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GGiirriiflfl
Diyabetes mellitus,  ABD’de diyaliz ya da transplantas-

yon gerektiren Son Dönem Böbrek Hastal›¤› (SDBH)’n›n
bafll›ca nedenini (1-3) ve yeni vakalar›n %44’ünü olufltur-
maktad›r (4). Diyabetli say›s›ndaki art›fl ve toplumun yafl-
lanmas›yla birlikte SDBH vakalar›n›n say›s› da artmaya de-
vam etmektedir. 

Dünya’da 177 milyon diyabetli oldu¤u ve bunun 2025
y›l›nda 300 milyon kifliye ulaflaca¤› hesaplanmaktad›r. Bu
epidemi, özellikle diyabetli vakalar›n %90’›n› oluflturan tip
2 diyabetle iliflkilidir (www.who.int/mediacentre/factshe-
ets/fs236/ en/). Yaflam biçimindeki de¤ifliklikler, dünyadaki
tip 2 diyabetin epidemi fleklinde art›fl›na yard›m etmekte,

ço¤unlukla h›zla modernleflen, geliflmekte olan ülkelerde
daha ciddi sorunlara yol açmaktad›r. Diyabetli say›s›n›n ge-
lecek 30 y›lda geliflmekte olan ülkelerde %170, geliflmifl ül-
kelerde ise %42 oran›nda artmas› beklenmektedir. Geliflmifl
ülkelerde diyabetlilerin ço¤unu 65 yafl ve üzerindeki kifliler,
geliflmekte olan ülkelerde ise 45-64 yafl aras›ndaki kifliler
oluflturmaktad›r. Diyabet, geliflmekte olan ülkelerde SDBH
vakalar›n›n %9.1-29.9’unun nedenini oluflturmaktad›r. Ya-
p›lan hesaplamalara göre 2000 y›l› itibariyle SDBH olan bi-
reylerin %70’inin geliflmekte olan ülkelerde yaflayaca¤› bil-
dirilmektedir (5,6). Geliflmekte olan ülkelerde diyabetin er-
ken yafllarda bafllamas› ve yafll›lara göre daha uzun süre ya-
flam beklentisi nedeniyle diyabet komplikasyonlar› ile daha
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ÖÖzzeett
Diyabetes mellitus,  diyaliz ya da transplantasyon gerek-

tiren son dönem böbrek hastal›¤›n›n bafll›ca nedenini ve ye-
ni vakalar›n %44’ünü oluflturmaktad›r. Diyabetli say›s›nda-
ki art›fl ve toplumun yafllanmas›yla birlikte Son Dönem
Böbrek Hastal›¤› vakalar›n›n say›s› da artmaya devam et-
mektedir. Diyabetik nefropati; proteinüri, hipertansiyon ve
ilerleyici böbrek yetmezli¤inin birlikte görüldü¤ü klinik bir
sendromdur. Diyabetik nefropatinin belirleyicileri olarak ai-
lesel ve genetik faktörler, diyabetin süresi, hiperglisemi,
proteinüri, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyet ve sigara iç-
me büyük öneme sahip faktörlerdir. Bu makalede diyabet-
lilerde s›k› bir metabolik kontrol ile sistemik ve glomerul hi-
pertansiyonun kontrolü, diyette protein k›s›tlamas›yla böb-
rek fonksiyonlar›n›n korunup, diyabetik nefropatinin gelifli-
minin geciktirilebilece¤i üzerinde durulmaktad›r. 

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Diyabetik nefropati, Proteinüri, Ko-
runma. 

SSuummmmaarryy
Diabetes mellitus is main cause of end-stage renal fa-

ilure requiring dialysis and transplantation and occurs
44% of new cases. Numbers of end-stage renal failure
are also going to increase with ageing of community and
increase in number of diabetic patients.  Diabetic neph-
ropathy is a clinic syndrome with proteinurea, hyperten-
sion and progressive renal failure. Family and genetic
factors, duration of diabetes, hyperglicemia, proteinurea,
hyperlipidemia, diet and smoking as determinants of the
risk for diabetic nephropathy have a great important ro-
le. In this article has been focus on delay of development
of diabetic nephropathy together protection of kidney
functions, protein restriction in diet, systemic and glome-
rul hypertension and strict metabolic control in individu-
als with diabetes mellitus. 

KKeeyy  wwoorrddss::  Diabetic nephropathy, Protein urea, Protecti-
on.



uzun süre yaflanmas›,  SDBH geliflme riskini artt›rmaktad›r
(7). SDBH geliflme riskinin, diyabetli erkeklerde 13 kat› da-
ha fazla oldu¤u bildirilmektedir (8).

DDiiyyaabbeettiikk  NNeeffrrooppaattii  
Diyabetik nefropati; proteinüri, hipertansiyon ve ilerle-

yici böbrek yetmezli¤inin birlikte görüldü¤ü klinik bir send-
romdur (9). Kronik böbrek hastal›¤›n›n gelifliminde, bafllan-
g›çta glomerul filtrasyon h›z› (GFH) normaldir. Böbrek nek-
rozu oluflana dek GFH’›nda aylar ve y›llar süren yavafl bir
bozulma görülür. Bu bozulma, renal replasman tedavisi (di-
yaliz yada transplantasyon) yap›l›ncaya ya da ölünceye ka-
dar kiflileri etkilemeye devam eder (10,11). 

TTiipp  11  vvee  TTiipp  22  DDiiyyaabbeetteess  MMeelllliittuuss
Yaklafl›k 20 y›l önce tip 2 diyabetli bireylerde GFH kay-

b›n›n, yaflla iliflkili böbrek ifllevlerindeki azalmaya benzer-
lik gösterdi¤i (12), renal prognozun tip 1 diyabetten daha
iyi oldu¤u, çok küçük bir k›sm›nda (yaklafl›k %5) SDBH ge-
liflti¤i ve topluma göre az bir risk tafl›d›¤› görüflü yayg›nd›
(13). Günümüzde bu görüfl tersine dönerek, tip 2 diyabetli
bireylerde tip 1 diyabetlilere göre daha fazla oranda prote-
inüri geliflti¤i ve GFH’›nda azalma ile nefropatinin tip 1 di-
yabetlilerle benzer risk tafl›d›¤› bildirilmektedir (14). Prote-
inürisi olan tip 2 diyabetli bireylerde diyabete ba¤l› kardi-
yovasküler ölüm riski antihipertansif ilaçlar ve koroner ba-
k›m›n etkili bir flekilde uygulanmas›yla befl y›ll›k mortalite
%65’den %25’e düflmüfltür (15). Bir baflka deyiflle, günü-
müzde tip 2 diyabetli bireylerin ço¤u SDBH aç›s›ndan ye-
terince uzun süre yaflamaktad›r.  

DDiiyyaabbeettiikk  NNeeffrrooppaattiiyyii  HHaazz››rrllaayyaann  FFaakkttöörrlleerr  
Diyabetik nefropatinin belirleyicileri olarak ailesel ve

genetik faktörler, diyabetin süresi, hiperglisemi, proteinüri,
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyet ve sigara içme büyük
öneme sahip faktörlerdir (16).

aa..  AAiilleesseell  vvee  GGeenneettiikk  FFaakkttöörrlleerr:: Hiperglisemi, diyabetik
nefropati geliflmesi aç›s›ndan önemli bir haz›rlay›c› durum-
dur. Diyabet hastalar›n›n yaln›zca %30-40’›nda diyabetik
nefropati geliflti¤inden, di¤er faktörlerin de ele al›nmas› gere-
kir. Diyabetik nefropati geliflmeyenlere göre, kardeflinde di-
yabetik nefropati geliflen tip 1 diyabetlilerde risk yaklafl›k dört
kat› daha fazlad›r (17)  Tip 2 diyabet tan›s› kondu¤u anda al-
büminürisi olmayan hastalar›n %20’sinde, mikroalbüminüri-

si olan hastalar›n ise %73’ünde, ikinci derece akrabalarda hi-
pertansiyon ve kardiyovasküler hastal›k saptanm›flt›r (18). 

bb..  DDiiyyaabbeettiinn  SSüürreessii:: Tip 1 diyabette 15-20 y›l içinde kli-
nik diyabetik nefropati %30-40 prevelans gösterir ve bu
hastalar›n ço¤unda SDBH vard›r.  Tip 2 diyabette ise 5 ila
10 y›lda klinik diyabetik nefropati %15-60 prevelans gös-
termesine karfl›n, bu hastalar›n yaln›zca %3-8’inde SDBH
geliflmektedir. Tip 2 diyabet prevelans›, tip 1 diyabete göre
10 kat fazla görülmesi nedeniyle SDBH olan diyabetlilerin
yaklafl›k %60’›n› tip 2 diyabetli bireyler oluflturur (19). 

cc..  GGlliisseemmii  vvee  HHiippeerriinnssuulliinneemmii:: Tip 2 diyabetlilerde pro-
teinüri geliflmesi aç›s›ndan hipergliseminin önemli bir fak-
tör oldu¤u bildirilmektedir (20). Hipergliseminin etkisine
iliflkin en güçlü kan›t prospektif randomize kontrollü Kuma-
moto çal›flmas›nda tip 2 diyabetli hastalara klasik ya da yo-
¤un insulin tedavisi uyguland›ktan alt› y›l sonra proteinüri
oranlar›n›n s›ras›yla %30 ve %10 bulunmas›d›r (21). Bu ça-
l›flma, tip 1 diyabete göre tip 2 diyabette hipergliseminin
daha az etkisinin oldu¤una iliflkin görüflü, büyük ölçüde za-
y›flatmaktad›r. Insulin direnci, tip 2 diyabette mikroalbümi-
nürinin ortaya ç›k›fl›n› etkilemektedir (22). Son zamanlarda
prediyabetik durumda hiperinsulinemi ve mikroalbuminüri-
nin tip 2 bafllang›c›n› zorlayabilece¤i bildirilmektedir (23).  

dd..  PPrrootteeiinnüürrii: Klinik sendrom geliflmeden çok önce id-
rarla albumin at›l›m›nda (mikroalbuminüri) art›fl olabilir
(24). Diyabetik nefropatinin geliflimi, mikroalbuminürinin
varl›¤›yla ortaya konabilir. Proteinürinin tip 1 diyabetes
mellitustaki belirleyici de¤eri %80, tip 2 diyabette ise
%25’dir (19,25). Yeni tan› konmufl tip 2 diyabetlilerin
%30’u anormal idrar albumin düzeyine sahiptir; bu kiflile-
rin yaklafl›k %75’inde mikroalbüminüri ve %25’inde ise di-
yabetik nefropati vard›r (26). MICRO-HOPE (Microalbumi-
nuria, Cardiovascular and Renal Outcomes in the Heart
Outcomes Prevention Evaluation) çal›flmas›nda yer alan tip
2 diyabetli bireylerin, befl y›l içerisinde %2’sinin normal-
den-diyabetik nefropatiye ve %20’sinin mikroalbüminüri-
den diyabetik nefropatiye ilerleme riskinin oldu¤u saptan-
m›flt›r (32). Bu ilerleme oranlar› tip 1 ve tip 2 diyabetlilerde
benzer bulunmufltur (28). 

Diyabetes mellitusta böbrek ifllevlerindeki de¤ifliklere
iliflkin bilgilerin ço¤u, tip 1 diyabetli bireylerde klinik çal›fl-
malar ya da insulin eksikli¤i olan deney hayvanlar› ile yap›-
lan çal›flmalardan ç›kart›lm›flt›r. Mogensen, diyabetik nefro-
patinin geliflimsel aflamalar›n› tan›mlam›flt›r (Tablo 1) (19). 

Nefroloji  Hemflireli¤i  Dergisi

•  Cilt  8  •  Say›  1  •  Ocak  -  Haziran  2011  •  Sayfa  12  



SSaaffhhaa  II:: GGlloommeerruulleerr  HHiippeerrffoonnkkssiiyyoonn  vvee  HHiippeerrttrrooffii;; GFH
afferent ve efferent arteriyolün çap›ndaki de¤ifliklikler ve
sistemik kan bas›nc›ndaki de¤iflikliklerden etkilenebilir. Sis-
temik kan bas›nc›nda düflme, hem glomerul içindeki bas›n-
c› hem de glomerul filtrasyon bas›nc›n› düflürür. Arteryal
kan bas›nc› yükseldi¤inde ise afferent arteriyol kas›l›r, böy-
lece glomerüller içine kan ak›fl›n› azaltarak bas›nc› ve filt-
rasyonu düflürür. Örne¤in, ortalama arteryal bas›nç iki kat›-
na ç›kt›¤›nda, glomerul filtrasyon yaln›zca %15 ile %20
oran›nda artar (29).

Deneysel hayvan çal›flmalar›nda diyabetes mellitusta,
hem afferent hem de efferent arteriyolde belirgin bir direnç
art›fl› olmaktad›r (30,31). Afferent arteriyoldeki direnç, effe-
rent arteriyoldeki dirence göre daha az oldu¤unda, glome-
rul hidrostatik bas›nçta belirgin derecede bir art›fl olur (glo-
merül hiperfiltrasyon). Hiperglisemi ve insulin eksikli¤ine
karfl› mikrodolafl›mdaki adaptasyonda, glomerul hiperfilt-

rasyon ve hiperperfüzyon oluflur. Bu diyabetik nefropatini-
nin bafllang›c› aç›s›ndan bafllat›c› mekanizma da olabilir ve
sistemik hipertansiyonun aflikâr diyabetik nefropatiye ilerle-
yifli üzerindeki h›zland›r›c› etkisini de aç›klayabilir (32). 

Tip 1 diyabet tan›s› kondu¤u s›rada glomerüler hiper-
fonksiyon ve hipertrofi vard›r. Renal arteriyol dirençte belir-
gin azalmayla glomeruler hiperfiltrasyon alevlenir, GFH’›n-
da ve glomerul kapiller hidrostatik bas›nçta art›fl görülür.
Glomerül kapiller bas›nçta yükselme, fonksiyonel (hiperfilt-
rasyon) ve glomerüler yap›s›nda bazal membran kal›nlafl-
mas› ve mezangiyal yay›l›m gibi gizli de¤iflikliklerin gelifli-
miyle iliflkilidir. Glomerül kapiller hidrostatik bas›nc› nor-
male döndüren deneysel terapötik uygulamalar-insulin in-
füzyonu, protein k›s›tlamas› ve anjiotensin konverting en-
zim (ACE) inhibisyonu - glomerüllerin yap›sal ve ifllevsel
anormalliklerini önler. Tip 1 diyabetli kiflilerde Safha I’de
diyabetik nefropati geri dönüfllüdür ve klinik olarak glome-

rül hiperfiltrasyonun (GFR >150 ml/dk/1.73 m2)  varl›¤›
ile tan›mlanabilir (30,31). 
Hiperfiltrasyon, glomerül membran›nda porlar› büyüte-

rek böbrek hasar›n›n ilerlemesine yol açabilir. Artm›fl
protein al›fl verifli, tubulus epitel hücreleri taraf›ndan pro-
teinin endositozla al›m›n› artt›r›r ve bu da renal intertisyel
inflamasyona ve yaralanmaya yol açabilir (33) 
SSaaffhhaa  IIII:: ““SSiinnssii””  SSaaffhhaa;; Bazal membranda kal›nlaflman›n

art›fl› ve mezangiyal yay›l›mla birlikte böbrek hastal›¤›n›n
geliflim safhas›d›r. Klinik olarak gelecekte klinik nefropati-
nin iflareti olan hiperfiltrasyon devam edebilir. ‹drar albu-
min at›m› normal (≤20 mμ/dk) olmas›na karfl›n, orta düze-
ye fiziksel egzersiz gibi tetikleyici testlerle düzeyi artabilir.
Sistemik kan bas›nc› “normal”dir, ancak kontrol grubunda-
kilere göre kan bas›nc› %10 ile %15 yüksektir (19). 
SSaaffhhaa  IIIIII:: DDiiyyaabbeettiikk  NNeeffrrooppaattii  BBaaflflllaanngg››cc››;;  Glomerül ba-

s›nc›ndaki art›fl›n GFH’›nda art›fla (hiperfiltrasyon) ve glo-
merul bazal membran yoluyla plazma filtrasyonunda ar-
t›fla neden oldu¤u ileri sürülmektedir (34). Protein filtras-
yonunun art›fl› klinikte albuminüri fleklinde görülür. Bazal
membran arac›l›¤›yla filtre edilen proteinin baz›lar› glo-
merül mezangiyal hücrelerde birikerek, glomerüler skle-
roz gelifliminin ilk ad›m› olan mezangiyal matriks oluflu-
munda art›fla yol açar.
Diyabetik nefropatinin bafllang›c›, kal›c› mikroalbüminü-

ri ile karakterizedir (mikroalbüminüri >20 μg/dk ancak
≤200 μg/dk ya da yaklafl›k 30 to 300 mg/24 saat). ‹lerleme

Diyabetin  Kronik  Böbrek  Hastal›¤›n›n  Geliflmesi...
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TTaabblloo  11:: Diyabetes mellitusta böbrek 
fonksiyonlar›nda de¤ifliklikler

SSaaffhhaa  II::  HHiippeerrffoonnkkssiiyyoonn  vvee  HHiippeerrttrrooffii  
A. Glomerülde hiperfiltrasyon (GFR ≥ 150 ml/dk)
B. Glomerüler hipertrofi 
C. ‹drarda albumin at›m›- normal (≤20 μg/dk)
D. Kan bas›nc›- normal 

SSaaffhhaa  IIII::  SSiinnssii  SSaaffhhaa  
A. Hiperfiltrasyon devam ediyor (gelecekte 
nefropatinin belirleyicisi) 
B. Bazal membran kal›nl›¤›nda art›fl ve mezangiyal 
yay›l›m 
C. ‹drar albumin at›m›- normal (tetikleyici testlerle artm›fl   
olabilir) 
D. Kan bas›nc›- normal 

SSaaffhhaa  IIIIII::  DDiiyyaabbeettiikk  NNeeffrrooppaattiinniinn  BBaaflflllaanngg››cc››  
A. GFH “normal” s›n›rlara iner. 
B. Ilerleyici morfolojik de¤ifliklikler olur.
C. ‹drarda albumin at›m› yüksek olarak devam eder.  
D. (erken: 20-70 μg/dk; geç: 70-200 μg/dk)
E. Kan bas›nc› hafifçe yükselmifltir (stresle birlikte artm›fl 
olabilir). 

SSaaffhhaa  IIVV::  AAflfliikkaarr((KKlliinniikk))  DDiiyyaabbeettiikk  NNeeffrrooppaattii  
A. GFH’nda devaml› ve ilerleyici bir azalma 
(1 ml/dk/ay)
B. Diffüz diyabetik glomerülosklerozis 
C. Klinik proteinüri (idrarda albumin at›m› >200 μg/dk)
D. Klinik hipertansiyon 

SSaaffhhaa  VV:: ÜÜrreemmii  



h›z› yavaflt›r ve idrarda albumin at›m› y›lda ortalama %20
h›zla yükselir. Diyabetik nefropatinin bafllang›ç safhas›, orta-
lama 8 ile 10 y›l kadar sürebilir. Mikroalbüminüri ilerken,
GFH normale döner. Glomerül mesangiumunda art›flla glo-
merül bazal membran› kal›nlafl›r. Kan bas›nc› “hafifçe” yük-
selir ve stresle birlikte kan bas›nc›nda art›fl ilerleyici olabilir
(19). 

Hipertansiyon durumunda ya otoregülasyonda yetmez-
lik ya da afferent arteriyole göre efferent arteriyolde oransal
bas›nç art›fl› vard›r. Glomerül bas›nc›ndaki otoregülasyon,
hem afferent hem de efferent arteriyoldeki bas›nc› artt›rarak
yönetir ve böylece GFH, renal kan ak›fl›nda azalmayla bir-
likte de¤iflmeden kal›r (35). Otoregülasyonda yetmezlik,
daha çok hastal›k nedeniyle nefron say›s›nda azalmaya
ba¤l› oluflur (34). Glomerül bas›nc›n› artt›ran ikinci meka-
nizma, renin-anjiotensin sistemine dayal› efferent arteriyol-
deki bas›nc›n göreceli olarak artmas›d›r. Anjiotensin II, af-
ferent ve efferent arteriyol üzerinde etkili olmas›na karfl›n,
efferent arteriyol anjiotensin II’ye daha fazla duyarl›l›k gös-
terir. Efferent arteriyoldeki vazokonstrüktör etkisiyle glome-
rül içindeki bas›nç ve GFH daha fazla artar. Bu özellikle sis-
temik hipertansiyon yoklu¤unda bile oluflabilir, ancak ço¤u
vakada intrarenal renin art›fl›n›n sistemik hipertansiyon ile
iliflkili olmas› beklenir (36). 

SSaaffhhaa  IIVV:: AAflfliikkaarr  ((KKlliinniikk))  DDiiyyaabbeettiikk  NNeeffrrooppaattii::  Proteinüri
(mikroalbüminüri >200 ≥g/dk ya da idrarda protein at›l›m›
>300 mg/24 saat), frank hipertansiyon ve GFH’›nda sürekli
ve ilerleyici bir azalma (yaklafl›k 0.75 to 1.0 ml/dk/ayda) gö-
rülür. Hem gizli hem de aflikar (klinik) diyabetik nefropati-
nin seyrinde kontrol edilemeyen hipertansiyon güçlü bir
alevlendirici faktördür. Diffüz ya/yada fokal glomerüloskle-
rozise iliflkin histolojik bulgular vard›r. Safha IV diyabetik
nefropatiye ya da üremi ile birlikte SDBH’na do¤ru ilerledi-
¤ini gösterir (19,37). 

ee..  SSiisstteemmiikk  HHiippeerrttaannssiiyyoonn:: Diyabetes mellituslu kiflilerde
hipertansiyon, diyabetes mellitus olmayanlara göre iki kat›
fazla görülmektedir (49). Yüksek sistemik kan bas›nc› glo-
merülde hasar oluflturmakta ve diyabetik glomerülosklero-
za yol açmaktad›r.  Tip 1 diyabetli bireylerde hipertansiyon,
diyabetik nefropatinin proteinüri safhas›n›n bafllang›c› ile
yak›ndan iliflkilidir. Tip 2 diyabetli bireylerde hipertansi-
yon, diyabetik nefropatinin öncüsü olabilir ya da birlikte
geliflebilir (19,38,39). Böyle durumlarda hipertansiyon, me-
tabolik sendromun (insulin direnci, obezite, dislipidemi ve

hipertansiyon ile karakterize) yaln›zca bir yönüdür (40).
Diyabetli kiflilerde hipertansiyon morbidite ve mortalitenin
bafll›ca nedenlerini (koroner arter hastal›¤›, periferik vaskü-
ler hastal›k, diyabetik retinopati, alt ekstremite amputasyon-
lar› ve son dönem böbrek hastal›¤›) oluflturur (38). 

ff..  PPrrootteeiinn  AAll››mm››:: ‹nsan ve hayvan deney çal›flmalar›, pro-
teinden zengin beslenmenin akut olarak renal kan ak›fl›n›,
GFH’n› ve glomerul içindeki bas›nc› artt›rd›¤›n› göstermifltir
(34). Bu hemodinamik durum, seçici olarak afferent arteri-
yoldeki bas›nc› efferent arteriyole göre daha fazla düflürür
ve sistemik arterial kan bas›nc› glomerül kapillere yans›r.
Böylece glomerul kapillerindeki tekrarlayan ve aral›kl› ba-
s›nç art›fllar› oluflarak travmaya yol açmaktad›r (34). 

gg..  SSiiggaarraa  ‹‹ççmmee:: Tip 2 diyabette, nefropati aç›s›ndan riskin
en güçlü belirleyicisidir. Tip 1 diyabette oldu¤u kadar tip 2
diyabette de böbrek hastal›¤› riski ve ilerlemesi aç›s›ndan si-
gara güçlü belirleyicidir. Baz› çal›flmalara göre (42,43), tip 2
diyabetin tan›s› kondu¤u s›rada sigara içmeyenlere göre içen-
lerde üriner albümin at›m h›z› daha yüksektir.  

DDiiyyaabbeettllii  HHaassttaallaarrddaa  BBööbbrreekk  FFoonnkkssiiyyoonnllaarr››nn››nn  KKoorruunnmmaass››;;
‹nsulin eksikli¤i ve hipergliseminin, di¤er birkaç faktörle

birlikte, efferent arteriyole göre afferent arteriyoldeki bas›n-
c› daha fazla düflürerek renal vazodilatasyona neden oldu-
¤u ve glomerul hiperperfüzyon, artm›fl GFH, proteinüri ve
glomerüloskleroza yol açt›¤› ileri sürülmektedir (32,44) Bu
hipoteze dayanarak; diyabetlilerde böbrek hastal›¤›n›n s›k›
bir metabolik, sistemik ve glomerül hipertansiyonun kont-
rolü ile diyette protein k›s›tlamas›yla böbrek fonksiyonlar›
korunup, diyabetik nefropati geliflimi geciktirilebilir (57). 

aa..  DDiiyyaabbeettiikk  NNeeffrrooppaattiinniinn  ÖÖnnlleennmmeessiinnddee  TTaarraammaa  ÇÇaall››flfl--
mmaallaarr››:: Diyabetik nefropatiyi önleme amac›yla tarama yön-
temleriyle mikroalbuminin erken dönemde saptanmas›
önemli uygulamalard›r. Diyabetli kifliler bu faktörlerden
herhangi birine sahipse: idrarda albumin at›l›m› günde/20-
30 mg üzerinde ise,  sistolik kan bas›nc› 130 mmHg daha
yüksekse, glikozillenmifl hemoglobin düzeyi %9’dan daha
yüksekse, total kolesterol düzeyi 5.24 mmol/L daha yüksek-
se mikroalbüminüri aç›s›ndan risk alt›ndad›r (46).

Mikroalbuminüri, dipstick kullan›m›yla idrar analizinde
belirlenemeyen, idrar albumin düzeyindeki anormal art›fl›
gösterir. Mikroalbüminürinin varl›¤›, aflikâr diyabetik nefro-
pati aç›s›ndan böbrek hastal›¤›n›n kötüleflti¤ini gösterir (47). 

‹drarda albumin düzeyi 30 mg/ günde ya da daha fazla
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ise mikroalbuminüri tan›s› konur. Bu hem at›lan albumin
miktar›n› (> 20 _g/dk) hem de konsantrasyon (>20 mg/L id-
rar) fleklinde ifade edilebilir. ‹drarla at›lan günlük albumin
miktar›nda önemli de¤ifliklikler olmas› nedeniyle Kanada
Diyabet Derne¤i, yaln›zca albumin/kreatinin oran›n›n üç
testten ikisi anormal olursa mikroalbüminüri olarak tan›m-
lanmas›n› önermektedir.  ‹drar albumin at›m› sürekli olma-
s› nedeniyle, normal, mikroalbüminüri ve aflikâr diyabetik
nefropati tan›mlar› Tablo 2’de yer almaktad›r. Her bir grup-
taki yüksek albumin at›m›, daha sonraki aflamaya ilerleme-
si aç›s›ndan belirleyici risk oluflturur (48). 

bb..  GGlliisseemmiikk  KKoonnttrrooll:: Diyabetlilerde uzun süre metabolik
kontrolün sa¤lanamamas›, diyabetik nefropatinin bafllang›-
c›n› haz›rlar. Tip 1 diyabetlilerde insülin tedavisiyle glome-
rül hiperfiltrasyon ve normal s›n›rlar içindeki mikroalbümi-
nüri azalt›labilir ve glomerül hipertrofisi gerileyebilir. Tip 1
diyabette ve diyabetik nefropatinin bafllang›c›nda, yo¤un
insulin tedavisi GFH’n› koruyabilir, mikroalbüminüriyi
azaltabilir ve aflikâr diyabetik nefropatiye ilerlemesini ge-
ciktirebilir. Hipergliseminin kontrol alt›na al›nmas›, tip 1 di-
yabetlilerde klinik diyabetik nefropatinin ilerleme h›z›n› ya-
vafllatabilir (19, 49-51). 

cc..  SSiisstteemmiikk  HHiippeerrttaannssiiyyoonn  KKoonnttrroollüü:: Diyabetli bireylerde
hipertansiyonu tedavi amac›, morbidite ve mortaliteyi önle-
mektir. Böbrek üzerine yans›malar› ile birlikte sistemik hi-
pertansiyonun farmakolojik kontrolü, proteinüriyi, klinik di-
yabette belirgin GFH’nda düflmenin h›z›n› azaltabilir. Diya-
betik nefropatinin ilerleyifl h›z›, hem bafllang›ç hem de afli-
kâr safhalarda direkt olarak kan bas›nc› yükselmesiyle ilifl-
kilidir. Tip 1 ya da tip 2 diyabette antihipertansif tedavi mik-
roalbüminüriyi düflürür ve aflikar diyabetik nefropatiye iler-

lemesi h›z›n› yavafllat›r. Bafllang›çta klinik çal›flmalar beta-
adrenerjik antagonistler ve diüretikler gibi direkt etkili vazo-
dilatatörleri kombine tedavi fleklinde kullanm›fllar; daha
sonraki klinik çal›flmalarda ACE inhibitörleri ve kalsiyum
antagonistleri kullan›lm›flt›r (52,53). Bununla birlikte, anti-
hipertansif tedavilerin baz›lar› di¤erlerine göre daha koru-
yucu olup olmad›¤› ve erken ve agresif antihipertansif teda-
vinin klinik diyabetik nefropati geliflimini geciktirip geciktir-
medi¤i net de¤ildir. Mikroalbüminürisi olan hastalar›n kan
bas›nçlar› her üç ayda bir ve böbrek fonksiyonlar› y›lda bir
izlenmeli, e¤er vasküler hastal›k aç›s›ndan risk faktörleri
varsa daha s›k izlem yap›lmal›d›r. Hedef kan bas›nc›
130/80 mmHg alt›nda olmal› (54), LDL (Low Density Lipop-
rotein-düflük dansiteli lipoprotein) düzeyi 2.5 mmol/L alt›n-
da olmal› (55) ve sigara içilmemelidir. 

dd..  GGlloommeerrüüll  HHiippeerrttaannssiiyyoonnuunn  KKoonnttrroollüü:: Deneysel hayvan
çal›flmalar›nda diyabetes mellitusun, efferent arteriyole göre
afferent arteriyol direncinde belirgin azalma oluflturdu¤unu
ve böylece glomerül hidrostatik bas›nçta art›fla yol açt›¤›n›
göstermifltir. Aflikâr diyabetik nefropatiye ilerlemesini yavafl-
latan iki s›n›f antihipertansif vard›r: ACE inhibitörleri ve beta-
adrenerjik antagonistler. ACE inhibitörleri; sistemik ve glome-
rül hipertansiyonun geliflimini ve proteinüri ile glomerül skle-
roz geliflimini önledi¤i bildirilmektedir. Normotensif hastalar-
da ACE inhibitörlerin kullan›m›n›n ”gizli” ya da bafllang›ç
aflamalar›nda diyabetik nefropati ilerlemesini yavafllatt›¤› dü-
flünülmektedir. Kalsiyum antagonistlerin diyabetik nefropati-
ye etkileri tart›flmal›d›r. Sistemik bas›nc› azaltarak glomerül
hidrostatik bas›nc› normale getirmekte; angiotensin II’ye kar-
fl› efferent arteriyolün yan›t›n› inhibe ederek glomerül kapil-
ler bas›nc› normale getirmektedir (32,56,57). 
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TTaabblloo  22:: ‹drar dipstick testi sonuçlar›, günlük idrar albumin ve idrar albumin/kreatinin 
oran›na göre mikroalbüminüri ve diyabetik nefropati tan›mlar›

DDuurruumm  ‹‹ddrraarr  ddiippssttiicckk  GGüünnllüükk  iiddrraarr  aallbbuummiinn ‹‹ddrraarr  aallbbuummiinn//kkrreeaattiinniinn
tteesstt  ssoonnuuççllaarr›› ddüüzzeeyyii  mmgg//ddll    oorraann››  ((mmgg//mmmmooll))

Normal Negatif <30 Erkek: <2.0
Kad›n: <2.8

Mikroalbüminüri Negatif 30-300 Erkek: <2.0-20??
Kad›n: <2.8-28??

Aflikâr  (Klinik) diyabetik Pozitif >300 Erkek: >20
nefropati Kad›n: >28
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ee..  DDiiyyeettttee  PPrrootteeiinn  KK››ss››ttllaammaass››:: Proteinden zengin diyet;
renal kan ak›fl› ve glomerül hidrostatik bas›nc› artt›rarak
GFH’n› yükseltir. Diyabetli bireylerde diyette protein al›m›-
n›n azalt›lmas›n›n, glomerül hiperfiltrasyon ve mikroalbü-
minüriyi azaltt›¤›n› ileri sürmektedir. Ayn› zamanda düflük
proteinli diyetin aflikar diyabetik nefropatiye ilerlemeyi ya-
vafllatt›¤›na iliflkin veriler de bulunmaktad›r, ancak uzun sü-
reli kontrollü klinik çal›flmalar halen yoktur (58,59).  

Sonuç olarak, diyabetes mellitus giderek artan s›kl›kta
ve mikroalbüminüri de diyabetik hastalar›n yaklafl›k üçte
birinde görülmektedir. Mikroalbüminüri, böbrek hastal›¤›
ve kardiyovasküler hastal›k aç›s›ndan bir risk faktörüdür ve
glisemik kontrol, mikroalbüminüri geliflimini önleyebilmek-
tedir. Anjiotensin tedavisi ve kan bas›nc›n›n kontrolü, idrar-
daki albumin düzeyini düflürmekte ve böbrek fonksiyonla-
r›n› korumaktad›r. Bu nedenle tip 2 diyabetli hastalar›n tü-
mü, y›lda bir kez mikroalbüminüri aç›s›ndan taranmal›d›r. 

17. Ulusal Böbrek Hastal›klar› Diyaliz ve Transplantasyon 

Hemflireli¤i Kongresi’nde (2007) sunulmufltur.
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