL, en düşük total kolesterol değeri 68 mg/dL, en yüksek total kolesterol değeri 

355 mg/dL, medyan değer 168 mg/dL olarak görülmüştür. PTDM gelişen hastalarda 
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total kolesterol ortalaması 189,93 ±48,92 mg/dL, en düşük total kolesterol değeri 94 

mg/dL, en yüksek total kolesterol değeri 358 mg/dL, medyan değer 191 mg/dL olarak 

görülmüştür (p=0,040). Bu sonuçlar göz önünde bulundurulduğunda, PTDM gelişen 

hastaların trigliserid ve total kolesterol ortalamaları, gelişmeyen hastalara göre 

istatistiksel anlamlı şekilde daha yüksektir (p<0,001, p=0,040) (Tablo 21). 

Tablo 21. Total Kolesterol ve Trigliserid düzeylerinin dağılımı 

Total Kolesterol Ortalama Standart Sapma Medyan Min Maks p 

PTDM gelişmeyen 

(n=109) 
174,85 52,03 168 68 355  

0,040 

PTDM gelişen 

(n=93) 
189,93 48,92 191 94 358 

Trigliserid Ortalama Standart Sapma Medyan Min Maks p 

PTDM gelişmeyen 

(n=109) 
151,42 109,72 123,5 25 858  

<0,001 

PTDM gelişen 

(n=93) 
207,03 104,22 189 50 546 

 

4. PTDM Olma Olasılığının Tahmin Edilmesine İlişkin Regresyon Analizi 

Sonuçları 

Hastaların yaş, nakil yaşı, vericinin akrabalık durumu, hipomagnezemi, preoperatif 

BGT, HbA1c ve Trigliserid parametreleri bağımsız değişkenler olarak belirlenmiştir. 

PTDM olma olasılığının tahmin edilmesine ilişkin lojistik regresyon analizi sonuçları 

Tablo 22’de gösterilmiştir. 
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Tablo 22. PTDM hastası olma olasılığının tahminine ilişkin lojistik regresyon analizi 

Tahmin edici değişken B S.E. p 
Exp(B)/ 

Odds oranı 

Güven Aralıkları 

95 C.I.for EXP(B) 

Alt Üst 

Yaş 0,02 0,026 0,352 1,03 0,97 1,08 

Vericinin akrabalık 

durumu (+) 
-1,89 0,578 0,001 0,15 0,05 0,47 

Hipomagnezemi (+) 1,33 0,580 0,022 3,79 1,22 11,83 

Preoperatif BGT (+) 1,97 0,579 0,001 7,15 2,30 22,22 

HbA1c 
3,21 0,649 0,000 24,74 6,93 88,35 

Trigliserid 0,00 0,002 0,259 1,00 0,99 1,01 

Sabit 
-20,43 3,490 0,000 0,00   

Bağımlı değişken: Diyabet hastası olma, Exp(B): Odds Ratio (OR), İhtimal oranı, +: Var olması 

Yaş ve trigliserid değişkenlerinin, PTDM gelişme olasılığının tahmin edilmesinde 

anlamlı bir değişken olmadığı görülmüştür (p>0,05). Vericinin akraba olması, 

hipomagnezemi, preoperatif BGT ve HbA1c değişkenlerinin, PTDM gelişme 

olasılığının tahmin edilmesinde anlamlı bir değişken olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Vericinin akrabalık durumları incelendiğinde; vericisi akraba olan hastalarda PTDM 

gelişme riskinin azaldığı görülmüştür. Vericisi akraba olan hastaların PTDM olma 

olasılığı 1,89 kat daha düşük saptanmıştır. Hipomagnezemi odds oranlarına 

bakıldığında; hipomagnezemisi olan hastalarda PTDM gelişme olasılığı, 

hipomagnezemisi olmayan hastalara göre 3,79 kat daha fazladır. Preoperatif BGT odds 

oranlarına bakıldığında; Preop BGT olan hastalarda PTDM gelişme sıklığı, preop BGT 

olmayan hastalara göre 7,15 kat daha fazladır. HbA1c odds oranlarına bakıldığında, 

HbA1c oranlarındaki bir birimlik artışın hastaların PTDM olma olasılığını 24,74 kat 

artırdığı gösterilmiştir 
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5. TARTIŞMA 

Böbrek naklinin önemli metabolik komplikasyonlarından olan PTDM ve BGT gelişen 

komplikasyonlarla birlikte naklin başarısız olmasına yol açmaktadır. Bu sebeple 

PTDM’nin sıklığını ve risk faktörlerini saptamak, PTDM’nin erken tanısı ve 

komplikasyonlarının engellenmesi açısından çok önemlidir. 

PTDM insidansı, tanı kriterlerinin net olmaması, rutin diyabet tarama programlarının 

her nakil merkezinde aktif olarak çalışmaması ve hasta takibiyle ilgili doğan 

sorunlardan dolayı farklılık göstermektedir. WHO ve ADA kriterleri göz önüne 

alınarak yapılan çalışmalarda, nakil öncesi diyabet tanısı olmayan böbrek nakli 

alıcılarının %5 ile %30’unun nakilden sonraki ilk 1 yıl içinde PTDM tanısı aldığı  

bildirilmiştir (145).  

Çalışmamızda PTDM gelişen gruptaki 36 hasta (%38,7) ilk 1 yıl içerisinde PTDM 

tanısı almış, ortalama diyabet gelişme zamanı 3,72 yıl saptanmış olup en kısa süre 1 

ay, en uzun süre 18 yıl, medyan değer ise 2,10 yıl olarak görülmüştür. PTDM 

gelişiminin nakilden sonraki ilk 3 ayda sıklıkla geliştiği bilinmektedir (11). Bizim 

çalışmamızda ise PTDM gelişen gruptaki 23 hasta (%24) ilk 3 ayda tanı almış olup 

literatürle uyumlu görülmemiştir. Bunun nedeni olarak geçici hiperglisemilerin PTDM 

olarak değerlendirilmediği, hasta takiplerinin ilk dönemlerde aksadığı düşünülebilir. 

Operasyon öncesi hastaların PTDM için risk faktörlerin tespit edilmesi ilk ve en 

önemli adım olup takip ve tedavinin kişiselleştirilmesi ve bunun sonucunda diyabet 

gelişme riskinin azalması sağlanmaktadır. 

Literatürdeki verilere bakıldığında PTDM için en önemli risk faktörlerinden biri yaştır 

(146). İleri yaşın hasta ve greft böbrek sağkalımının azalması ve enfeksiyon nedenli 

morbidite ve mortalite  artışı ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (117). Tek merkezli 

yapılan retrospektif çalışmalar PTDM'nin yaşlı hastalarda genç hastalarla 

kıyaslandığında çok daha sık olduğunu göstermiştir (147). Kasiske ve ark. 2003 

yılında yaptığı bir başka çalışmada ise 45-49 yaşlarındaki renal nakilli hastalarda 

relatif riskin %90 arttığı, 60 yaş üzerindeki hastalarda ise riskin %160 arttığı 

görülmüştür (121). Çalışmamıza bakıldığında PTDM gelişmeyen hastaların yaş 
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ortalaması 43,64 iken gelişen hastalarda yaş ortalaması 54,31 bulunmuştur. 

Çalışmamızdaki bulgular literatür ile uyumlu saptanmıştır. 

Risk faktörlerinden bir diğeri olan nakil yaşı değerlendirildiğinde, nakil yaşı 45‘ten 

yüksek olan böbrek alıcılarında PTDM gelişme riskinin 2 kattan fazla arttığı 

bildirilmiştir. ABD Böbrek Veri Sisteminden (USRDS) elde edilen veriler, 45 ile 59 

yaşları arasındaki ilk böbrek nakil alıcılarının PTDM gelişiminde 1,9 kat bir risk 

artışına sahip olduğunu bildirdi. 60 yaş ve üzeri hastalarda ise 2,6 kat risk artışı vardı 

(121). Çalışmamızda PTDM gelişmeyen hastaların nakil yaşı ortalaması 38,32 en 

düşük nakil yaşı 4, en yüksek nakil yaşı 70, gelişen hastalarda nakil yaşı ortalaması 

46,14, en düşük nakil yaşı 18, en yüksek nakil yaşı 70 olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). 

Alıcının erkek cinsiyette olması bazı çalışmalarda PTDM risk faktörü olarak 

değerlendirilmişken (120) bazı çalışmalarda cinsiyet faktörünün PTDM gelişiminde 

risk faktörü olmadığını gösterilmiştir (145). Corsio ve ark. yaptığı bir çalışmada alıcı 

cinsiyeti bağımsız bir risk faktörü olarak nitelendirilmemiş olup bizim çalışmamızda 

da cinsiyet anlamlı bir risk faktörü olarak görülmemiştir (p=0,161).  

Verici cinsiyetinin PTDM gelişimindeki rolünün incelendiği Kasiske ve ark. yaptığı 

çalışmada vericinin erkek olması risk faktörü oluşturuyorken (121) Diekmann ve ark. 

yaptığı 386 renal nakil alıcısının olduğu retrospektif yapılan analizde donör cinsiyeti 

ile PTDM riski arasında bir ilişki olmadığı bildirilmiştir (148). Bizim çalışmamızda da 

verici cinsiyetinin erkek olması ile PTDM gelişimi arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p=0,448). Aynı şekilde donör özellikleri ile (kadavra, canlı) PTDM 

gelişimi arasında ilişki net değildir. Sumrani ve ark. yaptığı 337 hastayı içeren bir 

çalışmada kadavradan nakilin PTDM gelişiminde rolü olduğu görülmüş olup (117) 

11659 hastayı içeren başka bir çalışmada donör türü ile PTDM arasında anlamlı bir 

ilişki olmadığı saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da donör türü ile PTDM gelişimi 

arasında korelasyon olmadığı görülmüştür (p=0,772). 

Çalışmalarda verici türü ile PTDM gelişiminde anlamlı bir ilişki olmadığı gibi 

vericinin akraba veya akraba dışı bireylerden olmasının da PTDM gelişiminde etkisi 

olmadığı görülmüştür (120). Çalışmamız incelendiğinde PTDM gelişen hastaların 
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%82,8’i akraba dışı vericiden nakil olmuş olup %17, 2’si birinci derece akrabalarından 

nakil olmuştur. Buna göre vericinin akraba olup olmamasının PTDM gelişiminde 

etkisi olduğu görülmüş olup literatürde bu konuda yeterli sayıda çalışma 

bulunmamaktadır (p<0,001). Bu ilişkinin doğrulanması açısından daha fazla sayıda 

çalışmaya ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz. 

Hamer ve ark. tarafından 2007 yılında yapılan 429 renal nakil hastasını içeren 

retrospektif çalışmada otozomal dominant polikistik böbrek hastalığının PTDM 

gelişiminde bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (149). Ducloux ve ark. 

Fransa’da yaptığı tek merkezli bir vaka kontrol çalışmasında ise ODPKB tanılı 

hastaların %35’inde diyabet gelişirken kontrol grubunun %15 inde geliştiği görülmüş 

olup ilk kez bu çalışmada dikkat çekilmiştir (150). Çalışmamızda diyabet gelişen 

hastaların %21,3’ü PKBH iken diyabet gelişmeyen hastaların %6,9’unun PKBH 

olduğu saptanıp veriler literatürle uyumlu görülmüştür. 

Metabolik sendrom kriterlerinden olan obezitenin (VKİ ≥30kg/m2) tip 2 DM risk 

faktörlerinden olduğu gibi PTDM gelişiminde de etkisi olduğu gösterilmiştir (146). 

15.000 hastanın dahil edildiği Shah ve ark. yaptığı bir çalışmada PTDM gelişiminin 

obez bireylerde 2 kat, fazla kilolu bireylerde ise 1,5 kat arttığı gösterilmiştir. Tokodai 

ve ark. yaptığı 158 hastayı içeren bir başka çalışmada ise VKİ’ndeki artışın PTDM 

gelişimiyle ilişkisi olduğu görülmüştür. Çalışmamızda PTDM gelişen hastaların %28’i 

obez iken gelişmeyen hastaların %12,8’i obez  olarak değerlendirilmiş olup bulgular 

literatürle uyumlu görülmüştür (151). Hjelmesaeth ve ark. yaptığı bir çalışmada ise 

obezite ile PTDM gelişiminde anlamlı ilişki saptanamamıştır (152).  

Transplantasyon sonrası kullanılan immunsupresif tedavi rejimlerinin insülin 

sekresyonu ve insülin direnci üzerinde olumsuz etkisi olup PTDM gelişiminde önemli 

bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (153). Literatüre bakıldığında steroidler ve 

kalsinörin inhibitörlerinin diyabetojenik etkileri olduğu bilinmektedir (154). 

OPTN/SRTR (Organ Procurement and Transplantation Network and Scientific 

Registry of Transplant Recipients) veritabanındaki hastalarla yapılan bir çalışmada 

steroidli tedavi rejimlerinin diyabetojenik etkisinin daha fazla olduğu tespit edilmiştir 

(132). Çalışmamızdaki PTDM gelişen ve gelişmeyen hastaların hepsinde steroidli 

tedavi rejimleri kullanıldığından steroidin PTDM gelişimine etkisi incelenememiştir. 



42 
 

Sulanç ve ark. yaptığı bir çalışmada takrolimus ve siklosporinin diyabet gelişiminin en 

güçlü risk faktörlerinden olduğu gösterilmiştir. Marcen ve ark. yaptığı çalışma da bunu 

destekler niteliktedir (155). Takrolimus ile siklosporinin karşılaştırıldığı Olaf ve ark. 

yaptığı bir çalışmada takrolimusun diyabetojenik etkisinin daha fazla olduğu 

görülmüştür (134) Prokai ve ark. yaptığı bir başka çalışmada, takrolimus ile tedavi 

edilen hastaların %35'inde, siklosporin kullanan hastaların ise %9'unda PTDM ve 

BGT geliştiği görülmüştür (156). Çalışmamızda PTDM gelişmeyen gruptaki 100 

hastanın (%92,6), gelişen gruptaki ise 79 hastanın (%84,9) takrolimus kullanıyor 

olması nedeniyle immunsupresif ajanların diyabet gelişiminde etkilerinde anlamlı 

sonuçlar bulunamamıştır (p=0,342). 

Literatürde Hepatit C ve CMV enfeksiyonunun PTDM gelişiminde etkisi olduğu 

bilinmektedir (157). Her ikisi de insülin direnci ve pankreas beta hücre hasarına neden 

olarak diyabet gelişimine etki eder. Yapılan çalışmalarda asemptomatik CMV 

enfeksiyonunun NODAT riskini 4 kat arttırdığı saptanmıştır. Hjelmesaeth ve ark. 

yaptığı 130 PTDM tanılı hastanın dahil edildiği bir çalışmada hastaların %26’sında 

CMV pozitifliği olduğu görülmüştür (124). Londero ve ark. yaptığı bir başka 

çalışmada PTDM tanısı alan hastaların %10’unda HCV pozitifliği saptanmıştır (158). 

Çalışmamızda PTDM gelişen grupta 3 hastada CMV, 2 hastada HCV, 7 hastada BK, 

2 hastada da CMV ve BK enfeksiyonu birlikteliği görüldüğünden anlamlı ilişki 

saptanamamıştır. Çalışmamızla uyumlu olarak Lima ve ark. yaptığı çalışmada da 

yeterli sayıda CMV, HCV serolojisi pozitif hasta bulunmadığından PTDM ile 

ilişkilendirilememiştir (p=0,494). 

Çalışmamızda PTDM gelişmeyen grupta 32 preemptive nakil olan hasta (%29,4) var 

olup 77 hastanın (%70,6) hemodiyaliz veya periton diyalizi sonrasında nakil olduğu 

tespit edildi. PTDM gelişen gruba bakıldığında 19 hasta (%20,4) preemptive nakil olup 

74 hastanın (%79,6) hemodiyaliz veya periton diyalizi sonrasında renal nakil olduğu 

görülmüş olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,196). Madziarska ve 

ark. yaptığı 377 nakilli hastanın dahil edildiği çalışmada nakil öncesi PD tedavisi, 

PTDM için bir risk faktörü olarak görülmüştür (159). Ancak ilerleyen zamanlarda 

yapılan çalışmalarda daha farklı sonuçlar elde edilmiş olup Dipalma ve ark. yaptığı 
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2016 tarihli bir çalışmada nakil öncesi PD ve HD alan hastalarda PTDM açısından 

herhangi bir fark saptanmamıştır (160). 

Nakil sonrası özellikle ilk 3 aylık dönemde akut rejeksiyon riski yüksek derecede olup 

bu dönemde tedavide pulse steroid kulanılmaktadır. Kullanılan pulse steroid tedavisi 

PTDM gelişiminde en önemli risk faktörlerindendir (161). Çalışmamızda PTDM 

gelişmeyen grupta 20 hasta (%18,3) pulse steroid almış olup, gelişen grupta 18 

hastanın (%20,2) pulse steroid tedavisi aldığı görülmüştür. Literatürden uyumsuz 

olarak Greenspan ve ark. yaptığı çalışmalarda olduğu gibi çalışmamızda da pulse 

steroid öyküsü ile PTDM arasında anlamlı ilişki saptanamamıştır (p=0,879) (162). 

Bunun nedeni olarak pulse steroid alan hastaların takibinde steroid dozunu kademeli 

azalmaktansa doğrudan idame dozuna geçmek ve dış merkezde nakil yapılan 

hastaların bilgilerine tam olarak erişilememesi sayılabilir. 

Tedavi edilen rejeksiyon durumlarının sıklığının artması, PTDM insidansının artış 

göstermesi ile ilişkilendirilmiştir (134). Akut rejeksiyonun bağımsız bir risk faktörü 

mü yoksa tedavisinde kullanılan yüksek doz metil prednizolona bağlı olarak mı PTDM 

riskini artırdığı belirsiz olup çalışmamızda PTDM gelişmeyen grupta 16 hasta 

(%14,7), gelişen grupta ise 21 hasta (%23,6) akut rejeksiyon öyküsüne sahiptir 

(p=0,156). Gomez ve ark. yaptığı  çalışmada olduğu gibi çalışmamızda da rejeksiyon 

öyküsü ile PTDM gelişimi arasında anlamlı istatistiksel ilişki görülememiştir (145). 

Beta bloker kullanımının diyabet riskini insülin sekresyonunu bozarak ve insülin 

direncine yol açarak  artırdığı bilinmektedir (163). Ramazanzadeh ve ark. yaptığı 379 

olguyu içeren retrospektif bir çalışmada beta bloker kullanan hasta grubunda 5,5 kat 

daha fazla PTDM gelişmiş olup Messerli ve ark. çalışması da  bunu destekler 

niteliktedir (164, 165). Beta bloker kullanımının diyabetojenik yan etkisi tipine göre 

değişmekte olup 3. nesil beta bloker kullanımı diyabet insidansını azaltmaktadır (166). 

Wilson ve ark. yaptığı COMET çalışmasında karvedilol kullanımının diğer beta 

blokerlere oranla diyabet gelişimini %22 azalttığı gösterilmiştir (167). Çalışmamızda 

PTDM gelişmeyen grupta 14 hasta (%20,6), gelişen grupta 21 hasta (%30.9) beta 

bloker kullanıyor olup istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür (p=0,239). 

Literatürle uyumsuz olan bu durumun nedeni olarak hipertansiyon tedavisinde beta 
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bloker kullanımının ilk seçenek olmaması ve az sayıda hastanın çalışmaya dahil 

edilmesi sayılabilir. 

Literatüre bakıldığında metabolik sendrom kriterlerinin çokluğu PTDM gelişimi ile 

ilişkilendirilmiştir (168). Çalışmamızda PTDM gelişmeyen grupta 68 hasta (%63) 

hipertansiyon tanılı olup, gelişen grupta 68 hastanın (%73,9) hipertansiyon tanılı 

olduğu tespit edilmiştir. Metabolik sendrom kriterlerinden olan hipertansiyon varlığı 

PTDM gelişiminde istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,133). Diekmann ve 

ark. yaptığı retrospektif 386 hastanın dahil edildiği çalışmada da hipertansiyon ile 

PTDM gelişimi arasında anlamlı istatistiksel ilişki bulunamamıştır (148). 

Literatürde hipomagnezeminin insülin direnci ve diyabet ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (127). Özellikle kalsinörin inhibitörlerinin kullanımına bağlı olarak 

ortaya çıktığı bilinmektedir. Kalsinörin inhibitörlerinin renal tübüllerde magnezyum 

taşıyan protein miktarını azaltarak atılımına neden olduğu düşünülmektedir (169). 

Bunun yanında steroid, beta bloker, diüretik ve proton pompa inhibitörü kullanımı da 

hipomagnezemiyi tetiklemektedir. Literatürde hipomagnezemi ile diyabet gelişimi 

açısından çelişkili çalışmalar mevcuttur. Van Laecke ve ark. tarafından yapılan bir 

çalışmada oral magnezyum replasmanının açlık glukozunu düşürdüğü fakat PTDM 

riskini azaltmadığı gösterilmiştir (170). Buna karşın Huang ve ark. yaptığı bir 

çalışmada magnezyum düzeylerindeki her 0,24 mg/dL’lik düşüş artmış PTDM riski 

ile ilişkilendirilmiştir. Çalışmamızda magnezyum için cut-off değer 1,7 mg/dL olarak 

belirlenmiştir. PTDM gelişmeyen grupta 23 hastanın (%21,2) hipomagnezemisi var 

iken, gelişen grupta 57 hastanın (%61,3) hipomagnezemisi olduğu görülmüş olup 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Diyabet tanılı hastalara 

magnezyum takviyesi vermek insülin direncinde iyileşme sağlarken renal nakil 

alıcılarında aynı sonuçlar elde edilememiştir (171).             

Cosio ve ark. yaptığı 490 renal nakil alıcısının dahil edildiği çalışmada nakil öncesi 

yüksek glukoz seviyelerinin PTDM riskini artırdığı gösterilmiştir. Referans grubu 

olarak, nakil öncesi açlık glukozu 90 ile 100 mg/dL arasındaki hastalar göz önüne 

alındığında, açlık glukozu 90 mg/dL’nin  altında olan hastalarda düşük PTDM riski 

görülürken, açlık glukoz seviyeleri arttıkça PTDM riskinin arttığı gösterilmiştir (172). 

Rodrigo ve ark. çalışmasında diyabetik olmayan 208 renal nakilli hastada 5.gün açlık 
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plazma glukozunun 126 mg/dL üzerinde olması PTDM riskinde 4 kat artışla 

ilişkilendirilmiştir (173). Kuypers ve ark. yaptığı çalışmada ise OGTT’nin 5. Gün 

normal olmasının PTDM riskini azalttığı gösterilmiştir (174). Jayanivash ve ark. 

yaptığı çalışmada ise preoperatif yüksek glukoz seviyelerinin PTDM gelişimi ile 

ilişkili olduğu görülmüş fakat istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (175). 

Çalışmamızda PTDM gelişmeyen grupta 49 hasta (%45), gelişen grupta 77 hasta 

(%82,8) BGT değerlerine sahip olup istatistiksel olarak anlamlı görülmüştür 

(p<0,001). 

Roland ve ark. çalışmasında düşük düzey proteinürinin PTDM gelişiminde bağımsız 

bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (176). Proteinüri cut-off değeri 1gr/gün olarak 

belirleyerek yaptığımız çalışmamızda PTDM gelişmeyen grupta 54 hasta (%49,5), 

gelişen grupta 54 hasta (%59,3) olup proteinüri varlığının diyabet gelişimine etkisi 

istatistiksel olarak anlamlı görülmemiştir (p=0,214). Hastaların büyük bir kısmı 

proteinüri veya hipertansiyon nedeniyle ACEİ veya ARB kullanıyor olduğundan 

istatistiksel anlam saptanamamış olabilir.  

D vitamini eksikliğinin insülin direnci ve BGT’na neden olarak tip 2 DM gelişiminde 

rol oynadığı bilinmektedir (177). Yapılan bir çalışmada D vitamini düzeyinde her 4 

ng/mL‘lik artış diyabet gelişiminde %4 daha düşük riskle ilişkilendirilmiştir (178). Le 

Fur ve ark. yaptığı 444 hastanın dahil edildiği retrospektif bir çalışmada preoperatif D 

vitamini düzeyi <10 ng/mL olan hasta grubunda bir yıllık PTDM insidansı %13 olarak 

bulunmuştur (179). George ve ark. yaptığı bir meta analizde D vitamini takviyesinin 

açlık kan şekerini düşürdüğü, insülin direncini azalttığı fakat HbA1c değerini 

değiştirmediğine dikkat çekilmiştir (180). Literatürün aksine Seida ve ark. yaptığı 

başka bir meta analizde ise D vitamini takviyesinin glukoz metabolizması üzerine 

etkisi doğrulanamadı (181). Çalışmamızda D vitamini için cut-off değerlerimiz <20 

ng/mL, 20-29 ng/mL, >30 ng/mL olarak belirlendi. PTDM gelişmeyen grupta D 

vitamini düzeyi <20 ng/mL olan 68 hasta (%73,9), gelişen grupta 50 hasta (%73,5) 

izlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı görülmemiştir (p=0,928).  

Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda eritropoetin kullanımına bağlı olarak HbA1c 

konsantrasyonu düşük bulunabilir. Bu nedenle böbrek nakil alıcılarında HbA1c 

güvenilir değildir (182). Kumar ve ark. yaptığı 100 hastanın dahil edildiği çalışmada 
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24 hastada PTDM gelişirken preoperatif HbA1c düzeyi %5,7‘nin üzerinde 14 hasta 

olup bunların 12’sinde diyabet gelişirken 2 hastada diyabet gelişmemiştir (p<0,001) 

(183). Yoon ve ark. yaptığı 300 hastayı içeren başka bir çalışmada ise PTDM gelişen 

hastaların HbA1c düzeyi anlamlı yüksek bulunmuştur (184). Çalışmamızda 

preoperatif  HbA1c düzeyi için cut-off değeri %5,6‘nın altı ve %5,7’nin üzeri olarak 

belirledik. PTDM gelişmeyen grupta 16 hastanın (%16,8) HbA1c değeri>%5,7, 

gelişen grupta 56 hastanın (%68,3) HbA1c değeri>%5,7 olup istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (p<0,001). 

Literatürde lipid paneli ile PTDM gelişimi arasında net bir ilişki izlenmemiştir. Yoon 

ve ark. yaptığı çalışmada preoperatif lipid paneli ile PTDM gelişimi arasında anlamlı 

ilişki görülmemiş olup Sinangil ve ark. yaptığı kohort çalışmasında PTDM gelişen 

grupta lipid paneli (Total kolesterol, LDL, TG) anlamlı olarak yüksek görülmüştür 

(185). Cosio ve ark. yaptığı 1811 renal nakil alıcısını içeren retrospektif analizde, nakil 

öncesi yüksek trigliserid düzeylerinin PTDM gelişiminde güçlü bir etkisi olduğu 

gösterilmiştir (186). Porrini ve ark. yaptığı bir başka çalışmada ise özellikle takrolimus 

kullanan hastalarda nakil öncesi yüksek trigliserid düzeylerinin PTDM gelişimi için 

risk faktörü olduğu saptanmıştır (187). Çalışmamızda PTDM gelişme durumuna göre 

hastaların LDL, HDL düzeylerinde anlamlı fark görülmemiş olup trigliserid ve total 

kolesterol düzeylerinde istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0,001, p=0,040). 

Bu farklılığın nedeni, PTDM tanısı alan hastaların diyetlerine dikkat etmeleri ve statin 

tedavisi almaları olabilir.  

Sonuç olarak çalışmamızda PTDM’nin nakil sonrası gelişen önemli bir metabolik 

komplikasyon olduğu gösterilmiş olup risk faktörlerinin değerlendirilmesi ve buna 

yönelik önlemlerin alınmasıyla greft ve hasta sağkalımında daha başarılı sonuçların 

elde edilebileceğini düşünmekteyiz.             
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmamızda 202 renal nakil yapılan hasta incelendiğinde, PTDM gelişmeyen 

grubun yaş ortalaması 43,64 (±12,77), en düşük yaş 18, en yüksek yaş 76, gelişen 

grubun yaş ortalaması 54,31 (±10,08), en düşük yaş 26, en yüksek yaş 80 olarak izlendi 

(p<0,001). 

2. Çalışmamızda PTDM gelişmeyen grupta nakil yaşı ortalaması 38,32±13,36, gelişen 

grupta 46,14±11,12 olup istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (p<0,001). 

3. Vericinin akrabalık durumuna bakıldığında PTDM gelişmeyen grubun %64,2’sinin 

vericisi akraba iken, gelişen grubun %17,2’sinin vericisi akraba olup istatistiksel 

olarak anlamlı görülmüştür (p<0,001).  

4. PTDM gelişmeyen grubun %12,8’i obez, gelişen grubun %28’i obez olup 

istatistiksel olarak anlamlı görülmüştür (p=0,012). 

5. Çalışmamızda PTDM gelişmeyen hastaların %6,9’u PKBH iken, gelişen hastaların 

%21,3’ü PKBH olup istatistiksel olarak anlamlı görülmüştür (p=0,038). 

6. Çalışmamızdaki hastalar incelendiğinde PTDM gelişme süresi 3,72 yıl, medyan 

değer 2,10 yıl olup, en erken 1 ay, en geç 18 yılda diyabet geliştiği görülmüştür.  

7. Çalışmamızda PTDM gelişmeyen grubun %23’ünde hipomagnezemi saptanırken, 

gelişen grubun %61,3’ünde hipomagnezemi görülmüş olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). 

8. PTDM gelişmeyen grupta preoperatif BGT hastaların %45’inde, gelişen grupta 

%82,8’inde mevcut olup istatistiksel olarak anlamlı görülmüştür (p<0,001). 

9. PTDM gelişmeyen grupta HbA1c düzeyi %5,7’nin üzerinde olan %16,8 hasta, 

gelişen grupta %68,3 hasta olup istatistiksel olarak anlamlı görülmüştür (p<0,001). 

10. Çalışmamızda her iki grubun lipid profilleri incelendiğinde LDL ve HDL düzeyleri 

PTDM gelişiminde istatistiksel olarak anlamlı görülmemiştir. PTDM gelişmeyen 

grubun ortalama trigliserid düzeyleri 151,42±109,72 mg/dL, ortalama total kolesterol 

düzeyleri 174,85±52,03 mg/dL, gelişen grubun ortalama trigliserid düzeyleri 
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207,03±104,22 mg/dL, ortalama total kolesterol düzeyleri 189,93±48,92 mg/dL olup 

istatistiksel olarak anlamlı görülmüştür (p<0,001, p<0,040). 

Sonuç olarak çalışmamızda PTDM’nin nakil sonrası gelişen önemli bir metabolik 

komplikasyon olduğu gösterilmiş olup risk faktörlerinin değerlendirilmesi ve 

buna yönelik önlemlerin alınmasıyla greft ve hasta sağkalımında daha başarılı 

sonuçların elde edilebileceğini düşünmekteyiz.             
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