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ÖZ
Böbrek nakli sonrası gelişen diyabet (new-onset diabetes mellitus after transplantation, NODAT) 
böbrek alıcılarında yaygın olarak görülmektedir. NODAT, mikrovasküler ve kardiyovasküler 
hastalıklara yatkınlık kazandarak, hem greft sağkalımı azaltmakta hem de mortaliteyi artırmaktadır. 
Var olan ya da nakil sonrasında ortaya çıkan birçok risk faktörü ile kullanılan immünosüpresifler 
NODAT oluşumuyla ilişkilidir. Farklı sınıflandırma sistemleri ve tanımlamalardan dolayı böbrek 
nakli sonrası gelişen NODAT’ın gerçek insidansını belirlemek zordur. NODAT ve NODAT ile ilişkili 
faktörlerin iyi bilinmesi, yüksek riskli hastaların ayırt edilmesinde ve önleme/tedavi yaklaşımlarının 
belirlenmesinde klinisyenler için büyük önem taşımaktadır. NODAT riski, önleyici tedbirler alınarak 
ve immünosüpresif kullanımının iyi planlaması ile azaltılabilmektedir. Tanı sonrası NODAT’a yönelik 
özel antihiperglisemik tedavinin uygulanması, glisemik kontrol için gerekli olup nakil sonrası mortalite 
ve morbiditenin anlamlı ölçüde azalmasına katkı sağlamaktadır. Bu derlemede, NODAT gelişiminde rol 
oynayan risk faktörleri, tanı ve tedavi yaklaşımları güncel bilgiler ışığında özetlenecektir. 

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Böbrek nakli, Böbrek nakli sonrası yeni başlayan diyabet (NODAT), 
Diabetes mellitus, İnsülin direnci 

ABSTRACT
New-onset diabetes mellitus after transplantation (NODAT) is common in kidney recipients, threatening 
health and longevity by predisposing to microvascular and cardiovascular disease and by reducing graft 
survival. Several risk factors, already present before or arising after transplantation, in particular the 
employed immunosuppressive regimens, have been related to the development of NODAT. The real 
incidence of NODAT after kidney transplantation is difficult to establish, because different classification 
systems and definitions have been employed over the years. Awareness of NODAT and of the NODAT-
related factors is of paramount importance for the clinicians in order to individuate higher risk patients 
and arrange screening strategies. The risk of NODAT can be reduced by planning preventive measures 
and by tailoring immunosuppressive regimens according to the patient characteristics. Once NODAT 
has been diagnosed, the administration of specific antihyperglycemic therapy is mandatory to reach a 
tight glycemic control, which contributes to significantly reduce posttransplant mortality and morbidity. 
In this review, we summarize current knowledge on risk factors, diagnosis, treatment of NODAT.

KEY WORDS: Kidney transplantation, New-onset diabetes after transplantation (NODAT), Diabetes 
mellitus, Insulin resistance

GİRİŞ
Böbrek nakli sonrası gelişen diyabet 

(new-onset diabetes mellitus after 
transplantation, NODAT), alıcılarda yaygın 
olarak görülmekte olup greft fonksiyonunu 
bozmakta, enfeksiyon riskini arttırmakta 
ve mortaliteyle sonuçlanan mikrovasküler 
ve kardiyovasküler hastalıklara yatkınlık 
kazandırmaktadır (1, 2).

Gerekli önlemlerin alınabilmesi için 
NODAT için risk faktörlerinin (yaş, genetik 
geçmiş, enfeksiyonlar gibi) iyi bilinmesi 
gerekmektedir (3). Risk faktörlerinin 
varlığı yanında, kalsinörin inhibitörleri 
(Örn: siklosporin ve takrolimus) ve korti-
kosteroidler gibi immünosüpresif ilaçların 
kullanımı da NODAT gelişmesine neden 
olur (4). 
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NODAT ile ilişkili komplikasyonlar; hastanın preoperatif 
dönemde NODAT riski açısından değerlendirilmesi, nakil 
sonrası yakından monitörize edilmesi, hastaya uygun tedavinin 
verilmesi ve immünosüpresif tedavinin iyi düzenlenmesi ile 
azaltılabilir. Bu derlemede, mevcut çalışmalar ışığında NODAT 
gelişimi için risk faktörleri, önleyici tedbirler ile tanı ve tedavi 
yaklaşımları özetlenmiştir. Bu sayede ülkemizde böbrek nakli 
cerrahisi ve nakil sonrası ile ilgilenen hekimlere NODAT ile 
ilgili güncel bilgilerin verilmesi ve bu konuda farkındalığın 
artırılması amaçlanmıştır. 

Prevalans ve İnsidans

Diyabetin prevalansı ve insidansı, genel popülasyona göre 
transplant hastalarda daha yüksektir, ancak diyabetin literatürde 
kullanılan değişken tanımlarından dolayı NODAT’ın prevalans 
ve insidansını belirlemek zordur. Bu nedenlen NODAT’ın 
bildirilen prevalansı, %2 ile %53 arasında geniş değişkenlik 
göstermektedir (5, 6). Kasiske ve ark. United States Renal Data 
System  (USRDS) üzerinden, 1996 ve 2000 yılları arasında 
ilk böbrek allograftı olan hastalarda NODAT’ın kümülatif 
insidansını değerlendirmiştir. Kümülatif insidans 3, 12 ve 36. 
aylarda sırasıyla, %9.1, %16 ve %24 bulunmuştur (7). Cosio 
ve ark. ise bozulmuş glikoz toleransı ve NODAT prevalansını 
nakilden bir yıl sonra sırasıyla %33 ve %13 olarak bildirmiştir 
(8). NODAT genellikle nakil sonrası ilk üç ayda ortaya 
çıkmaktadır (9). 

Yukarıda vurgulandığı üzere, NODAT’lı hastaların 
verilerinde görülen değişkenlik nakil sonrasında hiperglisemi 
ve diyabet faktörünün standart olarak tanımlanmamasından 
kaynaklanmaktadır. Bazı çalışmalar NODAT için sadece insülin 
tedavisini, bazıları ise açlık kan glikozu ve tolerans testini 
tanı kriteri olarak bildirmişlerdir (4, 7, 10). Bu soruna karşı, 
Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organization, WHO) ve 
Amerikan Diyabet Derneği (American Diabetes Association, 
ADA) katkısıyla 2003 yılında NODAT için uluslararası 
konsensus rehberi oluşturulmuştur. WHO ve ADA verilerine 
göre diyabet; diyabetik belirtiler (poliüri, polidipsi, kilo kaybı), 
açlık kan glikozu ≥7 mmol/L (≥1.26 g/dL) ya da tokluk kan 
glikozu ≥11.1 mmol/L (≥2 g/dL) veya insülin/oral diyabetik 
ilaç kullanımı ile tanımlanmıştır. Bozulmuş glikoz toleransı, 
açlık kan glikozunun 6.1–7 mmol/L arasında olmasıyla 
açıklanmaktadır. Anormal glikoz düzeyleri tanıyı doğrulamak 
için iki kez değerlendirilmelidir. Tablo I’de böbrek alıcıları için 
hiperglisemik kriterler verilmiştir. 

Fransa’da WHO kriterleri kullanılarak 527 hasta ile yapılan 
bir çalışmada, NODAT prevalansı %7 olarak bildirilmiş, %7,9 
hastada ise bozulmuş açlık kan glikozu bulunmuştur (11). 
Porrini ve ark. nakilden sonra bir yıl içerisinde takrolimus 
bazlı immünosüpresif ilaç kullanan 154 diyabetik olmayan 
renal transplant hastasında, oral glikoz tolerans testi kullanarak 
yaptıkları bir çalışmada ise bozulmuş açlık kan glikozu 
insidansının %33, NODAT insidansının ise %20 olduğunu 
bildirmiştir (12).

NODAT için değişken prevalansın bildirilmesinin diğer bir 
nedeni, nakil öncesi ve sonrası hiperglisemi açısından net bir 
değerlendirme yapılmamasıdır. Diyabet yıllarca asemptomatik 
seyredebilen bir hastalıktır. Böbrek nakli sonrasında immü-
nosüpresif tedavi alan hastalarda varolan hipergliseminin 
artması ya da hiperglisemi gelişmesi ile tanı konabilmektedir. 
Bu diyabetin nakil sonrasında mı geliştiği yoksa daha önceden 
var olan bir hastalık mı olduğu bilinememektedir. Bu ayrımın 
yapılabilmesi için böbrek nakli öncesi hastaların diyabet varlığı 
açısından kapsamlı olarak değerlendirilmesi önemlidir. Bergerm 
ve ark. oral glikoz tolerans testi kullanarak nakil öncesinde %8,1 
gönüllüde tanı konmamış diyabet olduğunu bulmuştur (13). 
Açlık kan glikozu 5,1–6,9 mmol/L (92–124 mg/dL) arasında 
ise nakil öncesi oral glikoz tolerans testi yapılmış, böylece bu 
yöntemle hastaların %90’ına diyabet tanısı konmuştur (13). 
Ayrıca, Shah ve ark. böbrek naklinden iki hafta sonra, bozulmuş 
açlık glikozu olan hastaların %61’inde preprandial kapiler kan 
glikozunun diyabetik sınırın üzerinde olduğunu bildirmiştir 
(≥200 mg/dL) (14). 

Patogenez ve Risk Faktörleri

Obezite, ileri yaş, plazma trigliserit konsantrasyonu, bozul-
muş glikoz metabolizması, ailede diyabet hikayesi, cinsiyet (erkek 
verici), hepatit C virüs (HCV) enfeksiyonu, sitomegalovirüs 
(CMV) enfeksiyonu, organ reddi epizotları, immünosüpresif 
(özellikle takrolimus) ve steroid kullanımı NODAT gelişimi 
açısından risk faktörleri arasındandır. NODAT’la ilişkili bulunan 
risk faktörleri Tablo II’de belirtilmiştir. 

Kasiske ve ark. NODAT gelişim riskinin 45 yaş üzeri 
alıcılarda genç alıcılara göre iki kat arttığını bildirmiştir (7). 
Shah ve ark. normal kiloda hastalar ile karşılaştırıldığında, 
NODAT gelişme riskinin kilolu hastalarda (vücut kitle indeksi, 

Tablo I. Böbrek alıcılarında hiperglisemi eşikleri (a).

Kan glikoz ölçümü Terminoloji
FPG (mg/dL)
<100 Normal
100–125 IFG
>126 NODAT
OGTT 2-saat sonrası plazma glikoz (mg/dL) 
<140 Normal
140–199 IFG
>200 NODAT

(a) Amerikan Diyabet Derneği kriterlerine göre uyarlanmıştır.
FPG: Fasting plazma glucose (açlık plazma glikozu), IFG: Impaired 
fasting glucose (bozulmuş açlık kan glikozu), OGTT: Oral glucose 
tolerance test (oral glikoz tolerans testi), NODAT: New-onset diabetes 
mellitus after transplantation.
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ekonomik etkisi takrolimus kullananlarda hasta başına sırasıyla 
$2025 ve $3308, siklosporin A kullananlarda ise $1137 ve $1611 
olarak bildirilmiştir (29). Tablo III’de immünosüpresif ilaçlar ve 
etkileri özetlenmiştir. 

Siklosporin A ve takrolimus kullanımı insülin sekresyonunu 
ve insülin direncini azaltarak diyabete neden olmaktadır. 
İnsülin direnci steroid ile birlikte uygulanıldığında artmaktadır 
(30). Asberg ve ark. yaptıkları bir çalışmada nakilden bir yıl 
sonra, daha önce kalsinörin inhibitörü kullanmamış hastalarla 
kalsinörin ile tedavi edilen hastaları karşılaştırmışlar ve 
kullanmayan hastalarda insülin duyarlılığının anlamlı şekilde 
düzeldiğini bildirmişlerdir (31). 

Takrolimusa devam ettirilen hastalarla karşılaştırıldığında, 
NODAT’lı hastalarda takrolimustan siklosporine geçiş yapmak 
açlık kan glikozunun ve glikozile hemoglobini anlamlı 
biçimde düzeltmektedir (32). İlaç değişimi yapılmasının 
birinci yılında, herhangi bir antidiyabetik tedavi almaksızın 
açlık kan glikozunun 1,26 g/L’den daha düşük bulunması 
olarak tanımlanan NODAT’ın remisyonu ilaç değişimi yapılan 

25–30 kg/m2) 1,5 kat, obezlerde ise (vücut kitle indeksi, >30 kg/
m2) iki kat arttığını göstermişlerdir (15). 

Son elli yıldır uygulanan steroid tedavisinin glikoz 
intoleransı, insülin direnci ve hiperglisemiye neden olduğu 
bilinmektedir (16). Akut doku reddi riski için immünosüpresyon 
amacıyla kullanılan yüksek doz steroid tedavisi NODAT 
gelişme riskini arttırmaktadır (7). Steroid tedavisinde NODAT 
gelişme oranı %46’lara kadar çıkmaktadır (17). Nakil sonrası 
kullanılan steroidlerin NODAT gelişmesindeki etkisi doza bağlı 
olup, düşük oranlarda kullanıldığında diyabet gelişme riski 
azalmaktadır (16).

Bir meta-analiz sonucuna göre, HCV pozitif böbrek nakli 
hastalarında NODAT riskinin 3,97 kat (%95 güven aralığı, 
1,83–8,61) daha fazla olduğu gösterilmiştir (18). HCV-pozitif 
hastalarda, NODAT siklosporin A alanlara kıyasla, takrolimus 
ile tedavi edilen hastalarda daha sık oluşabilmektedir (%57,8 
vs. %7,7, p<0.0001) (19). Ancak HCV ile NODAT ilişkili 
mekanizma tam olarak netlik kazanmamıştır. HCV’nin glikoz 
metabolizmasını hepatosit hücrelerini nekroza uğratmasıyla 
bozduğu düşünülmektedir (18, 19). 

Basiliksimab ile indüksiyon tedavisi de son zamanlarda 
NODAT için bir risk faktörü olarak tespit edilmiştir (20). 
Basiliksimab, interlökin-2 (CD25) reseptörüne yönelik bir 
monoklonal antikor olup regülatör CD25+ CD4+ FOXP3+ T 
hücrelerini içeren CD4+ CD25+ hücrelerini inhibe etmektedir. 
Dolayısıyla bu altgruplar, özellikle tip 1 diyabet olmak üzere 
diyabet gelişiminde önemli bir rol oynar (20). 

Ayrıca nakil sonra ortaya çıkan albuminürinin (21, 22) ve 
düşük  adiponektin düzeyinin (23) de NODAT’la ilişkili olduğu 
gösterilmiştir. 

İnterlökin-6’nın promotör bölgesi polimorfizminin 
[174. pozisyonda (G�C)], sadece tip 2 diyabet ve insülin 
direnci ile değil, NODAT’la da ilgili olduğu görülmüştür 
(24). Transkripsiyon faktörü-7-benzeri 2’nin Rs7903146 
polimorfizminin, 1229 böbrek nakli hastasında (CT genotipi 
için odds oranı 1,55, p=0,02; TT genotipi için odds oranı 1,79, 
p=0,04) NODAT ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(25).

NODAT insidansının farklı kalsinörin inhibitörleri ile 
ilişkisine değerlendiren bir meta-analizde, Heisel ve ark. 
takrolimus alan hastalarda siklosporin alanlara göre daha yüksek 
NODAT insidansı olduğunu göstermiştir (%9,8 vs. %2,7; relatif 
risk, 3,7; %95 güven aralığı, 2,6–15,4, p<0,0001) (26). Nakil 
öncesinde diyabetik olmayan hastalar arasında yapılan başka 
bir çalışmada ise nakilden altı ay sonra NODAT insidansı 
siklosporin A kullananlarda %26, takrolimus kullananlarda ise 
%33,6 bulunmuştur (p=0,0046) (27). Altıncı ayda, siklosporin 
A alan hastaların %8,9’u ve takrolimus alan hastaların %16,8’i 
antidiyabetik tedavi almıştır (p=0,005) (28). Nakilden bir ve 
iki yıl sonra immünosüpresif kullanım kaynaklı diyabetin 

Tablo III. İmmünosüpresif ilaçlar ve NODAT.

İlaçlar Etki mekanizması

Kortikosteroidler
Kilo alımını arttırır. Hepatik 
glukoneogenezi arttırır.
Periferal insülin hassasiyetini azaltır.

Siklosporin İnsülin sekresyonunu azaltır 
(takrolimusdan daha az).

Takrolimus
İnsülin sekresyonunu azaltır.
Pankreatik adacık hücrelerine toksik etki 
yapar.

Sirolimus
Pankreatik β hücre yanıtını bozar. 

Periferal insülin direncini arttırır.

Tablo II. NODAT gelişiminde rol oynayan başlıca risk 
faktörleri.

Önlenemeyen faktörler Önlenebilir faktörler
Yaş
Irk
Cinsiyet
Ailedeki diyabet hikayesi
Genetik yatkınlık
HLA uyumsuzluğu
Vericinin nitelikleri
Eğitim

Metabolik sendrom
Obezite
CMV enfeksiyonu
HCV enfeksiyonu
İmmünosüpresanlar
Organ reddi

HLA: Human leukocyte antigen, CMV: Sitomegalovirüs, HCV: 
Hepatit C virüsü.
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hastaların %42’sinde, takrolimusa devam edilen hastaların 
%0’ında görülmüştür (p=0,001) (32). Aynı zamanda steroid 
tedavisinin kesilmesi de ilaç değişiminin avantajını artırır. 

Diğer taraftan nakilden sonra, normal açlık kan şeker 
seviyesi ve normal oral glikoz tolerans testi, NODAT’a karşı 
bağımsız koruyucu faktörler olarak belirtilmiştir (27).

Risk Faktörlerini Azaltıcı Önlemler

Nakil öncesinde NODAT riski olan hastaları belirlemek, 
nakil sonrasında glisemik seviyenin izlemin sağlamak ve 
immünosüpresif kullanımını düzenlemek için diyaliz yapılan 
hastalarda ya da son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda 
açlık kan glikozu mutlaka bakılmalıdır. Vücut kütle indeksi 
artmış hastalarda nakil öncesi kilo kontrolü, NODAT riski ile 
kardiyovasküler ve postoperatif komplikasyonların azalması 
açısından faydalı olmaktadır. HCV enfeksiyonu, NODAT için 
risk oluşturmakla birlikte nakil sonrasında HCV enfeksiyonunun 
tedavisi interferon kaynaklı akut rejeksiyon riskinin yüksek 
olması sebebiyle kontrendikedir. NODAT riski olan hastalarda 
yaygın CMV enfeksiyonu profilaksisi ile primer CMV 
enfeksiyonu veya reaktivasyonu azaltılabilmektedir. NODAT 
oluşumunda takrolimusun siklosporin A’ya kıyasla daha 
etkili olduğu gözönüne alınarak, kalsinörin inhibitörü olarak 
siklosporin A tercih edilmelidir. 

Yüksek kümülatif steroid dozu ve günlük steroid dozları, 
insülin direncini artırarak, NODAT’a neden olur (33). Steroid 
azaltmaya dayalı immünosüpresif tedavilerde NODAT daha az 
görülmektedir. Nakilin altıncı ayında, steroidsiz immünosüpresif 
tedavi kullananlarda %0,4, steroid içeren immünosüpresif 
tedavi kullananlarda %5,4 oranında NODAT görülmüştür 
(34). Nakilden sonraki ilk haftada steroidin kesilmesi, naklin 
birinci yılında halen steroid kullananlar veya nakilden sonraki 
üçüncü ve altıncı aylar arasında steroidi kesilen hastalarla 
karşılaştırıldığında NODAT’ın anlamlı şekilde azaldığı 
görülmüştür (35). Tersine, de novo böbrek nakli hastalarında nakil 
sonrası yedinci güne kadar erken dönemde steroid kesilmesiyle 
düşük doz steroide devam etmeyi karşılaştıran bir çalışmada 
nakilden sonraki beşinci yılda NODAT gelişimi açısında anlamlı 
fark bulunmamıştır (36). Buna rağmen, insülin tedavisine 
ihtiyaç duyulan NODAT geliştiren hastaların sayısı düşük doz 
steroid alan grupla karşılaştırıldığında erken dönemde steroidi 
kesilen grupta anlamlı olarak daha azdır (36). Son olarak, yakın 
zamanda yapılan bir meta-analizde nakilden sonraki 3–6. ayda 
steroid kesilmesinin NODAT sıklığını azaltmadığı görülmüştür 
(35). Bu yüzden, sadece steroid içermeyen tedaviler veya erken 
dönemde steroid kesilmesi diyabet sıklığını azaltmaktadır.

Klinik Etki

Genel olarak, yapılan çalışmalarda NODAT gelişmiş 
hastalarda gelişmemiş hastalara göre kardiyovasküler 
komplikasyonlar ve enfeksiyon riskindeki artış sebebiyle 
ölüm oranında artış olduğu görülmüştür (7). Cosio ve ark. 

kardiyovasküler komplikasyonların beş yıllık kümülatif 
insidansının, nakilden bir yıl sonra açlık kan glikozu seviyesiyle 
ilişkili olduğunu göstermişlerdir (8). Ducloux ve ark. nakil 
olmuş hastalarda NODAT’ın ateröz plak oluşumunda bağımsız 
bir risk faktörü olduğunu ortaya koymuşlardır (relatif risk, 1,34; 
%95 güven aralığı, 1,04–2,18) (37). 

NODAT’ın aynı zamanda nakil sonrasında greft kaybı 
açısından da bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir 
(38). Beş yıl içerisinde NODAT’lı hastalarda serum kreatinin 
seviyesiyle tanımlanan greft fonksiyonunun NODAT 
gelişmeyen hastalara kıyasla anlamlı derecede düşük olduğu 
görülmüştür (38). Aynı çalışmada NODAT’lı hastalarda biyopsi 
ile kanıtlanmış diyabetik nefropati gelişimi bildirilmiştir.

Ayrıca diyabetin komplikasyonlarından olan ketoasidoz, 
diyabetik koma ya da periferik nöropati NODAT gelişen renal 
allogreftli hastalarda da tanımlanmıştır (29).

Uzun Dönem Komplikasyonları

Diyabet hastaları için uzun dönemde en önemli risk 
kardiyovasküler komplikasyonların gelişmesidir. Hiperglisemi; 
mikrovasküler ve makrovasküler hastalıklar başta olmak 
üzere, retinopati, nöropati, nefropati, aterosklerotik koroner 
kalp hastalıkları, kalp yetmezliği, kalp krizi ve felce sebep 
olabilmektedir (39). Bu durum NODAT için de geçerlidir. Birçok 
araştırmada NODAT gelişmiş hastalarda mortalite riski yüksek 
bulunmuştur. Toplam 11 000 böbrek nakil alıcısını içeren bir 
çalışmada NODAT gelişmiş alıcılarda gelişmeyenlere kıyasla 
mortalitenin 1,87 (p<0.0001) oranında daha yüksek olduğu 
bulunmuştur (10). Cosio ve ark. ise diyabetik olmayanlarda 
sağkalımın nakil öncesi ya da sonrasında diyabet gelişenlere 
göre daha yüksek olduğunu göstermiştir (p<0,0001) (40). 
Oniki yıllık bir prospektif çalışmada ise NODAT’lı alıcılarla 
NODAT’lı olmayan alıcılar arasında mortalite oranında fark 
görülmemiş, ancak NODAT’lı olmayan hastalarda yüksek 
oranda sepsisten ölüm bildirilmiştir (38). Başka çalışmalarda 
ise NODAT’lı alıcılarda sıklıkla enfeksiyon epizotları ve CMV 
enfeksiyonu görüldüğü bildirilmiştir (41, 42). Toplam 1317 
renal transplant alıcısıyla yapılan beş yıllık bir çalışmada ise 
nakil sonrası ilk yıllarda pretransplant diyabetli ve NODAT’lı 
hastalarda %53 oranında iskemik kalp krizi görülmüştür. Daha 
sonrasında 50 yıllık dönemde ise bu oran %100’e çıkarak ölümle 
sonuçlanmıştır (43, 44).

Yapılan bazı çalışmalarda ise nakil öncesi ya da sonrası 
diyabetin greft fonksiyonunu bozduğu (7, 38), bazılarında ise bu 
durumun sadece NODAT’lı alıcılarda görüldüğü bildirilmiştir 
(40, 45). Kasiske ve ark. tarafından USRDS verileri ile yapılan 
çalışmada NODAT’lı hastalarda greft bozukluklarının anlamlı 
derecede arttığı (odds oranı, 1,63; %95 güven aralığı, 1,46–1,84, 
p<0,0001) ve greft bozuklukları sebebiyle ölümlerin çoğaldığı 
(odds oranı, 1,46; %95 güven aralığı, 1,25–1,70, p<0,0001) 
bildirilmiştir (7). NODAT’ın greft fonksiyonuna olan etkisini 
araştıran Owda ve ark. NODAT’lı üç hastanın hepsinde nefrotik 
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dikkat edilmelidir. Hastalar nakil sonrasında açlık kan glikozu 
ve glikohemoglobin ölçümü ile monitörize edilerek anormal 
glikoz regülasyonu kontrol altına alınmalıdır. Oluşabilecek 
istenmeyen bir durumda ise kullanılan immünosüpresif ilaç 
tekrar değerlendirilmelidir (47). 

Güncel çalışmalar, böbrek nakli sonrası bozulmuş glikoz 
toleransı olan hastalarda vildagliptin ve pioglitazon tedavisinin 
(52), nakilden hemen sonra bazal insülin uygulamasının (53) 
NODAT gelişimini engelliyici etkisi olduğunu ileri sürmüştür. 
Veroux ve ark. tarafından yayınlanan son çalışmada, nakil 
sonrası düşük doz kalsinörin inhibitörleri ile tedavi altında olan 
ya da sirolimusa geçen NODAT’lı hastalar karşılaştırılmış ve 
kalsinörin inhibitörlerinden sirolimusa geçişin NODAT tanılı 
hastalarda akut graft rejeksiyonu riskini artırmaksızın metabolik 
parametrelerde düzelme sağladığı gösterilmiştir (54).

SONUÇ

NODAT, böbrek nakli sonrası hastanın seyrinin kötüye 
gitmesine neden olan ve greft bozukluğuna yol açan ciddi bir 
komplikasyondur. Son yıllarda bu konuda çok sayıda klinik 
çalışma ve derleme yayınlanmasına rağmen, NODAT’ın pato-
fizyolojik temelini ve bozulmuş insülin sekresyonunun neden-
lerini ve mekanizmasını araştıran prospektif çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır. Nakilden önce mevcut ya da sonradan ortaya 
çıkan çeşitli risk faktörleri gözönünde bulundurularak patoje-
nik mekanizmaları incelenmelidir. NODAT gelişmiş alıcılarda 
glisemik kontrol, nakil sonrası uzun dönemde çok önemli-
dir. Yapılan çalışmalarda düzelmiş glikoz regülasyonunun 
mikrovasküler ve olası kardiyovasküler hastalıkları azalttığı 
görülmüştür. Ayrıca alıcıların yaşam tarzlarında değişim 
yapılması da önemli rol oynamaktadır. Vücut kitle indeksi yüksek 
alıcıları egzersize ve diyete teşvik etmek olası komplikasyonları 
engellemek açısından faydalı olmaktadır. Bunun dışında 
kullanılan immünosüpresif tedaviler için uygun doz seçimi bö-
brek fonksiyon bozukluğu riskinin önlenmesi açısından önem 
taşımaktadır. Hekim (nefrolog, endokrinolog) ve diğer yardımcı 
sağlık personelin (diyabet eğitim hemşiresi, diyetisyen, psiko-
log, vb) biraraya gelmesiyle oluşan ekip anlayışı ile hasta odaklı 
yaklaşım NODAT’ın teşhisi ve çok yönlü tedavisinin başarılı bir 
şekilde gerçekleşmesine olanak verecektir.
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sendrom ve bozulmuş greft fonksiyonu bildirmiştir (46). Bir 
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Tanı sonrası NODAT tedavisinde, sülfonilüre, metformin, 
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(51). Ancak böbrek ve karaciğer fonksiyon bozukluğunda 
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