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Ozet

Diyabetes mellitus, diyaliz ya da transplantasyon gerek-
tiren son dénem bobrek hastaliginin baslica nedenini ve ye-
ni vakalarin %44’ini olusturmaktadir. Diyabetli sayisinda-
ki artis ve toplumun yaslanmasiyla birlikte Son Ddnem
Bobrek Hastaligi vakalarinin sayisi da artmaya devam et-
mektedir. Diyabetik nefropati; proteindiri, hipertansiyon ve
ilerleyici bébrek yetmezliginin birlikte gordildigi klinik bir
sendromdur. Diyabetik nefropatinin belirleyicileri olarak ai-
lesel ve genetik faktorler, diyabetin siiresi, hiperglisemi,
proteiniiri, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyet ve sigara ic-
me bliytik 6neme sahip faktorlerdir. Bu makalede diyabet-
lilerde siki bir metabolik kontrol ile sistemik ve glomerul hi-
pertansiyonun kontroli, diyette protein kisitlamasiyla béb-
rek fonksiyonlarinin korunup, diyabetik nefropatinin gelisi-
minin geciktirilebilecegi tizerinde durulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik nefropati, Proteintiri, Ko-
runma.

Girig

Diyabetes mellitus, ABD’de diyaliz ya da transplantas-
yon gerektiren Son Donem Bobrek Hastaligi (SDBH) nin
baslica nedenini (1-3) ve yeni vakalarin %44’tni olustur-
maktadir (4). Diyabetli sayisindaki artis ve toplumun yas-
lanmasiyla birlikte SDBH vakalarinin sayisi da artmaya de-
vam etmektedir.

Diinya’da 177 milyon diyabetli oldugu ve bunun 2025
yilinda 300 milyon kisiye ulasacagi hesaplanmaktadir. Bu
epidemi, 6zellikle diyabetli vakalarin %90'in1 olusturan tip
2 diyabetle iliskilidir (www.who.int/mediacentre/factshe-
ets/fs236/ en/). Yasam bicimindeki degisiklikler, diinyadaki
tip 2 diyabetin epidemi seklinde artisina yardim etmekte,

Summary

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.

Key words: Diabetic nephropathy, Protein urea, Protecti-
on.

cogunlukla hizla modernlesen, gelismekte olan tlkelerde
daha ciddi sorunlara yol agmaktadir. Diyabetli sayisinin ge-
lecek 30 yilda gelismekte olan tlkelerde %170, gelismis il-
kelerde ise %42 oraninda artmasi beklenmektedir. Gelismis
ulkelerde diyabetlilerin cogunu 65 yas ve tizerindeki kisiler,
gelismekte olan Ulkelerde ise 45-64 yas arasindaki kisiler
olusturmaktadir. Diyabet, gelismekte olan (lkelerde SDBH
vakalarinin %9.1-29.9’unun nedenini olusturmaktadir. Ya-
pilan hesaplamalara gore 2000 yili itibariyle SDBH olan bi-
reylerin %70’inin gelismekte olan tlkelerde yasayacag bil-
dirilmektedir (5,6). Gelismekte olan tlkelerde diyabetin er-
ken yaslarda baslamasi ve yaslilara gore daha uzun stire ya-
sam beklentisi nedeniyle diyabet komplikasyonlari ile daha
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uzun siire yasanmasi, SDBH gelisme riskini arttirmaktadir
(7). SDBH gelisme riskinin, diyabetli erkeklerde 13 kati da-
ha fazla oldugu bildirilmektedir (8).

Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati; proteintri, hipertansiyon ve ilerle-
yici bobrek yetmezliginin birlikte gorildugu klinik bir send-
romdur (9). Kronik bobrek hastaliginin gelisiminde, baglan-
gicta glomerul filtrasyon hizi (GFH) normaldir. Bbrek nek-
rozu olusana dek GFH’inda aylar ve yillar siiren yavas bir
bozulma gorulir. Bu bozulma, renal replasman tedavisi (di-
yaliz yada transplantasyon) yapilincaya ya da 6linceye ka-
dar kisileri etkilemeye devam eder (10,11).

Tip 1 ve Tip 2 Diyabetes Mellitus

Yaklasik 20 yil 6nce tip 2 diyabetli bireylerde GFH kay-
binin, yasla iliskili bobrek islevlerindeki azalmaya benzer-
lik gosterdigi (12), renal prognozun tip 1 diyabetten daha
iyi oldugu, cok kiictik bir kisminda (yaklasik %5) SDBH ge-
listigi ve topluma gore az bir risk tasidigi gortst yaygindi
(13). Glnlmuzde bu gors tersine donerek, tip 2 diyabetli
bireylerde tip 1 diyabetlilere gore daha fazla oranda prote-
intri gelistigi ve GFH’inda azalma ile nefropatinin tip 1 di-
yabetlilerle benzer risk tagidigi bildirilmektedir (14). Prote-
intrisi olan tip 2 diyabetli bireylerde diyabete bagh kardi-
yovaskiiler oltim riski antihipertansif ilaclar ve koroner ba-
kimin etkili bir sekilde uygulanmasiyla bes yillik mortalite
%65’den %25’e dismustir (15). Bir baska deyisle, gtini-
mizde tip 2 diyabetli bireylerin cogu SDBH acisindan ye-
terince uzun sire yasamaktadir.

Diyabetik Nefropatiyi Hazirlayan Faktorler

Diyabetik nefropatinin belirleyicileri olarak ailesel ve
genetik faktorler, diyabetin siiresi, hiperglisemi, proteinri,
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyet ve sigara icme buytk
oneme sahip faktorlerdir (16).

a. Ailesel ve Genetik Faktorler: Hiperglisemi, diyabetik
nefropati gelismesi acisindan 6énemli bir hazirlayicr durum-
dur. Diyabet hastalarinin yalnizca %30-40"inda diyabetik
nefropati gelistiginden, diger faktorlerin de ele alinmasi gere-
kir. Diyabetik nefropati gelismeyenlere gore, kardesinde di-
yabetik nefropati gelisen tip 1 diyabetlilerde risk yaklasik dort
kati daha fazladir (17) Tip 2 diyabet tanisi kondugu anda al-
bumintrisi olmayan hastalarin %20’sinde, mikroalbimintri-

si olan hastalarin ise %73’tinde, ikinci derece akrabalarda hi-
pertansiyon ve kardiyovaskdler hastalik saptanmustir (18).

b. Diyabetin Siiresi: Tip 1 diyabette 15-20 yil icinde kli-
nik diyabetik nefropati %30-40 prevelans gosterir ve bu
hastalarin cogunda SDBH vardir. Tip 2 diyabette ise 5 ila
10 yilda klinik diyabetik nefropati %15-60 prevelans gos-
termesine karsin, bu hastalarin yalnizca %3-8'inde SDBH
gelismektedir. Tip 2 diyabet prevelansi, tip 1 diyabete gore
10 kat fazla gorilmesi nedeniyle SDBH olan diyabetlilerin
yaklastk %60’in1 tip 2 diyabetli bireyler olusturur (19).

c. Glisemi ve Hiperinsulinemi: Tip 2 diyabetlilerde pro-
teintri gelismesi acisindan hipergliseminin 6nemli bir fak-
tor oldugu bildirilmektedir (20). Hipergliseminin etkisine
iliskin en gticlt kanit prospektif randomize kontrollti Kuma-
moto ¢alismasinda tip 2 diyabetli hastalara klasik ya da yo-
gun insulin tedavisi uygulandiktan alti yil sonra proteintiri
oranlarinin sirasiyla %30 ve %10 bulunmasidir (21). Bu ca-
lisma, tip 1 diyabete gore tip 2 diyabette hipergliseminin
daha az etkisinin olduguna iliskin gortist, blyik olctde za-
yiflatmaktadir. Insulin direnci, tip 2 diyabette mikroalbiimi-
nirinin ortaya c¢ikisini etkilemektedir (22). Son zamanlarda
prediyabetik durumda hiperinsulinemi ve mikroalbumintiri-
nin tip 2 baslangicini zorlayabilecegi bildirilmektedir (23).

d. Proteintri: Klinik sendrom gelismeden cok 6nce id-
rarla albumin atiliminda (mikroalbumindiri) artis olabilir
(24). Diyabetik nefropatinin gelisimi, mikroalbumintrinin
varligiyla ortaya konabilir. Proteindrinin tip 1 diyabetes
mellitustaki belirleyici degeri %80, tip 2 diyabette ise
%25'dir (19,25). Yeni tani konmus tip 2 diyabetlilerin
%30’u anormal idrar albumin diizeyine sahiptir; bu kisile-
rin yaklasik %75’inde mikroalblmintri ve %25’inde ise di-
yabetik nefropati vardir (26). MICRO-HOPE (Microalbumi-
nuria, Cardiovascular and Renal Outcomes in the Heart
Outcomes Prevention Evaluation) galismasinda yer alan tip
2 diyabetli bireylerin, bes yil icerisinde %?2’sinin normal-
den-diyabetik nefropatiye ve %20’sinin mikroalbimintri-
den diyabetik nefropatiye ilerleme riskinin oldugu saptan-
mistir (32). Bu ilerleme oranlari tip 1 ve tip 2 diyabetlilerde
benzer bulunmustur (28).

Diyabetes mellitusta bobrek islevlerindeki degisiklere
iliskin bilgilerin cogu, tip 1 diyabetli bireylerde klinik calis-
malar ya da insulin eksikligi olan deney hayvanlari ile yapi-
lan galismalardan ¢ikartilmistir. Mogensen, diyabetik nefro-
patinin gelisimsel asamalarini tanimlamistir (Tablo 1) (19).
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Safha I: Glomeruler Hiperfonksiyon ve Hipertrofi; GFH
afferent ve efferent arteriyoliin capindaki degisiklikler ve
sistemik kan basincindaki degisikliklerden etkilenebilir. Sis-
temik kan basincinda diisme, hem glomerul icindeki basin-
¢t hem de glomerul filtrasyon basincini dustrdr. Arteryal
kan basinci yiikseldiginde ise afferent arteriyol kasilir, boy-
lece glomeriiller icine kan akisini azaltarak basinci ve filt-
rasyonu disiiriir. Ornegin, ortalama arteryal basing iki kati-
na ciktiginda, glomerul filtrasyon yalnizca %15 ile %20
oraninda artar (29).

Deneysel hayvan calismalarinda diyabetes mellitusta,
hem afferent hem de efferent arteriyolde belirgin bir direnc
artisi olmaktadir (30,31). Afferent arteriyoldeki direng, effe-
rent arteriyoldeki dirence gore daha az oldugunda, glome-
rul hidrostatik basingta belirgin derecede bir artis olur (glo-
merdl hiperfiltrasyon). Hiperglisemi ve insulin eksikligine
karsi mikrodolagimdaki adaptasyonda, glomerul hiperfilt-

Tablo 1: Diyabetes mellitusta bobrek
fonksiyonlarinda degisiklikler

Safha I: Hiperfonksiyon ve Hipertrofi
A. Glomeriilde hiperfiltrasyon (GFR > 150 ml/dk)
B. Glomertiler hipertrofi
C. Idrarda albumin atimi- normal (<20 ug/dk)
D. Kan basinci- normal
Safha II: Sinsi Safha
A. Hiperfiltrasyon devam ediyor (gelecekte
nefropatinin belirleyicisi)
B. Bazal membran kalinliginda artis ve mezangiyal
yayilim
C. Idrar albumin atimi- normal (tetikleyici testlerle artmis
olabilir)
D. Kan basinci- normal
Safha lll: Diyabetik Nefropatinin Baglangici
A. GFH “normal” sinirlara iner.
B. llerleyici morfolojik degisiklikler olur.
C. Idrarda albumin atimi yiiksek olarak devam eder.
D. (erken: 20-70 pg/dk; ge¢: 70-200 pg/dk)
E. Kan basinci hafifce yiikselmistir (stresle birlikte artmis
olabilir).
Safha IV: Agikar(Klinik) Diyabetik Nefropati
A. GFH’nda devamli ve ilerleyici bir azalma
(1 ml/dk/ay)
B. Diffiiz diyabetik glomeriilosklerozis
C. Klinik proteintiri (idrarda albumin atimi >200 pg/dk)
D. Klinik hipertansiyon
Safha V: Uremi

rasyon ve hiperperfiizyon olusur. Bu diyabetik nefropatini-
nin baglangicr agisindan baglatict mekanizma da olabilir ve
sistemik hipertansiyonun asikar diyabetik nefropatiye ilerle-
yisi tizerindeki hizlandirici etkisini de aciklayabilir (32).
Tip 1 diyabet tanisi kondugu sirada glomeriler hiper-
fonksiyon ve hipertrofi vardir. Renal arteriyol direncte belir-
gin azalmayla glomeruler hiperfiltrasyon alevlenir, GFH'in-
da ve glomerul kapiller hidrostatik basincta artig gortlir.
Glomertl kapiller basingta ytkselme, fonksiyonel (hiperfilt-
rasyon) ve glomeriler yapisinda bazal membran kalinlas-
masi ve mezangiyal yayilim gibi gizli degisikliklerin gelisi-
miyle iliskilidir. Glomertl kapiller hidrostatik basinci nor-
male dondiren deneysel terapotik uygulamalar-insulin in-
flizyonu, protein kisitlamasi ve anjiotensin konverting en-
zim (ACE) inhibisyonu - glomerdllerin yapisal ve islevsel
anormalliklerini onler. Tip 1 diyabetli kisilerde Safha I'de
diyabetik nefropati geri donusludiir ve klinik olarak glome-
ril hiperfiltrasyonun (GFR >150 ml/dk/1.73 m2) varlig
ile tanimlanabilir (30,31).

Hiperfiltrasyon, glomeril membraninda porlari biytte-
rek bobrek hasarinin ilerlemesine yol acabilir. Artmig
protein alis verisi, tubulus epitel hticreleri tarafindan pro-
teinin endositozla alimini arttirir ve bu da renal intertisyel
inflamasyona ve yaralanmaya yol acabilir (33)

Safha Il: “Sinsi” Safha; Bazal membranda kalinlasmanin
artisi ve mezangiyal yayilimla birlikte bobrek hastaliginin
gelisim safhasidir. Klinik olarak gelecekte klinik nefropati-
nin isareti olan hiperfiltrasyon devam edebilir. idrar albu-
min atimi normal (£20 mp/dk) olmasina karsin, orta diize-
ye fiziksel egzersiz gibi tetikleyici testlerle diizeyi artabilir.
Sistemik kan basinci “normal”dir, ancak kontrol grubunda-
kilere gore kan basinci %10 ile %15 yuksektir (19).

Safha llI: Diyabetik Nefropati Baslangici; Glomeril ba-
sincindaki artisin GFH'inda artisa (hiperfiltrasyon) ve glo-
merul bazal membran yoluyla plazma filtrasyonunda ar-
tisa neden oldugu ileri striilmektedir (34). Protein filtras-
yonunun artisi klinikte albumintri seklinde gortlir. Bazal
membran aracihigiyla filtre edilen proteinin bazilar glo-
mertl mezangiyal hiicrelerde birikerek, glomeriler skle-
roz gelisiminin ilk adimi olan mezangiyal matriks olusu-
munda artisa yol acar.

Diyabetik nefropatinin baslangici, kalict mikroalbtimini-
ri ile karakterizedir (mikroalbtimintri >20 pg/dk ancak
<200 pg/dk ya da yaklasik 30 to 300 mg/24 saat). ilerleme
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hizi yavastir ve idrarda albumin atimi yilda ortalama %20
hizla yiikselir. Diyabetik nefropatinin baslangic safhasi, orta-
lama 8 ile 10 yil kadar strebilir. Mikroalbtimindri ilerken,
GFH normale doner. Glomeril mesangiumunda artigla glo-
mertl bazal membrani kalinlagir. Kan basinci “hafifce” yiik-
selir ve stresle birlikte kan basincinda artis ilerleyici olabilir
(19).

Hipertansiyon durumunda ya otoregiilasyonda yetmez-
lik ya da afferent arteriyole gore efferent arteriyolde oransal
basing artisi vardir. Glomertl basincindaki otoregtilasyon,
hem afferent hem de efferent arteriyoldeki basinci arttirarak
yonetir ve boylece GFH, renal kan akisinda azalmayla bir-
likte degismeden kalir (35). Otoregiilasyonda yetmezlik,
daha c¢ok hastalik nedeniyle nefron sayisinda azalmaya
bagh olusur (34). Glomeril basincini arttiran ikinci meka-
nizma, renin-anjiotensin sistemine dayali efferent arteriyol-
deki basincin goreceli olarak artmasidir. Anjiotensin Il, af-
ferent ve efferent arteriyol lzerinde etkili olmasina karsin,
efferent arteriyol anjiotensin Il'ye daha fazla duyarlilik gos-
terir. Efferent arteriyoldeki vazokonstriiktor etkisiyle glome-
riil icindeki basing ve GFH daha fazla artar. Bu 6zellikle sis-
temik hipertansiyon yoklugunda bile olusabilir, ancak ¢ogu
vakada intrarenal renin artisinin sistemik hipertansiyon ile
iliskili olmasi beklenir (36).

Safha IV: Asikar (Klinik) Diyabetik Nefropati: Proteiniiri
(mikroalbtmintri >200 >g/dk ya da idrarda protein atilimi
>300 mg/24 saat), frank hipertansiyon ve GFH’inda surekli
ve ilerleyici bir azalma (yaklasik 0.75 to 1.0 ml/dk/ayda) go-
raltr. Hem gizli hem de asikar (klinik) diyabetik nefropati-
nin seyrinde kontrol edilemeyen hipertansiyon giclu bir
alevlendirici faktordir. Difftiz ya/yada fokal glomertloskle-
rozise iligkin histolojik bulgular vardir. Safha IV diyabetik
nefropatiye ya da tiremi ile birlikte SDBH’na dogru ilerledi-
gini gosterir (19,37).

e. Sistemik Hipertansiyon: Diyabetes mellituslu kisilerde
hipertansiyon, diyabetes mellitus olmayanlara gore iki kat
fazla gorilmektedir (49). Yuksek sistemik kan basinci glo-
merilde hasar olusturmakta ve diyabetik glomerilosklero-
za yol agmaktadir. Tip 1 diyabetli bireylerde hipertansiyon,
diyabetik nefropatinin proteintri safhasinin baslangici ile
yakindan iliskilidir. Tip 2 diyabetli bireylerde hipertansi-
yon, diyabetik nefropatinin oncisii olabilir ya da birlikte
gelisebilir (19,38,39). Boyle durumlarda hipertansiyon, me-
tabolik sendromun (insulin direnci, obezite, dislipidemi ve

hipertansiyon ile karakterize) yalnizca bir yonidir (40).
Diyabetli kisilerde hipertansiyon morbidite ve mortalitenin
baslica nedenlerini (koroner arter hastaligi, periferik vasku-
ler hastalik, diyabetik retinopati, alt ekstremite amputasyon-
lari ve son donem bobrek hastalig) olusturur (38).

f. Protein Alimi: insan ve hayvan deney calismalari, pro-
teinden zengin beslenmenin akut olarak renal kan akigini,
GFH’ni ve glomerul icindeki basinci arttirdigini géstermistir
(34). Bu hemodinamik durum, secici olarak afferent arteri-
yoldeki basinci efferent arteriyole gore daha fazla distrir
ve sistemik arterial kan basinci glomeril kapillere yansir.
Boylece glomerul kapillerindeki tekrarlayan ve aralikli ba-
sing artislari olusarak travmaya yol agmaktadir (34).

g. Sigara icme: Tip 2 diyabette, nefropati acisindan riskin
en glcli belirleyicisidir. Tip 1 diyabette oldugu kadar tip 2
diyabette de bobrek hastaligi riski ve ilerlemesi acisindan si-
gara guiclt belirleyicidir. Bazi galismalara gore (42,43), tip 2
diyabetin tanisi kondugu sirada sigara icmeyenlere gore icen-
lerde Griner albiimin atim hizi daha yuksektir.

Diyabetli Hastalarda Bobrek Fonksiyonlarinin Korunmasi;
insulin eksikligi ve hipergliseminin, diger birkac faktorle
birlikte, efferent arteriyole gore afferent arteriyoldeki basin-
c1 daha fazla dustrerek renal vazodilatasyona neden oldu-
gu ve glomerul hiperperfiizyon, artris GFH, proteiniri ve
glomeriiloskleroza yol actigi ileri strtilmektedir (32,44) Bu
hipoteze dayanarak; diyabetlilerde bobrek hastaliginin siki
bir metabolik, sistemik ve glomertl hipertansiyonun kont-
roll ile diyette protein kisitlamasiyla bobrek fonksiyonlari
korunup, diyabetik nefropati gelisimi geciktirilebilir (57).
a. Diyabetik Nefropatinin Onlenmesinde Tarama Calig-
malari: Diyabetik nefropatiyi énleme amaciyla tarama yon-
temleriyle mikroalbuminin erken donemde saptanmasi
onemli uygulamalardir. Diyabetli kisiler bu faktorlerden
herhangi birine sahipse: idrarda albumin atilimi gtinde/20-
30 mg uzerinde ise, sistolik kan basinci 130 mmHg daha
ylksekse, glikozillenmis hemoglobin diizeyi %9’dan daha
yuiksekse, total kolesterol diizeyi 5.24 mmol/L daha ytiksek-
se mikroalblimintri acisindan risk altindadir (46).
Mikroalbuminiiri, dipstick kullanimiyla idrar analizinde
belirlenemeyen, idrar albumin diizeyindeki anormal artigi
gosterir. Mikroalblmintrinin varligi, asikar diyabetik nefro-
pati agisindan bobrek hastahiginin kotilestigini gosterir (47).
idrarda albumin diizeyi 30 mg/ giinde ya da daha fazla
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ise mikroalbuminri tanisi konur. Bu hem atilan albumin
miktarini (> 20 _g/dk) hem de konsantrasyon (>20 mg/L id-
rar) seklinde ifade edilebilir. idrarla atilan giinliik albumin
miktarinda 6nemli degisiklikler olmasi nedeniyle Kanada
Diyabet Dernegi, yalnizca albumin/kreatinin oraninin ¢
testten ikisi anormal olursa mikroalbimindiri olarak tanim-
lanmasini 6nermektedir. idrar albumin atimi stirekli olma-
si nedeniyle, normal, mikroalbtimintri ve asikar diyabetik
nefropati tanimlari Tablo 2’de yer almaktadir. Her bir grup-
taki yuksek albumin atimi, daha sonraki asamaya ilerleme-
si acisindan belirleyici risk olusturur (48).

b. Glisemik Kontrol: Diyabetlilerde uzun siire metabolik
kontroliin saglanamamasi, diyabetik nefropatinin baslangi-
cini hazirlar. Tip 1 diyabetlilerde insilin tedavisiyle glome-
ril hiperfiltrasyon ve normal sinirlar icindeki mikroalbimi-
niri azaltilabilir ve glomerdl hipertrofisi gerileyebilir. Tip 1
diyabette ve diyabetik nefropatinin baslangicinda, yogun
insulin tedavisi GFH’ni koruyabilir, mikroalbtiminriyi
azaltabilir ve asikar diyabetik nefropatiye ilerlemesini ge-
ciktirebilir. Hipergliseminin kontrol altina alinmasi, tip 1 di-
yabetlilerde klinik diyabetik nefropatinin ilerleme hizini ya-
vaglatabilir (19, 49-51).

c. Sistemik Hipertansiyon Kontrolii: Diyabetli bireylerde
hipertansiyonu tedavi amaci, morbidite ve mortaliteyi 6nle-
mektir. Bobrek tizerine yansimalari ile birlikte sistemik hi-
pertansiyonun farmakolojik kontrolii, proteindriyi, klinik di-
yabette belirgin GFH'nda diismenin hizini azaltabilir. Diya-
betik nefropatinin ilerleyis hizi, hem baglangic hem de asi-
kar safhalarda direkt olarak kan basinci yiikselmesiyle ilis-
kilidir. Tip 1 ya da tip 2 diyabette antihipertansif tedavi mik-
roalblmintriyi distrir ve asikar diyabetik nefropatiye iler-

lemesi hizini yavaslatir. Baslangicta klinik calismalar beta-
adrenerjik antagonistler ve ditretikler gibi direkt etkili vazo-
dilatatorleri kombine tedavi seklinde kullanmislar; daha
sonraki klinik calismalarda ACE inhibitorleri ve kalsiyum
antagonistleri kullaniimistir (52,53). Bununla birlikte, anti-
hipertansif tedavilerin bazilar digerlerine gére daha koru-
yucu olup olmadigi ve erken ve agresif antihipertansif teda-
vinin klinik diyabetik nefropati gelisimini geciktirip geciktir-
medigi net degildir. Mikroalbiminrisi olan hastalarin kan
basinglari her G ayda bir ve bobrek fonksiyonlari yilda bir
izlenmeli, eger vaskiler hastalik agisindan risk faktorleri
varsa daha sik izlem yapilmaldir. Hedef kan basinc
130/80 mmHg altinda olmali (54), LDL (Low Density Lipop-
rotein-dusiik dansiteli lipoprotein) diizeyi 2.5 mmol/L altin-
da olmali (55) ve sigara icilmemelidir.

d. Glomeriil Hipertansiyonun Kontrolii: Deneysel hayvan
calismalarinda diyabetes mellitusun, efferent arteriyole gore
afferent arteriyol direncinde belirgin azalma olusturdugunu
ve boylece glomerul hidrostatik basingta artisa yol agtigin
gostermistir. Asikar diyabetik nefropatiye ilerlemesini yavas-
latan iki sinif antihipertansif vardir: ACE inhibitorleri ve beta-
adrenerjik antagonistler. ACE inhibitorleri; sistemik ve glome-
ril hipertansiyonun gelisimini ve proteindiri ile glomertl skle-
roz gelisimini 6nledigi bildirilmektedir. Normotensif hastalar-
da ACE inhibitorlerin kullaniminin “gizli” ya da baglangic
asamalarinda diyabetik nefropati ilerlemesini yavaslattigi dii-
stinilmektedir. Kalsiyum antagonistlerin diyabetik nefropati-
ye etkileri tartismalidir. Sistemik basinci azaltarak glomeriil
hidrostatik basinci normale getirmekte; angiotensin IlI'ye kar-
si efferent arteriyoltin yanitini inhibe ederek glomerl kapil-
ler basinci normale getirmektedir (32,56,57).

Tablo 2: idrar dipstick testi sonuclari, giinliik idrar albumin ve idrar albumin/kreatinin
oranina gére mikroalbiiminiiri ve diyabetik nefropati tanimlari

Durum Idrar dipstick
test sonuclari
Normal Negatif
Mikroalbiimindiri Negatif
Asikar (Klinik) diyabetik Pozitif

nefropati

Giinliik idrar albumin Idrar albumin/kreatinin
diizeyi mg/dl orani (mg/mmol)
<30 Erkek: <2.0
Kadin: <2.8
30-300 Erkek: <2.0-202?
Kadin: <2.8-28??
>300 Erkek: >20

Kadin: >28
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Nefroloji Hemsireligi Dergisi

e. Diyette Protein Kisitlamasi: Proteinden zengin diyet;
renal kan akisi ve glomertl hidrostatik basinci arttirarak
GFH’n1 yikseltir. Diyabetli bireylerde diyette protein alimi-
nin azaltilmasinin, glomertl hiperfiltrasyon ve mikroalbu-
mindriyi azalttigini ileri stirmektedir. Ayni zamanda dusuk
proteinli diyetin asikar diyabetik nefropatiye ilerlemeyi ya-
vaglattigina iliskin veriler de bulunmaktadir, ancak uzun su-
reli kontrollti klinik galismalar halen yoktur (58,59).

Sonug olarak, diyabetes mellitus giderek artan siklikta
ve mikroalbuminiri de diyabetik hastalarin yaklasik tcte
birinde gortlmektedir. Mikroalbiimintiri, bobrek hastaligi
ve kardiyovaskdiler hastalik agisindan bir risk faktoriadir ve
glisemik kontrol, mikroalbtimintri gelisimini 6nleyebilmek-
tedir. Anjiotensin tedavisi ve kan basincinin kontrold, idrar-
daki albumin diizeyini dustirmekte ve bobrek fonksiyonla-
rini korumaktadir. Bu nedenle tip 2 diyabetli hastalarin ti-
mu, yilda bir kez mikroalbiimindiri agisindan taranmalidir.

17. Ulusal Bobrek Hastaliklari Diyaliz ve Transplantasyon
Hemsireligi Kongresi’nde (2007) sunulmustur.
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