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GIRIŞ
Diyabet, dünya çapında endişe verici oranda yükselen bir grup metabolik 

hastalıktır. Tip 1 (juvenil diyabet), pankreasın insülin üretemediği diyabetin oto-
immün versiyonudur, Tip 2 diyabet ise (yetişkin başlangıçlı diyabet) hücrelerin 
insülin direncinden kaynaklanmaktadır. Diyabetin her iki tipinde de yüksek kan 
şekerine bağlı olarak böbrek yetmezliği, kardiyovasküler hastalık, retinopati, vb. 
gibi ilerleyici komorbiditeye yol açan komplikasyonlar gözlenmektedir. Metfor-
min, sülfonil üre grubu ilaçların yanı sıra insülin enjeksiyonları da uygulanan 
mevcut tedavi protokolleridir. Mevcut tedavi protokollerinde spesifik bir hastalık 
genellikle ilaç olarak isimlendirilen bir bileşik ile tedavi edilmektedir. Böyle bir 
ilaç, biyolojik süreçleri modifiye etme özelliklerine sahiptir. Bu sayede ilaç, has-
talığın şiddetini tamamen ortadan kaldırmakta veya azaltmaktadır. Çoğu zaman, 
hastalıklı koşulların tamamen ortadan kaldırılmasından ziyade hastalığın şidde-
tinde bir azalma sağlamaktadır. İleri diyabet vakalarında, tek başına ilaç veya in-
sülin enjeksiyonları ile bunların kombinasyon halinde kullanılması kan şekerinin 
sabit bir seviyede kalmasını sağlayamamaktadır. Ayrıca, sık insülin enjeksiyonları 
hasta için oldukça zahmetli ve rahatsız edici bir durumdur. Klasik terapötik yön-
temlerin bu tür bir sınırlamasını aşmak için, tıp bilimi alanında rejeneratif tıp 
kavramı ve uygulamaları getirilmiştir. Rejeneratif tıp uygulamalarından tüm or-
gan ve adacık nakli diyabetik hastalarda glikoz kontrolünün sağlanmasında altın 
standart prosedürler haline gelmekle birlikte, uygun donör doku yetersizliği ve 
uzun süreli immunspresyon tedavisi uygulanması sebebiyle bu tedavilerin geniş 
uygulama alanı sınırlanmaktadır. Kök hücre ve rejeneratif tıp uygulamaları sı-
nırsız insülin üreten hücre kaynağı oluşturmak, insülin bağımsızlığını sağlamak 
için beta hücre replasmanının yaygın olarak uygulanmasına imkan verecektir. Bu 
nedenle, kök hücre uygulamaları diyabetle mücadelede kalıcı bir çözüm sunabi-
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Günümüzde CinicalTrials.gov sitesinde 1000’den fazla hematolojik hastalıklar, 
graft-versus-host hastalığı (GVHD), kardiyovasküler ve nörolojik hastalıklar, inf-
lamatuar ve otoimmün hastalıklar gibi birçok hastalığın tedavisinde MKH uy-
gulamaları denenmektedir. Bu klinik denemelerin 70 tanesi diyabet ve diyabete 
bağlı gelişen komplikasyonlarla ilişkilidir. Tip 1 diyabet vakalarında β hücre de-
formasyonunun ve otoimmun yanıtın zayıflatılmasında etkili olduğu görülmüştür 
(26). Tip 2 Diyabet vakalarında MKH’lerin anti-enflamatuar özellikleri sayesinde, 
insülin direncinin ve hücre fonksiyon bozukluğunun iyileştirildiği gösterilmiştir 
(27).

SONUÇ
 Kök hücre tedavisi oldukça kompleks, çok fazla faktörden etkilenen ve halen 

güncel tıp araştırmalarının gözdesi olan popüler bir konudur. Hücrelerin izolas-
yonu, karakterizasyonu, seçiminin standart hale getirilerek terapötik performans-
larının optimize edilmesi gerekmektedir.
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