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Ozet

Diyabetik nefropati Avrupa’da ve Tirkiye’de son
donem bobrek yetmezligine neden olan en 6nemli
faktordtir. Diyabet ve son dénem bobrek yetmezligi
olan bireylerde mortalite ve morbidite orani kardiyo-
vaskdiler hastaliklar nedeniyle yiiksektir. Diyabetik
nefropati yénetiminde temel hedef erken tani ve iz-
lem yoluyla bireyleri son dénem bobrek yetmezligine
karsi korumak olmalidir. Tip 1 ve tip 2 diyabetli bi-
reylerde mikroalbiimintirinin degerlendirilmesi nefro-
patinin progresyonunu izlemede en gtivenilir bulgu-
dur. lyi glisemik kontrol, ACE inhibitérleri, kan basin-
cinin normal diizeylerde tutulmasi ve kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin kontrolii kronik bébrek yetmezligine
gidisi onlemede etkili yaklagimlardir. Diyabetik nefro-
pati yonetiminde hemsirelik bakiminin amaci, hasta-
larin 6z-bakim, 6z yonetim diizeylerini yiikseltmek,
kan glikoz dengesini siirdiirmek ve yasam kalitesini
yiikseltmektir. Bu makalede diyabetik nefropatili has-
talarin yonetimi hakkindaki bilgilere yer verilmistir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik nefropati, Oz-yéne-
tim, Hemsirelik

Girig

Diyabetik nefropati Tip 1 ve Tip 2 Diabetes Melliti-
stin (DM) rolatif olarak en sik gorilen mikrovaskiler
komplikasyonudur. Gelismis tilkelerde son donem bob-
rek yetmezligi (SDBY) nedeniyle ilk kez diyalize giren
hastalarin yaklasik %50’sinde etyoloji DM'dir ve diya-
bete bagli mortalite ve morbiditenin en 6nde gelen ne-
denidir. Benzer sekilde gelismis tlkelerde her yil ilk kez
renal replasman tedavisine baslayan hastalarin tgte bi-
rinde tani diyabetik nefropatidir (1,2). Ulkemizde ise
2001 yili Tiirk nefroloji dernegi registry raporuna gore
yeni tani konulan son donem bobrek yetmezligi olan

Summary

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
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hastalarin % 25.3" Gnln etyolojisinde diyabetes melli-
tus yer almaktadir (3)

Diyabetik bir hastada ti¢ ile alti ay arasinda en az iki
idrar tahlilinde glinltik 300 mg ve tizerinde albumintiri
veya glinlik 500 mg ve tzerinde proteintiri saptanmasi
ile diyabetik nefropati tanisi konur (4). Kronik ve prog-
resif bir hastalik olan diyabetik nefropati, idrar albumi-
nindeki artisin yaninda artan kan basinci ve azalan bob-
rek fonksiyonuyla karakterizedir (5). Diyabetik nefropa-
tinin ortaya ¢ikisini ve SDBY’ne gidisi kolaylastiran risk
faktorleri genetik yatkinlik, kan basinci yiksekligi, kot
glisemik kontrol, mikroalbuminiri, glomeriler filtras-
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yon hizinda artis, obezite ve sigara kullanimi kesin ola-
rak belirlenmisken erkek cinsiyet, diyetle yiksek prote-
in alimi ve hiperlipidemi daha az tanimlanmustir (4,5,6).

Fizyopatogenez

Diyabetik nefropatili bireyler fizyopatolojik olarak
bes evreden gecer.

1- Glomeriiler Hiperfitrasyon: Tip 1 diyabetiklerde
hastaligin baslangicinda bile %20 -40 oraninda artmis
bir GFR (Glomeruler Filitrasyon Hizi) bulunabilir. Tani
konuldugu zaman GFR>150 ml/dk ise nefropati riski
yiiksektir (6). Insanlarda direkt 6lciim sonuclari olmasa
da orta derecede hiperglisemik olan sicanlarda yapilan
mikroponksiyon calismalarinda transglomeruler basing
farkinin arttigi saptanmistir. Bazal membran kalinhgin-
da artis ve mezengiumda genisleme s6z konusudur
6,7).

2- Normoalbuminiiri Evresi: 24 saatlik idrar 6rnekle-
rinde albumin atilimi 30mg altinda olmasi normoalbu-
mintri olarak adlandinlir. Bazi diyabetiklerin koti me-
tabolik kontrole karsin bobrek yetmezliginden korun-
masi genetik faktorlerle ilgili olmalidir (8).

3- Yerlesmekte Olan Albuminuri: GFR normal veya
ylksek olabilir. Mikroalbuminiiri 24 saatlik 6rnekte id-
rardaki protein miktarinin 30-300mg olmasidir. Makro-
albuminri arttikga GFR hizi azalir. Bu ytizden mikroal-
buminri nefropatinin ilerlemesini anlamak i¢in 6nem-
li bir gostergedir (5,8).

4- Acik Nefropati: Proteiniiri >300mg/giindiir. Bu
donemde GFR ve kreatinin normal bulunabileceginden
hipertansiyon, retinopati gibi diger anjiyopatik kompli-
kasyonlar da birlikte degerlendirilmelidir (6).

5- Son Dénem Bobrek Yetmezligi: Uremi ile seyre-
der ve GFR 20ml/dak altina diser. Bu donemde tedavi
diyaliz ve transplantasyondur (5).

Diyabetik nefropatide hasta yonetimi ilkeleri

Diyabetik nefropatinin yonetiminde, en az tibbi yar-
dim ile en iyi glisemik kontrolu saglamada “bitincdl
bireysel bakim ve ekip yaklasimi” dogrultusunda, hiz-
metin tim basamaklarda etkinlestirilmesi onemlidir
(9,10). Ekip icinde yer alan hemsireler, diyabetik nefro-
patili hastanin hastaliginin tedavisi ve kontroli ile ilgili
olarak cok aktif bir rol almaktadir. Avrupa Diyabet
Hemsireligi Dernegi (FEND) diyabet alaninda calisan
hemsireyi; egitimci, danisman, yonetici, arastirmaci,

iletisim ve degisim rollerine sahip olan, diyabet yoneti-
minde ileri diizeyde bilgi ve beceriye sahip klinisyen
hemsire olarak tanimlamistir (11). Bu gorisle birlikte
hizmet veren hemgirelerin en 6nemli roll nefropatiyi
kontrol altinda tutmak igin gerekli bilgi ve beceriyi ka-
zandirmada yardim, egitim ve destek saglayarak hasta-
larin 6z bakim-6z vyeterlilik duzeyini arttirmaktir
(10,11). Hastalarin 6z bakim becerilerini 6grenmeleri
ile yasamdan aldiklari doyum ve tedavilerine uyumlari
arttigr bildirilmektedir (12).Bu dogrultuda diyabetik
nefropati yonetiminde baslica tedavi yaklasimlar ola-
rak belirlenen glisemik kontrol, kan basinci kontrold,
proteinden kisitli diyet, hiperlipidemi kontrolii ve ACE
inhibitorlerinin uygun verilmesi konularinda hemsirele-
rin 6nemli sorumluluklar bulunmaktadir.

Glisemik kontrol

Diyabetes Mellitus'ta glisemik kontrol; kan glikoz
kontroltiniin istendik diizeyde olup olmadiginin incelen-
mesinde 6nemli bir gostergedir. Glisemik kontrol; gliko-
hemoglobin degeri (HbA1c), kan glikoz ve keton diizey-
lerine bakilarak degerlendirilmektedir (12,13). Her iki di-
yabet tipinde de glisemik kontrol, nefropatiden korun-
mak icin ilk adimdir. HbA1c diizeyinin %8 'in tzerin-
de olmasi baslangic nefropatisi ile yakindan iliskilidir.
Calismalar, baslangi¢ nefropatisinde oldugu kadar asikar
nefropatide de glisemik kontroliin GFR'nin diistis oraniy-
la yakindan iligkili oldugunu gostermistir (14,15).

Tip 1 hastalarda The Diabetes Control and Compli-
cations Trial (DCCT), tip 2 hastalarda da UK Prospecti-
ve Diabetes Study (UKPDS) HbA1c diizeyi ile bobrek ve
g6z bulgularinin gticli iliski icinde oldugunu gostermis-
tir. Ayrica DCCT calismasi yiiksek HbATc'nin nefropati
agisindan ilerlemeyi arttirdigini saptamistir. Bu calisma-
larda diyabetik hastalarda hem baglangic hem de asikar
nefropati evresinde yogun insulin tedavisinin diyabetik
nefropati kontrolinde etkili oldugu belirlenmistir
(15,16). Bu agidan bakildiginda gereksiz bir hipoglisemi
riski tasimaksizin ve yasam bicimini engellemeksizin
basarilabilecek iyi glisemik kontrol 6nemlidir. DCCT
calismasinda yogun tedavi grubundaki hastalarda sid-
detli hipoglisemi insidansini 3 kat fazla oldugu goriil-
mistir (16). Eger bobrek bozuklugu siddetli ise gluko-
neogenez yeterli olmaktan uzaktir ve bu da siddetli hi-
poglisemiyi predispoze edebilir. Boylece yemeklerden
once ginde tc¢ kez kisa etkili instilin ve gece orta etkili
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instilin ile birlikte evde glikoz takibi daha iyi bir kontrol
saglayarak nefropati ilerleme hizini yavaglatsa da teda-
vi hastanin bireysel gereksinimlerine gore diizenlenme-
li ve gereksiz hipoglisemi riskinden kacinilmalidir. He-
def iyi glisemik kontrol ile nefropati goriilme sikligini
azaltmak olmalidir.

Diyabetik nefropatinin, basarili yonetiminde hasta-
nin etkin roltnln saglanabilmesi icin hasta egitimi ve
hastanin kendi kendine yardimi 6grenmesi biyiik 6nem
tasinmaktadir (17). Diinya Saglik Orgiitii’ne (WHO) go-
re “egitim” diyabet tedavisinin temel tasidir (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). Amag, hastanin
bilgi ve deneyimlerini artirarak hastaya olumlu davra-
niglar kazandirmak, boylece iyi metabolik kontrolt sag-
lamak, erken ve gec komplikasyonlari 6nlemek ve iyi
olma durumunu siirdiirmek yoluyla yasam kalitesini art-
tirmaktir (18). Nitekim bircok arastirma, planli egitimin,
bireylerin glisemik kontroltini 6nemli bir sekilde arttir-
digini gostermektedir (12,19-23). Ozcelik’in (2001)
yaptigi bir calismada, diyabetli ad6lesanlara uygulanan
egitimin, glisemik kontrollerinde artisa neden oldugu
bulunmustur (22). Mermer’in 2001'de Tip 2 diyabet
hastalari Gzerinde yaptigi calismada da benzer sonuclar
elde edilmistir (18). Oztiirk (2000) ise diyabetli hastala-
ra verilen egitim ile glisemik kontroli daha iyi yapabil-
diklerine iliskin bulgular saptamistir (23).Metinarikan ve
arkadaslarinin (2002) 65 diyabetli birey tizerinde yapti-
g1 aragtirmaya gore de, egitim stirecinin sonunda gliko-
hemoglobin degerinde (HbA1c), anlamli bir azalmanin
saptanmasiyla egitimin glisemik kontrol icin 6nemini
vurgulayan sonuclar elde edilmistir (21).

Diyabetik nefropatili bireyin glisemik kontroliinde;
kendi kendine takibin ve beslenme aliskanliklarinda yap-
masi gereken degisikliklerin bilinmesi, oral antidiyabetik
(OAD) kullanma veya instilin enjeksiyonu yapma teknik-
lerini ve dlzenli egzersiz yapma gibi bakim aktiviteleri-
nin cok yonlt kontrolt gerekmektedir (19,24,25). Son
yillarda yapilan klinik calismalar diyabette iyi metabolik
kontroliin saglanmasi ile mikro-makro vaskdler hastalik
riskinin azaldigini, gerek birincil gerekse ikincil korun-
manin elde edildigini gostermistir (8,9).

Kan basinci kontrolii
Diyabetik hastalarda renal hasari arttiran en 6nemli

faktor hipertansiyondur. Diyabetli ve mikroalbumindrili
hastalarin %80'ninde idrardaki albumin c¢ikisi yilda
%10 -30 arasinda artmaktadir. 10 -15 yil arasinda ise
asikar nefropatiye gecis olmaktadir. Bir cok ¢alismada
mikroalbumindri baglamasi ile kan basincinin yiiksel-
meye baslamasi arasinda yakin iliski bulunmustur (26).
Mogensen, asikar nefropatili hastalarin hipertansiyon
varliginda bobrek yetmezligi gelismesini hizlandirdigini
ve ortalama arteriyel kan basincinin 90'nin Gstiinde ol-
masinin GFR'deki dustis oranini arttirdigini saptamistir
(27) . Framingham calismasinda; makrovaskiiler olay-
larda diyastolik kan basincindan cok sistolik kan basin-
cinin nefropati gelismesinde énemli oldugu vurgulan-
mistir (28). Diyabetik hastada ideal tansiyon 1969 yilin-
da en fazla 160/95mm Hg'iken , 2004 yilinda JNC 7 ra-
porunda 130/80mmHg alti hedeflenmistir (29). Diyabe-
tik nefropatide 24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢u-
mi daha onemlidir. Aralikli kan basinci 6lctimlerinde
geceki kan basinci yikselmeleri gézden kacabilir. Bu
nedenle korunmada 6nemli olan 24 saatlik kan basinci
stabilizasyonudur (28,29). Tip 2 diyabetik hastalarda ise
kan basinci ile diyabet iliskisi daha farkhdir.

Kan basincinin kontrol altinda tutulmasi bobrek yet-
mezligine gidisi yavaslatir. Hipertansif tedavide ilag te-
davisi yaninda yasam tarzi degisiklikleri (egzersiz, ideal
kiloya inme, sigara birakma) yapilmahdir. UKPDS calis-
masi siki kan basinci kontrolinin (144/82 mmHg) mik-
rovaskiler komplikasyonlari %37 ve inme oranini %44
azalttgini gostermistir (16).

Bireylerin 6z bakim, gticlerinin, yeteneklerinin gelis-
tirilmesi ve desteklenmesi, hastalik siirecinin olumsuz-
[uklarindan ve belirsizliklerinden kendilerini koruyabil-
melerinde egitimin rolu buydktir (12). Hemsirelerin bi-
reyin kendi kendine bakma gtictini kullanmasina yar-
dim etmek ve hastada istenen davranis degisimini sag-
lamak i¢in planlamalar yapmasi énemlidir. Tansiyonun
dizenli takibi, dogru 6l¢llmesi ve antihipertansiflerin
dizenli alinmasi hasta 6gretiminde yer almasi gereken
onemli konulardan biridir. Bu yardim hastanin aile tye-
leri ve arkadaslarinin tedavi planina katkida bulunmala-
ri ile gliclenir (30).

Protein Kisitlamasi

Distik proteinli bir diyet, diyabetik nefropatinin er-
ken déneminde hiperfiltrasyonu azaltir. Bireysel yanit-
lar degismekle birlikte protein kisitlamasinin, Diyabetik
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nefropatide GFH'indaki dismeyi geciktirdigi gosteril-
mistir. Ancak burada saglanan yarar ile diyabetik kont-
rolii kotu ve/veya bobrek fonksiyonlart bozulmus hasta-
lardaki katabolik durumun agirlasma olasihigi, ayrica di-
yabetik hastalarin da gereksinim duydugu rafine kar-
bonhidratlar ve lipid alimina iligskin diyetsel kisitlamalar
karsilikli dikkate alinmalidir. Fazla protein aliminin
onerilmedigi aciktir; ancak diyetle siki bir protein kisit-
lamasinin avantajlari ortadan kaldirmasi da muhtemel-
dir. Boylelikle cok tartisilan bir konu olmakla beraber
¢ogu hastada protein aliminin 0.5g/kg/gtin’tin altinda
kisittanmasi onerilmez; ve 0.8g/kg/giin civarina kadar
olan duzeyler bir cok hastada yeterli olabilir(31).

Hiperlipidemi kontrolii

Nefropatisi olan diyabetik hastalarin aterosklerotik
komplikasyonlara egilimli ve siklikla ytiksek diizeyde
aterojenik plazma lipid profiline sahip olduklari bilin-
mektedir. Bu nedenle bobrek hastaliginin ilerlemesine
iliskin 6ne strilen etkiden bagimsiz olarak lipid diizey-
leri izlenmeli ve arzu edilen diizeylerde tutulmahdir.
Diyabetli hastanin beslenme tedavisindeki temel amacg-
lardan birisi de, kardiyovaskdler hastalik riskini artiran
trigliserit, total ve LDL kolesterol diizeylerinin yiksel-
mesini, HDL kolesterol diizeyinin diismesini onlemektir
(32). Bunun icin tiketilen yag miktari ve tiriine dikkat
edilmesi gerekir. Beslenme planinda toplam kalorinin
%30’dan azi yaglardan olusmali ve bunlarin %10’un-
dan azini doymus yag olmasi 6nerilmektedir. Kolesterol
ise giinde 300 mg/giin’den az olmalidir. Onerilen diye-
tin etkinligini saptamak icin, glisemi iki ayda ve lipid
diizeyleri ti¢ ayda ve kilonun her vizite kontrol edilme-
si onemlidir (30,32).

Ayrica LDL- kolesterolu dustren ilaclar (3-hidroksi-
3-metilglutaril koenzim A rediiktaz inhibitorleri) ve/ve-
ya trigliseritleri diistiren ajanlar (gemfibrozil) siklikla ge-
rekmektedir. Miyozite iliskin semptomlar, belirtiler ve
biyokimyasal bulgular (kreatin kinaz artisi) yakindan iz-
lenmelidir; bu komplikasyonun goériilme olasiligi bob-
rek bozuklugu olan hastalarda daha fazladir(33).

ACE inhibitérleri

Diyabetli hastalarda yapilan bir cok calismada nef-
ropati, kardiyovaskiiler olaylar ve mortaliteyi azalttig
gosterildigi icin hipertansif diyabetlilerde tedaviye ACE
inhibitord ile baglanmasi onerilir. ACE inhibitorleri pro-

tein atilimint azaltmakla birlikte sistemik kan basincini,
glomerdl kapiller duvarindan filtrasyonu ve glomerdler
membran gecirgenligini azaltir (8,16).

Nefropati olsun veya olmasin ACE inhibitorleri diya-
betik hipertansiflerde tercih edilen ilaclardir. Diyabete
bagl bobrek hastaliginin 6nlenmesinde sistemik antihi-
pertansif etkilerininde Gtesinde yararl olduklarinin gos-
terilmesi ACE inhibitorlerinin diyabetik hipertansiyon
tedavisinde 6zel bir 6nem kazanmasini saglarken nef-
roprotektif etki kavramina da dikkatleri cekmistir
(16,34).

Hastanin tedavi ve bakiminin gerceklestirilmesinde
etkin bir rol oynayan ilaglarin verilmesi hemsirenin so-
rumlulugundadir. ilac tedavisi hemsirenin bakim plani-
nin ayrilmaz bir parcasidir. Yapilacak tedavinin etkinli-
gi, tedavi ilkelerinin gerceklesmesine baglidir.

Bu ilkelerden en 6nemlileri kullanilacak ilacin segi-
mi, hastaya verilecek dozun, doz araliginin ve ilacin
kullanilacagi strenin diizenlenmesidir. Hemsirenin bu
sorumluluklarini yerine getirmesi tedavi etkinligini artti-
racaktir.

Sonug ve Oneriler

Diyabetik nefropatili bireyler, hastaligin getirdigi
birtakim zorluklarin yani sira tedavi planinin getirdigi
bir takim kisitlamalar ve yasam tarzindaki degisiklerle
karsi karstya kaldiklarindan kendi bakimlarini karsila-
mada zorlanmaktadirlar. Bu nedenle diyabetli hastala-
rin 6z bakim gereksinimleri konusunda hemsireler tara-
findan bilgilendirilmeleri ve yasamlarini olabilecek en
iyi kosullarda strdiirmeleri, yasam kalitelerini arttirma-
da onemli rol oynamaktadir. Diyabetik nefropatinin
kontroltini saglamak icin; diyabetin belirtilerini kontrol
altinda tutmak, kan sekeri diizeyini normal/normale ya-
kin degerlerde tutmaya calismak (70-140 mg/dl),uzun
stireli normal kan sekeri diizeyi saglamaya calismak ge-
rekmektedir.

17. Ulusal Bébrek Hastaliklar1 Diyaliz ve Transplantasyon
Hemsireligi Kongresi’nde (2007) sunulmustur
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