
ÖÖzzeett
Diyabetik nefropati Avrupa’da ve Türkiye’de son

dönem böbrek yetmezli¤ine neden olan en önemli
faktördür. Diyabet ve son dönem böbrek yetmezli¤i
olan bireylerde mortalite ve morbidite oran› kardiyo-
vasküler  hastal›klar nedeniyle yüksektir. Diyabetik
nefropati yönetiminde temel hedef  erken tan› ve iz-
lem yoluyla bireyleri son dönem böbrek yetmezli¤ine
karfl› korumak olmal›d›r.  Tip 1 ve tip 2 diyabetli bi-
reylerde mikroalbüminürinin de¤erlendirilmesi  nefro-
patinin progresyonunu izlemede  en güvenilir bulgu-
dur. ‹yi glisemik kontrol, ACE inhibitörleri, kan bas›n-
c›n›n normal düzeylerde tutulmas› ve kardiyovasküler
risk faktörlerinin kontrolü kronik böbrek yetmezli¤ine
gidifli önlemede etkili yaklafl›mlard›r. Diyabetik nefro-
pati yönetiminde hemflirelik bak›m›n›n amac›, hasta-
lar›n öz-bak›m, öz yönetim düzeylerini yükseltmek,
kan glikoz dengesini sürdürmek ve yaflam kalitesini
yükseltmektir. Bu makalede  diyabetik nefropatili has-
talar›n yönetimi hakk›ndaki bilgilere yer verilmifltir. 

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Diyabetik nefropati, Öz-yöne-
tim, Hemflirelik  

SSuummmmaarryy
Diabetic nephropathy is the number one cause of

end-stage renal failure in Europe and the Turkey. Pe-
ople with diabetes and end-stage renal failure have
high morbidity and mortality rates due to cardiovascu-
lar disease. The focus of management of diabetic
nephropathy is on prevention through early screening
and detection. Elevated microalbuminuria is the earli-
est reliable and clinically detectable sign of progressi-
ve nephropathy in both type 1 and 2 diabetes.Once
nephropathy is diagnosed, intensive glisemic control,
inhibition of angiotensin-converting enzyme (ACE),
normalization of blood pressureand elimination of all
cardiovascular risk factors will help prevent its prog-
ression. Nursing interventions in diabetic nephropathy
care always aim at improving patients’ self care, self
management, blood glucose balance and quality of
life. This article aim to give information about the
management of patients with  diabetic nephropaty 

KKeeyy  wwoorrddss:: Diabetic nephropathy, Self manage-
ment, Nursing
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GGiirriiflfl
Diyabetik nefropati Tip 1 ve Tip 2 Diabetes Mellitü-

sün (DM) rölatif olarak en s›k görülen mikrovasküler
komplikasyonudur. Geliflmifl ülkelerde son dönem böb-
rek yetmezli¤i (SDBY) nedeniyle ilk kez diyalize giren
hastalar›n yaklafl›k %50’sinde etyoloji DM’dir ve diya-
bete ba¤l› mortalite ve morbiditenin en önde gelen ne-
denidir. Benzer flekilde geliflmifl ülkelerde her y›l ilk kez
renal replasman tedavisine bafllayan hastalar›n üçte bi-
rinde tan› diyabetik nefropatidir (1,2). Ülkemizde ise
2001 y›l› Türk nefroloji derne¤i registry raporuna göre
yeni tan› konulan son dönem böbrek yetmezli¤i  olan

hastalar›n % 25.3’ ünün etyolojisinde diyabetes melli-
tus   yer almaktad›r (3)

Diyabetik bir hastada üç ile alt› ay aras›nda en az iki
idrar tahlilinde günlük 300 mg ve üzerinde albuminüri
veya günlük 500 mg ve üzerinde proteinüri saptanmas›
ile diyabetik nefropati tan›s› konur (4). Kronik ve prog-
resif bir hastal›k olan diyabetik nefropati, idrar albumi-
nindeki art›fl›n yan›nda artan kan bas›nc› ve azalan böb-
rek fonksiyonuyla karakterizedir (5). Diyabetik nefropa-
tinin ortaya ç›k›fl›n› ve SDBY’ne gidifli kolaylaflt›ran risk
faktörleri genetik yatk›nl›k, kan bas›nc› yüksekli¤i, kötü
glisemik kontrol, mikroalbuminüri, glomerüler filtras-
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yon h›z›nda art›fl, obezite ve sigara kullan›m› kesin ola-
rak belirlenmiflken erkek cinsiyet, diyetle yüksek prote-
in al›m› ve hiperlipidemi daha az tan›mlanm›flt›r (4,5,6).

FFiizzyyooppaattooggeenneezz
Diyabetik nefropatili bireyler fizyopatolojik olarak

befl evreden geçer.
11--  GGlloommeerrüülleerr  HHiippeerrffiittrraassyyoonn::  Tip 1 diyabetiklerde

hastal›¤›n bafllang›c›nda bile  %20 -40 oran›nda artm›fl
bir GFR (Glomeruler Filitrasyon H›z›) bulunabilir. Tan›
konuldu¤u zaman GFR>150 ml/dk ise nefropati riski
yüksektir (6). ‹nsanlarda direkt ölçüm sonuçlar› olmasa
da orta derecede hiperglisemik olan s›çanlarda yap›lan
mikroponksiyon çal›flmalar›nda transglomeruler bas›nç
fark›n›n artt›¤› saptanm›flt›r. Bazal membran kal›nl›¤›n-
da art›fl ve mezengiumda geniflleme söz konusudur
(6,7).

22--  NNoorrmmooaallbbuummiinnüürrii  EEvvrreessii::  24 saatlik idrar örnekle-
rinde albumin at›l›m› 30mg alt›nda olmas› normoalbu-
minüri olarak adland›r›l›r. Baz› diyabetiklerin kötü me-
tabolik kontrole karfl›n böbrek yetmezli¤inden korun-
mas› genetik faktörlerle ilgili olmal›d›r (8).

33--  YYeerrlleeflflmmeekkttee  OOllaann  AAllbbuummiinnuurrii::  GFR normal veya
yüksek olabilir. Mikroalbuminüri 24 saatlik örnekte id-
rardaki protein miktar›n›n 30-300mg olmas›d›r. Makro-
albuminüri artt›kça GFR h›z› azal›r. Bu yüzden mikroal-
buminüri nefropatinin ilerlemesini anlamak için önem-
li bir göstergedir (5,8).

44--  AAçç››kk  NNeeffrrooppaattii:: Proteinüri >300mg/gündür. Bu
dönemde GFR ve kreatinin normal bulunabilece¤inden
hipertansiyon, retinopati gibi di¤er anjiyopatik kompli-
kasyonlar da birlikte de¤erlendirilmelidir (6).

55--  SSoonn  DDöönneemm  BBööbbrreekk  YYeettmmeezzllii¤¤ii:: Üremi ile seyre-
der ve GFR 20ml/dak alt›na düfler. Bu dönemde tedavi
diyaliz ve transplantasyondur (5).

DDiiyyaabbeettiikk  nneeffrrooppaattiiddee  hhaassttaa  yyöönneettiimmii  iillkkeelleerrii  
Diyabetik nefropatinin yönetiminde, en az t›bbi yar-

d›m ile en iyi glisemik kontrolü sa¤lamada “bütüncül
bireysel bak›m ve ekip yaklafl›m›” do¤rultusunda, hiz-
metin tüm basamaklarda etkinlefltirilmesi önemlidir
(9,10). Ekip içinde yer alan hemflireler,  diyabetik nefro-
patili hastan›n hastal›¤›n›n tedavisi ve kontrolü ile ilgili
olarak çok aktif bir rol almaktad›r. Avrupa Diyabet
Hemflireli¤i Derne¤i (FEND) diyabet alan›nda çal›flan
hemflireyi; e¤itimci, dan›flman, yönetici, araflt›rmac›,

iletiflim ve de¤iflim rollerine sahip olan, diyabet yöneti-
minde ileri düzeyde bilgi ve beceriye sahip klinisyen
hemflire olarak tan›mlam›flt›r (11). Bu görüflle birlikte
hizmet veren hemflirelerin en önemli rolü nefropatiyi
kontrol alt›nda tutmak için gerekli bilgi ve beceriyi ka-
zand›rmada yard›m, e¤itim ve destek sa¤layarak hasta-
lar›n öz bak›m-öz yeterlilik düzeyini artt›rmakt›r
(10,11). Hastalar›n öz bak›m becerilerini ö¤renmeleri
ile yaflamdan ald›klar› doyum ve tedavilerine uyumlar›
artt›¤› bildirilmektedir (12).Bu do¤rultuda  diyabetik
nefropati yönetiminde bafll›ca tedavi yaklafl›mlar› ola-
rak belirlenen glisemik kontrol, kan bas›nc› kontrolü,
proteinden k›s›tl› diyet, hiperlipidemi kontrolü ve ACE
inhibitörlerinin uygun verilmesi konular›nda hemflirele-
rin önemli sorumluluklar› bulunmaktad›r.

GGlliisseemmiikk  kkoonnttrrooll
Diyabetes Mellitus’ta glisemik kontrol; kan glikoz

kontrolünün istendik düzeyde olup olmad›¤›n›n incelen-
mesinde önemli bir göstergedir. Glisemik kontrol; gliko-
hemoglobin de¤eri (HbA1c), kan glikoz ve keton düzey-
lerine bak›larak de¤erlendirilmektedir (12,13). Her iki di-
yabet tipinde de glisemik kontrol, nefropatiden korun-
mak için ilk ad›md›r.  HbA1c  düzeyinin %8 'in üzerin-
de olmas› bafllang›ç nefropatisi ile yak›ndan iliflkilidir.
Çal›flmalar, bafllang›ç nefropatisinde oldu¤u kadar aflikar
nefropatide de glisemik kontrolün GFR'nin düflüfl oran›y-
la yak›ndan iliflkili oldu¤unu göstermifltir (14,15).

Tip 1 hastalarda The Diabetes Control and Compli-
cations Trial (DCCT), tip 2 hastalarda da UK Prospecti-
ve Diabetes Study (UKPDS) HbA1c düzeyi ile böbrek ve
göz bulgular›n›n güçlü iliflki içinde oldu¤unu göstermifl-
tir. Ayr›ca DCCT çal›flmas› yüksek HbA1c’nin nefropati
aç›s›ndan ilerlemeyi artt›rd›¤›n› saptam›flt›r. Bu çal›flma-
larda  diyabetik hastalarda hem bafllang›ç hem de aflikar
nefropati evresinde yo¤un insulin tedavisinin diyabetik
nefropati kontrolünde etkili oldu¤u belirlenmifltir
(15,16). Bu aç›dan bak›ld›¤›nda gereksiz bir hipoglisemi
riski tafl›maks›z›n ve yaflam  biçimini engellemeksizin
baflar›labilecek iyi glisemik kontrol önemlidir. DCCT
çal›flmas›nda yo¤un tedavi grubundaki hastalarda flid-
detli hipoglisemi insidans›n› 3 kat fazla oldu¤u görül-
müfltür (16). E¤er böbrek bozuklu¤u fliddetli ise gluko-
neogenez yeterli olmaktan uzakt›r ve bu da fliddetli hi-
poglisemiyi predispoze edebilir. Böylece yemeklerden
önce günde üç kez k›sa etkili insülin ve gece orta etkili

Nefroloji Hemflireli¤i Dergisi
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Diyabetik Nefropatide Hasta Yönetimi

insülin ile birlikte evde glikoz takibi daha iyi bir kontrol
sa¤layarak nefropati ilerleme h›z›n› yavafllatsa da teda-
vi hastan›n bireysel gereksinimlerine göre düzenlenme-
li ve gereksiz hipoglisemi riskinden kaç›n›lmal›d›r. He-
def iyi glisemik kontrol ile nefropati görülme s›kl›¤›n›
azaltmak olmal›d›r. 

Diyabetik nefropatinin, baflar›l› yönetiminde hasta-
n›n etkin rolünün sa¤lanabilmesi için hasta e¤itimi ve
hastan›n kendi kendine yard›m› ö¤renmesi büyük önem
tafl›nmaktad›r (17). Dünya Sa¤l›k Örgütü’ne (WHO) gö-
re “e¤itim” diyabet tedavisinin temel tafl›d›r (World He-
alth Organization. Prevalence of Diabetes in the vmrld.
Diabetes Programme: Fact and figures.www.who.int/di-
abetes/facts (Accessed June 11 2007). Amaç, hastan›n
bilgi ve deneyimlerini art›rarak hastaya olumlu davra-
n›fllar kazand›rmak, böylece iyi metabolik kontrolü sa¤-
lamak, erken ve geç komplikasyonlar› önlemek ve iyi
olma durumunu sürdürmek yoluyla yaflam kalitesini art-
t›rmakt›r (18). Nitekim birçok araflt›rma, planl› e¤itimin,
bireylerin glisemik kontrolünü önemli bir flekilde artt›r-
d›¤›n› göstermektedir (12,19-23). Özçelik’in (2001)
yapt›¤› bir çal›flmada, diyabetli adölesanlara uygulanan
e¤itimin, glisemik kontrollerinde art›fla neden oldu¤u
bulunmufltur (22). Mermer’in 2001’de Tip 2 diyabet
hastalar› üzerinde yapt›¤› çal›flmada da benzer sonuçlar
elde edilmifltir (18).  Öztürk (2000) ise diyabetli hastala-
ra verilen e¤itim ile glisemik kontrolü daha iyi yapabil-
diklerine iliflkin bulgular saptam›flt›r (23).Metinar›kan ve
arkadafllar›n›n (2002) 65 diyabetli birey üzerinde yapt›-
¤› araflt›rmaya göre de, e¤itim sürecinin sonunda gliko-
hemoglobin de¤erinde (HbA1c), anlaml› bir azalman›n
saptanmas›yla e¤itimin glisemik kontrol için önemini
vurgulayan sonuçlar elde edilmifltir (21). 

Diyabetik nefropatili bireyin glisemik kontrolünde;
kendi kendine takibin ve beslenme al›flkanl›klar›nda yap-
mas› gereken de¤iflikliklerin bilinmesi, oral antidiyabetik
(OAD) kullanma veya insülin enjeksiyonu yapma teknik-
lerini ve düzenli egzersiz yapma gibi bak›m aktiviteleri-
nin çok yönlü kontrolü gerekmektedir (19,24,25). Son
y›llarda yap›lan klinik çal›flmalar diyabette iyi metabolik
kontrolün sa¤lanmas› ile mikro-makro vasküler hastal›k
riskinin azald›¤›n›, gerek birincil gerekse ikincil korun-
man›n elde edildi¤ini göstermifltir (8,9). 

KKaann  bbaass››nncc››  kkoonnttrroollüü
Diyabetik hastalarda renal hasar› artt›ran en önemli

faktör hipertansiyondur. Diyabetli ve mikroalbuminürili
hastalar›n %80'ninde idrardaki albumin ç›k›fl› y›lda
%10 -30 aras›nda artmaktad›r. 10 -15 y›l aras›nda ise
aflikar nefropatiye geçifl olmaktad›r. Bir çok çal›flmada
mikroalbuminüri bafllamas› ile kan bas›nc›n›n yüksel-
meye bafllamas› aras›nda yak›n iliflki bulunmufltur (26).
Mogensen, aflikar nefropatili hastalar›n hipertansiyon
varl›¤›nda böbrek yetmezli¤i geliflmesini h›zland›rd›¤›n›
ve ortalama arteriyel kan bas›nc›n›n 90'n›n üstünde ol-
mas›n›n GFR'deki düflüfl oran›n› artt›rd›¤›n› saptam›flt›r
(27) . Framingham çal›flmas›nda; makrovasküler olay-
larda diyastolik kan bas›nc›ndan çok sistolik kan bas›n-
c›n›n nefropati geliflmesinde önemli oldu¤u vurgulan-
m›flt›r (28).  Diyabetik hastada ideal tansiyon 1969 y›l›n-
da en fazla 160/95mm Hg'iken , 2004 y›l›nda JNC 7 ra-
porunda 130/80mmHg alt› hedeflenmifltir (29). Diyabe-
tik nefropatide 24 saatlik ambulatuvar kan bas›nc› ölçü-
mü daha önemlidir. Aral›kl› kan bas›nc› ölçümlerinde
geceki kan bas›nc› yükselmeleri gözden kaçabilir. Bu
nedenle korunmada önemli olan 24 saatlik kan bas›nc›
stabilizasyonudur (28,29). Tip 2 diyabetik hastalarda ise
kan bas›nc› ile diyabet iliflkisi daha farkl›d›r. 

Kan bas›nc›n›n kontrol alt›nda tutulmas›  böbrek yet-
mezli¤ine gidifli yavafllat›r. Hipertansif tedavide ilaç te-
davisi yan›nda yaflam tarz› de¤ifliklikleri (egzersiz, ideal
kiloya inme, sigara b›rakma) yap›lmal›d›r. UKPDS çal›fl-
mas› s›k› kan bas›nc› kontrolünün (144/82 mmHg) mik-
rovasküler komplikasyonlar› %37 ve inme oran›n› %44
azaltt›¤›n› göstermifltir (16).

Bireylerin öz bak›m, güçlerinin, yeteneklerinin gelifl-
tirilmesi ve desteklenmesi, hastal›k sürecinin olumsuz-
luklar›ndan ve belirsizliklerinden kendilerini koruyabil-
melerinde e¤itimin rolü büyüktür (12). Hemflirelerin bi-
reyin kendi kendine bakma gücünü kullanmas›na yar-
d›m etmek ve hastada istenen davran›fl de¤iflimini sa¤-
lamak için planlamalar yapmas› önemlidir. Tansiyonun
düzenli takibi, do¤ru ölçülmesi ve antihipertansiflerin
düzenli al›nmas› hasta ö¤retiminde yer almas› gereken
önemli konulardan biridir. Bu yard›m hastan›n aile üye-
leri ve arkadafllar›n›n tedavi plan›na katk›da bulunmala-
r› ile güçlenir (30).

PPrrootteeiinn  KK››ss››ttllaammaass››
Düflük proteinli bir diyet, diyabetik nefropatinin er-

ken döneminde hiperfiltrasyonu azalt›r. Bireysel yan›t-
lar de¤iflmekle birlikte protein k›s›tlamas›n›n, Diyabetik
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nefropatide GFH’›ndaki düflmeyi geciktirdi¤i gösteril-
mifltir. Ancak burada sa¤lanan yarar ile diyabetik kont-
rolü kötü ve/veya böbrek fonksiyonlar› bozulmufl hasta-
lardaki katabolik durumun a¤›rlaflma olas›l›¤›, ayr›ca di-
yabetik hastalar›n da gereksinim duydu¤u rafine kar-
bonhidratlar ve lipid al›m›na iliflkin diyetsel k›s›tlamalar
karfl›l›kl› dikkate al›nmal›d›r. Fazla protein al›m›n›n
önerilmedi¤i aç›kt›r; ancak diyetle s›k› bir protein k›s›t-
lamas›n›n avantajlar› ortadan kald›rmas› da muhtemel-
dir. Böylelikle çok tart›fl›lan bir konu olmakla beraber
ço¤u hastada protein al›m›n›n 0.5g/kg/gün’ün alt›nda
k›s›tlanmas› önerilmez; ve 0.8g/kg/gün civar›na kadar
olan düzeyler bir çok hastada yeterli olabilir(31).

HHiippeerrlliippiiddeemmii  kkoonnttrroollüü
Nefropatisi olan diyabetik hastalar›n aterosklerotik

komplikasyonlara e¤ilimli ve s›kl›kla yüksek düzeyde
aterojenik plazma lipid profiline sahip olduklar› bilin-
mektedir. Bu nedenle böbrek hastal›¤›n›n ilerlemesine
iliflkin öne sürülen etkiden ba¤›ms›z olarak lipid düzey-
leri izlenmeli ve arzu edilen düzeylerde tutulmal›d›r.
Diyabetli hastan›n beslenme tedavisindeki temel amaç-
lardan birisi de, kardiyovasküler hastal›k riskini art›ran
trigliserit, total ve LDL kolesterol düzeylerinin yüksel-
mesini, HDL kolesterol düzeyinin düflmesini önlemektir
(32). Bunun için tüketilen ya¤ miktar› ve türüne dikkat
edilmesi gerekir. Beslenme plan›nda toplam kalorinin
%30’dan az› ya¤lardan oluflmal› ve bunlar›n %10’un-
dan az›n› doymufl ya¤ olmas› önerilmektedir. Kolesterol
ise günde 300 mg/gün’den az olmal›d›r. Önerilen diye-
tin etkinli¤ini saptamak için, glisemi iki ayda ve lipid
düzeyleri üç ayda ve kilonun her vizite kontrol edilme-
si önemlidir (30,32). 

Ayr›ca LDL- kolesterolü düflüren ilaçlar (3-hidroksi-
3-metilglutaril koenzim A redüktaz inhibitörleri) ve/ve-
ya trigliseritleri düflüren ajanlar (gemfibrozil) s›kl›kla ge-
rekmektedir. Miyozite iliflkin semptomlar, belirtiler ve
biyokimyasal bulgular (kreatin kinaz art›fl›) yak›ndan iz-
lenmelidir; bu komplikasyonun görülme olas›l›¤› böb-
rek bozuklu¤u olan hastalarda daha fazlad›r(33).

AACCEE  ‹‹nnhhiibbiittöörrlleerrii
Diyabetli hastalarda yap›lan bir çok çal›flmada nef-

ropati, kardiyovasküler olaylar ve mortaliteyi azaltt›¤›
gösterildi¤i için hipertansif diyabetlilerde tedaviye ACE
inhibitörü ile bafllanmas›  önerilir. ACE inhibitörleri pro-

tein at›l›m›n› azaltmakla birlikte sistemik kan bas›nc›n›,
glomerül kapiller duvar›ndan filtrasyonu ve glomerüler
membran geçirgenli¤ini azalt›r (8,16).

Nefropati olsun veya olmas›n ACE inhibitörleri diya-
betik hipertansiflerde tercih edilen ilaçlard›r. Diyabete
ba¤l› böbrek hastal›¤›n›n önlenmesinde sistemik antihi-
pertansif etkilerininde ötesinde yararl› olduklar›n›n gös-
terilmesi ACE inhibitörlerinin diyabetik hipertansiyon
tedavisinde özel bir önem kazanmas›n› sa¤larken nef-
roprotektif etki kavram›na da dikkatleri çekmifltir
(16,34). 

Hastan›n tedavi ve bak›m›n›n gerçeklefltirilmesinde
etkin bir rol oynayan ilaçlar›n verilmesi hemflirenin so-
rumlulu¤undad›r. ‹laç tedavisi hemflirenin bak›m plan›-
n›n ayr›lmaz bir parças›d›r. Yap›lacak tedavinin etkinli-
¤i, tedavi ilkelerinin gerçekleflmesine ba¤l›d›r. 

Bu ilkelerden en önemlileri kullan›lacak ilac›n seçi-
mi, hastaya verilecek dozun, doz aral›¤›n›n ve ilac›n
kullan›laca¤› sürenin düzenlenmesidir. Hemflirenin bu
sorumluluklar›n› yerine getirmesi tedavi etkinli¤ini artt›-
racakt›r.

SSoonnuuçç  vvee  ÖÖnneerriilleerr
Diyabetik nefropatili bireyler, hastal›¤›n getirdi¤i

birtak›m zorluklar›n yan› s›ra tedavi plan›n›n getirdi¤i
bir tak›m k›s›tlamalar ve yaflam tarz›ndaki de¤ifliklerle
karfl› karfl›ya kald›klar›ndan kendi bak›mlar›n› karfl›la-
mada zorlanmaktad›rlar. Bu nedenle diyabetli hastala-
r›n öz bak›m gereksinimleri konusunda hemflireler tara-
f›ndan bilgilendirilmeleri ve yaflamlar›n› olabilecek en
iyi koflullarda sürdürmeleri, yaflam kalitelerini artt›rma-
da önemli rol oynamaktad›r. Diyabetik nefropatinin
kontrolünü sa¤lamak için; diyabetin belirtilerini kontrol
alt›nda tutmak, kan flekeri düzeyini normal/normale ya-
k›n de¤erlerde tutmaya çal›flmak (70-140 mg/dl),uzun
süreli normal kan flekeri düzeyi sa¤lamaya çal›flmak ge-
rekmektedir.

17. Ulusal Böbrek Hastal›klar› Diyaliz ve Transplantasyon
Hemflireli¤i Kongresi’nde (2007) sunulmufltur
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