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Özet 

Diyabetik Nefropati, Türkiye’de kronik böbrek hastalığının önde gelen nedenidir. 
Morbidite ve mortalitesi yüksek, mikrovasküler komplikasyonlardan biridir.  
Diyabetin bireyin genel sağlık durumuna ve ülke ekonomisine getirmiş olduğu 
yükü azaltmak için tıbbi ve koruyucu hemşirelik bakımını sağlamak önemlidir. 
Hemşirelerin hipertansiyon ve diyabetes mellitus gibi Diyabetik Nefropati 
açısından yüksek risk taşıyan hastalıklara sahip bireylere Diyabetik Nefropati 
yönünden farkındalık oluşturması ve erken risk taraması yönelik eğitim vermesi 
önemlidir. Bunun yanı sıra hemşirelik bakımı evrelere göre farklılıklar içermekle 
birlikte genel olarak, hipertansiyon ve glisemik kontrolün sağlanması, sigara 
kullanımının önlenmesi, önerilen tıbbi beslenme tedavisine uyumun sağlanması, 
protein ve tuz kısıtlanması, glisemi ve ketanüri yönünden kendi kendine 
izlemlerini yapabilmesi, egzersiz planına uyumun sağlanması, önerilen tıbbi 
tedaviye uyumun sağlanması, gibi başlıklardan oluşmaktadır. Bu amaçla, bu 
derlemede hemşirelerin, Diabetes Mellitus hastalarının nefropati evrelerinde tıbbi 
ve bireysel bakımındaki rolü tartışılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Diyabetik Nefropati, Risk Faktörleri, Hemşirelik 
Yaklaşımları 

 

Abstract 

Diabetic Nephropathy is a leading cause of chronic kidney disease in Turkey. 
Diabetic Nephropathy is one of microvascular complications with high morbidity 
and mortality. It is important to provide medical and preventive nursing care to 
reduce the burden of diabetes on the general health of the individual and the 
economy of the country. It is necessary for nurses to educate individuals with 
high-risk illnesses such as hypertension and diabetes mellitus to raise awareness 
about Diabetic Nephropathy and early risk screening. In addition to this, nursing 
care, that contains differences according to Diabetic Nephropathy phases, 
generally consists of heading such as providing of hypertension and glycemic 
control, preventing of smoking, compliance with the recommended medical 
nutrition treatment, protein and salt restriction, self-monitoring of the patient in 
terms of glycemia and ketanuria, ensuring compliance with the exercise plan, 
ensuring compliance with the recommended medical treatment. In this review, the 
role of nurses in the medical and individual care of patients with diabetes mellitus 
during nephropathy phases has been discussed. 

Keywords: Diabetic Nephropathy, Risk Factors, Nursing Approaches 
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Diyabetin en sık görülen mikrovasküler kompli-
kasyonlardan biri olan nefropati böbrek yet-
mezliği ve böbrek replasman tedavilerini gerekli 
kılan önemli bir hastalık olduğu için tüm sağlık 
ekibi üyeleri ve hasta bireylerin takip ve tedavide 
önemli rol üstlenmesi gerekmektedir. Diyabetik 
nefropati (DN) son dönem böbrek yetmezliğinin 
önde gelen bir nedenidir ve inflamatuvar, meta-
bolik ve hemodinamik faktörler arasındaki etkile-
şimin bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır (1). 
DN’de hastanın hiperglisemisinin olması, salgıla-
nan sitokin, kemokin ve büyüme faktörleri lokal 
ve sistemik olarak artması diyabetin mikrovaskü-
ler komplikasyonlarının gelişmesine neden olur 
(2). Üç aylık periyod içinde yapılan 3 tetkikin iki 
veya daha fazlasında persistan albuminüri >300 
mg/24 saat veya>200 µg/dak ile karakterize 
klinik sendrom diyabetik nefropati olarak tanım-
lanmaktadır (3). 

Türkiye’de Tip 2 diyabetli bireyler üzerinde 
yapılan bir çalışmada daha önce bilinen bir nef-
ropatisi olmayan bireylerde orta derecede artmış 
albüminüri prevelansı %48,1 saptanmıştır(4). 
Kıbrıs’ta son dönem böbrek yetmezliği olan 
bireyler üzerinde yapılan bir çalışmada hastaların 
%36’sında DN olduğu belirtilmektedir (5). Ulus-
lararası Diyabet Federasyonu, 2017 verilerine 
göre, 11 yetişkinden birinde DM olduğu (425 
milyon), iki yetişkinden birinde tanımlanmamış 
DM olduğu (212 milyon), bir milyonun üstünde 
çocuk ve adolesanların da Tip I DM hastası 
olduğu belirtmektedir (6). Diyabetes Mellitus 
(DM) olan bireylerin %40’ında nefropati geliştiği 
belirtilmektedir (7). Yine DM’ye bağlı böbrek 
hastalığının tüm diyabetlilerin %20-%40’ında 
geliştiği ve üzerinde düşünülmesi gereken önemli 
bir hastalık olduğu belirtilmektedir (8). 
Türkiye’de son dönem böbrek yetmezliği nede-
niyle hemodiyaliz (HD) tedavisine yeni başlayan 
hastaların %38.5’inde, periton diyalizine yeni 
başlayan hastaların %32.7’inde etiyolojik faktör 
olarak ilk sırada DN gelmektedir. (9). Regisrty 
2016’da periton diyalizine yeni başlayan hasta-
ların %73.3ünü, hemodiyalize yeni başlayan has-
taların %86.5’sini Tip 2 DM’ye bağlı DN has-
taları oluşturmaktadır (9) Bu nedenle hastaların 
Tip 2 DM tanısı almalarını takiben, süreçte 

böbrek hastalıkları açısından tarama yapılmasının 
önemli ve gerekli olduğu düşünülmektedir. 

Yılmaz ve ark (2017) çalışmalarında Tip 1 
diyabetli olgularda genellikle 5 ile 15 yıl sonra 
diyabetik nefropati geliştiği (USRDS 1999), tip 2 
diyabetli olgularda tanı anında hastalıklarının 
gerçek süresi bilinmediğinden nefropati taramala-
rının yapılması gerektiğine dikkat çekilmektedir 
(4). Diyabet hemşireleri derneği DM ajandasında 
Tip 1 diyabetlilerde %20–40, Tip 2 diyabetlilerde 
ise %5–10 arasında DN görüldüğü belirtilmek-
tedir (10). 

Periton diyalizi ve HD tedavisi gören hastaların 
çoğunluğunun etyolojisini DN oluşturmaktadır. 
Diyabete bağlı gelişen DN bireyin genel sağlık 
durumuna ve ülke ekonomisine yük getirmek-
tedir. Bireyin genel sağlık durumunu ve yaşam 
kalitesini arttırmak aynı zamanda hastaya ve ülke 
ekonomisine getirdiği yükü azaltmak için tıbbi ve 
koruyucu hemşirelik bakımını sağlamak önem-
lidir. Bu amaçla derlemede DN gelişen hastalarda 
DN’nin evrelerine göre hemşirelerin tıbbı ve 
bireysel bakımdaki rolü tartışılmıştır 

Diyabetik Nefropati Risk Faktörleri ve 
Tanılama Kriterleri 

Diyabetik nefropatinin ortaya çıkışında ırk, cin-
siyet ve diyabetin başlama yaşı, seyrinde ise 
sıklıkla hiperglisemi ve hipertansiyon faktörleri 
etkili olmaktadır (11). Bunların yanı sıra hiperli-
pedimi, sigara kullanımı da etkilidir (12). Diya-
betik nefropatinin erken evrelerinde hiperglisemi 
patolojik süreci başlatan temel faktör iken ileri 
evrelerde ise hipertansiyon (HT) bu süreci 
oldukça hızlandırmaktadır (2). Hastalık çeşitli 
evrelerden geçerek sessiz bir seyirle son dönem 
böbrek yetmezliğine ilerleyebildiğinden, tip 2 
diyabetik hastaların daha tanı anından itibaren, 
tip 1 diyabetiklerin ise ortalama 5 yıllık bir 
dönemden itibaren mikroalbüminüri yönünden 
taranması önerilmektedir (2). Günlük pratik uy-
gulamalarda proteinüri taraması spot idrarda 
(sabah ilk idrar) albumin/kreatinin ölçümü, yirmi 
dört saatlik idrarda (altın standart), dört saat veya 
gece boyunca toplanan idrarda albümin bakılması 
ile tanı konulmaktadır (13). Fakat kan glikoz 
seviyesinin takibi de önemlidir. Çünkü glikoz 
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yüksekliği ile mikroalbüminüri gelişimi arasında 
doğrusal bir ilişki vardır. HbA1c düzeyinin (%) 
referans değeri; normal ve mikroalbünürisi olan 
bireylerde <6-7, makroalbüminüri durumundaki 
hastalarda <8’dir (11). HbA1c düzeyindeki değiş-
kenlik, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli has-
talarda diyabetik komplikasyonların gelişmesinde 
önem taşımaktadır. Tip 1 ve 2 diyabetik hasta-
larda mikroalbüminüri bulunmasa bile her yıl 
mikroalbüminüri tetkiki tekrarlanmalıdır (14). 

Tip 2 DM erken dönemde hastalık belirtilerinin 
erken fark edilmemesi ya da bireyler tarafından 
önemsenmemesi nedeni ile ancak mikrovasküler 
komplikasyonlara bağlı bulgular ortaya çıktı-
ğında doktora gitmektedirler. Diyabetik nefropati 
prevalansının, diyabetik retinopati derecesi ile 
orantılı olarak arttığı, çok değişkenli lojistik ana-
lizlerde diyabetik retinopatili hastalarda diyabetik 
nefropati gelişme riskinin, retinopatisi olmayan 
diyabetik hastalardan 4.37 kat fazla olduğu belir-
tilmektedir (15). DN daima retinopati ile birlikte 
bulunur (16). Bu nedenle retinopati tanısı alan 
hastaların mutlaka DN yönünden de değerlen-
dirilmesi önemlidir. Bazı çalışmalarda DM’li 
bireylerde erken progresif böbrek fonksiyonunun 
azalmasının, mikroalbüminürinin başlangıcından, 
makroalbüminüriye ilerlemesinden önce olduğu 
için böbrek hasarına proteinürinin her zaman 
eşlik etmeyebileceği belirtilmektedir  (17,18).  

DN patogenezinde etkili mekanizmalar, hemodi-
namik mekanizma ve glikotoksisite ve anormal 
lipid profili ile oluşan metabolik olaylar olarak 
sıralanabilir (13). 

DN gelişiminde patofizyolojik süreçler incelen-
dikten sonra makrofajların DN'de tubulo inter-
stisyel hasara yol açtığı belirtilmektedir. Böbrek-
lerde makrofaj birikimini artırma ve enflamas-
yonu uyararak DN gelişimini hızlandırmada etkili 
bazı faktörler bulunmaktadır (19,20,21). Bu 
faktörleri Monosit Kemoatraktant Protein-1'in 
(MCP-1), N – acetyl – β – D - glucosaminidase, 
neutrophil gelatinase-associated lipocalin 
(NGAL), kidney injury molecule-1 (KIM-1), and 
interleukin-18 alarak belirtilmiştir (19,21). Tilak 
ve ark. (2010)’nın çalışmasında böbrek hasta-
lıkları ve diyabetik nefropatide artmış idrar MCP-
1 seviyesinin diyabette mikroalbüminüriden daha 
erken ortaya çıktığı belirtilmekte (Banba ve ark. 
2000, Rovin ve ark. 1996, Vada ve ark. 2000) ve 

kendi çalışmalarında da benzer sonuçların oldu-
ğunu vurgulamaktadırlar (19). Bu nedenle bir 
çalışmada yine bazı proteinlerin (NGAL ve KIM-
1) cerrahi sonrası akut böbrek hasarı gelişen 
hastalarda erken dönemde yükselmesi, erken 
böbrek hasarının tespitinde bu proteinlere olan 
ilgiyi arttırmıştır. Ancak DN gibi kronik seyirli 
süreçlerde de böbrek hasarını değerlendirmede 
albuminden daha erken ve spesifik olarak kul-
lanılabileceğini de düşündürmektedir. (22). So-
nuç olarak, umut verici serum ve idrar biyo 
belirteçleri gelişme aşamasındadır ve maalesef 
böbrek biyopsisi dışında, doğru diyabetik nefr-
opati teşhis edebilen herhangi bir klinik marker 
yoktur (23). Ancak proteinüri izlemi dışında, 
Monosit MCP-1,N-acetyl-β-D-glucosaminidase, 
NGAL, KIM-1 ve interleukin-18 gibi bazı 
proteinlerin izlenmesinin erken böbrek hasarının 
belirlenmesinde önemli olacağı düşünülmektedir. 
(19,20, 21,22).  

Diyabetik Nefropati Evreleri, Tıbbı Tedavisi 
ve Evrelere Özgü Hemşirelik Bakımı 

DN hastanın yaşam kalitesini ve sosyal çevreyi 
olumsuz etkileyen ve ulusal sağlık bütçelerine 
yük oluşturan bir sorundur. Hipoglisemik ajanlar, 
antihipertansif ilaçlar ve renin anjiyotensin sis-
temi inhibitörleri gibi çeşitli terapötik yaklaşımlar 
nefropati ilerlemesini yavaşlatıcı rolü olsa da, 
diyabetik böbrek hastalığı olan hastaların sayısı 
tip 2 diabetes mellitus prevalansı ile artmaya 
devam etmektedir. Bu nedenle, DN gelişme riski 
olan hastaların erken tanımlanması ve uygun te-
davinin başlatılması, hasta sonuçlarını iyileştir-
mek için önemlidir (24).Tip I DM hastalarında 
açık proteinüri olsa bile Pankreas nakli ve 
Langherans adacık nakli alan hastalarda yapılan 
çalışmalar da sıkı glisemik kontrolün böbrek 
hasar oranını yavaşlatabileceğini belirtmiştir (25). 
Bir çalışmada da insülin pompa tedavisi ve suni 
pankreasın diyabetik komplikasyonların görülme 
sıklığını ve gelişimini daha da azaltabileceği 
ifade edilmiştir (26). Hastanın kan basıncı sevi-
yesinin 130/80 mmHg'dan düşük, Proteinüri 
0.5gr/24 saatten az, HbA 1c<%7 civarında (53 
mmol/mol) tutulması önerilmektedir (27). 

Glisemik kontrol, kan basıncı kontrolü ve renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) inhi-
bisyonunun DN progresyonunu yavaşlattığı gös-
terilmiştir (12). Tip 1 diabetes mellitusta diya-
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betik nefropatinin birincil olarak önlenmesinde 
renin-anjiyotensin sistem blokerlerinin etkisiz 
rolü, alternatif patojenik mekanizmaları hedef 
alan diğer erken terapötik girişimlerin araştırıl-
masını gerekli kılmıştır. Çeşitli oral hipoglisemik 
ajan sınıfları arasında son çalışmalar, böbrek 
koruyucu etkilerini hipoglisemik etkilerin ötesine 
yerleştirecek sodyum glikoz taşıyıcı 2 bloker-
lerinin ve dipeptidil peptidaz-4 inhibitörlerinin 
ayırıcı mekanizmalarını vurgulamaktadır (28). 
Günümüzde, diyabetin mikrovasküler komplikas-
yonlarını önlemedeki en başarılı strateji, yoğun 
insülin tedavisi, adacık veya pankreas transplan-
tasyonu sayesinde, hipergliseminin ve glikome-
tabolik kontrolün sağlanmasıdır. Muhtemelen 
insülin pompa tedavisi ve suni pankreas diyabetik 
komplikasyonların görülme sıklığını ve gelişi-
mini daha da azaltabilecektir (29). 

1- Hiperfiltrasyon  Evresi (Evre 1) ve 
Hemşirelik Yaklaşımları 

Bu evrede izlenen değişiklik glomerüllerin süzme 
hızının (GFR) artmasıdır. Tanı sırasında GFR> 
150ml/dk ise nefropati gelişme riski yüksektir. 
Tip 1 diyabetlilerin %20-40’ında tanı sırasında 
GFR yüksekliği görülmektedir. Bununla birlikte 
bu dönemde geriye dönüşümlü böbrek büyümesi 
olabilir (11). Böbreğin büyümesi birkaç santi-
metre kadar artar. Tanı anında GFR ve idrar 
albümin atılımı artmış ancak mikroalbünüri düze-
yinde değildir. Bu evrede doktor hastayı insülin 
tedavisine geçirebilecektir. Bunların dışında 
diyette protein kısıtlaması ve anjiotensin kon-
verting enzim (ACE) inhibisyonu gibi tedaviler 
de yer almaktadır. Bu durum hem hiperglisemi-
leri kontrol altına alırken aynı zamanda glomerül 
hiperfiltrasyonun, glomeruler hipertrofinin ve 
mikroalbüminürinin azalmasına katkı sağlaya-
bilecektir.  (30,31).  

Hemşirelik Yaklaşımı: DM’de kronik kompli-
kasyonları önlemede en önemli kural hastalığını 
iyi yönetebilmesi ve kendi kendine izlem bece-
risini de kazanabilmesinden geçer. DM yönetim 
ilkeleri oral antidiyabetikler/insülin tedavisini 
etkin uygulayabilme, tıbbi beslenme tedavisi 
(TBT) ve egzersizden oluşmaktadır (32). Hasta-
ların açlık/tokluk kan şekeri izlemlerini, glikozüri 
takibi ve ketonüri takibi önemlidir. Hipo-hiper-
glisemiyi doğru yönetebilmek, önerilen TBT’ye 
uyum sağlayabilmek, doğru ve etkin egzersiz 

programı ile kronik komplikasyon riski azalacak-
tır. İyi glisemik kontrolün sağlanması mikroalbü-
nüri miktarını ve nefropatinin ilerleme hızını 
azaltmaktadır (30). Diyabetik hastalarda dislipi-
demiler glomerüloskleroz ve ilerleyici böbrek 
hastalığının gelişimine neden olacağı için lipit 
düzeyini düşürmek için kullanılan statinlerin 
kullanım şekli, etki yan etkileri hastaya anlatılır. 
Diyet ve egzersiz planlaması yapılmalıdır. Böy-
lece hem kardiyovasküler riskler azaltılır hemde 
böbrekte nefropati gelişimini engellemeye 
olumlu katkı sağlanır  (30).  

Mikroalbüminürisi olan hastaların normaalbümi-
nürisi olanlara göre düşük yoğunluklu egzersiz 
yaptıkları bir çalışmada; böbrek fonksiyon bo-
zukluğunun proteinüri, retinopati ve kardiyovas-
küler hastalığın artması ile düşük yoğunluklu 
aktivite arasında ilişki bulunduğu bildirilmiştir 
(33). 

Sigaranın bıraktırılması da bu dönemde berab-
erinde gelişebilecek kardiyovasküler risklerin ve 
renal fonksiyon kaybının azaltılmasına katkı 
sağlayacaktır (16,28). 

2- Sessiz Evre (Normoalbüminüri Evresi) 
(Evre 2) ve Hemşirelik Yaklaşımları 

Bu evrede GFR’nin hiperfiltrasyon nedeniyle 
yüksekliği devam eder ancak idrarda albumin 
normal düzeydedir. Egzersiz sırasında mikroalbu-
nüri görülebilir. Bu evre 5-15 yıl sürer, ilk 
evreden ayırmak zordur (30,34).Bu evrede tıbbi 
tedavi yine gliseminin ideal kontrolünü sağlama, 
proteini kısıtlayıcı diyet ve hipertansiyonun kont-
rol altına alınmasını sağlayıcı tedavilerden 
oluşmaktadır.  

Hemşirelik Yaklaşımı: Evre 1’deki yaklaşımlarla 
aynıdır. 

3- Nefropati Başlangıç Evresi 
(Mikroalbüminüri) (Evre 3)ve Hemşirelik 
Yaklaşımları 

Diyabet başlangıcından sonra hastaların%30-
50'sinde mikroalbuminüri görülür. Bu hastaların 
%80'inde 10-15 yıl içerisinde nefropati gelişir 
(30). Mikroalbüminürisi olanlarda albüminürisi 
normal olanlara göre 20 kat daha fazla böbrek 
hastalığı riski vardır (11).GFR yüksek kalır veya 
normal aralığa geri döner. Hastaların% 60'ında 
kan basıncı artmaya başlar (30). Böbrek glome-
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rüllerindeki yapısal değişiklikler artar, diğer 
evrelerden farklı olarak GFR’de azalma başlar. 
Bu nedenlerle diyabetlilerde tanı sırasında ve 
sorun yoksa yılda 1kez düzenli olarak mikroal-
büminüri ölçümü yapılmalıdır (11). 

Tıbbi tedavi olarak Pentoksifilinin, ARB ve ACE 
inhibitörlerinin albuminüriyi azalttığı için kulla-
nılmaktadır. Tedavi sırasında potasyum düzeyi-
nin de izlenmesi gerektiği belirtilmektedir (29). 
Diyabetik nefropatisi olan tip 2 diyabetik hasta-
larda ACE inhibitörleri kullanımı Renin Anji-
yotensin sistemini bloke ederek böbrek MCP-1 
düzeylerini baskıladığı ve bu sayede böbrek 
fonksiyonlarını iyileştirdiği bildirilmiştir (35). Bu 
nedenle erken diyabetik nefropatinin tanı ve 
müdahalesinde idrar MCP-1'in ölçülmesi büyük 
önem taşımaktadır (19). 

Hemşirelik Yaklaşımları: Kan basıncı kontrolü 
ve HT önlenmesi için kan basıncının 130/85 
mmHg’nin altında tutulması, tuz kısıtlanması, 
egzersiz yapma, kan şekerini kontrol altında tut-
ma, beslenmede alınan protein miktarını azaltma, 
bazı ilaçlar nefrotoksik etkiye (NSAI ilaçlar, 
kontrast madde, ağrı kesici ve antibiyotik) sahip 
olduğu için düzensiz kullanımından kaçınılması 
gerektiği hasta eğitimleri sırasında anlatılmalıdır. 
Mesane dolu olduğu halde idrar yapamama, 
üriner inkontinans bulguları hastaya anlatılır ve 
bu şikayetleri gelişmesi durumunda gecikmeden 
hekime başvurması konusunda bilgilendirilme-
lidir (34). Diyabetik böbrek sorunu olan hasta-
larda kontrast alımına bağlı nefropati gelişebilir. 
Hastanın tetkik öncesi ve sonrası yeterli hidras-
yonu (ortalama 3lt/gün) ve kreatinin takibi yapıl-
malıdır (16). 

Birçok DN progresyonunun ilerlemesini durdur-
maya yönelik yeni tedaviler araştırılmaktadır. 
Mevcut tedaviler, optimal glisemik kontrolün 
(HbA1c<%7,53mmol/mol) sağlanmasını amaçla-
maktadır. Bu durum DN ilerlemesini yavaşlata-
bilir. Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Araştır-
ması, DM ve normoalbüminürisi olan 1365 
hastada sıkı glikoz kontrolü sağlanmış kişilerde 
10 yıllık izlem sonrasında mikro ve makroalbü-
minüri insidansı düşük bulunmuştur (27). 

Bunun yanı sıra DN’nin ilerlemesini önlemek 
için, renin anjiyotensin sistemi inhibisyonu, kan 
basıncı kontrolü ve lipid yönetiminin sağlanması 
da amaçlanmaktadır. Bu amaca tuz ve protein 

kısıtlaması ve sigarayı bırakma gibi yaşam tarzı 
değişiklikleri de olumlu katkı sağlar. Ancak, bu 
kabul edilen terapiler, DN ilerlemesini tamamen 
durduramamaktadır (23, 24). Diyette meyve, seb-
ze, tahıl, düşük yağlı süt ürünleri, kümes hayvan-
ları, balık, fındık ve akdeniz diyeti ağırlıklı 
olması önerilir (36). 

d-Klinik Nefropati Evresi (Makroalbüminüri) 
(Evre 4): Evre 4'ün karakteristik histolojik özel-
likleri fokal glomerüler skleroz ve makropro-
teinüri oluşumudur. Hastaların %30'unda nefrotik 
bozulma nedeniyle GFR'nin %80 oranında aza-
labilir. Bu sürecin yönetiminde RAS blokerleri 
kullanılmaktadır. Önceleri RAS blokerleri evre 
1’de kullanılmaya başlanır iken günümüzde bu 
tedavinin kullanımı yönündeki görüş hastaların  
evre 4’e kullanılması yönünde değişmiştir. De-
neysel ve klinik araştırmalardaki yeni bulgulara 
göre DN tedavisi için yeni tedavi ve stratejilere  
ihtiyaç duyulduğu da belirtilmektedir. (37). 
Amerikan Diyabet Derneği bu evrede düşük 
proteinli diyeti desteklemektedir (38). DN’li has-
talarda düşük proteinli diyet (0.6-0.8 g/kg/gün), 
diyabetik nefropatinin iyileşmesi ile anlamlı 
olarak ilişkili olduğu, GFR’nin iyileştirilmesine 
katkı sağladığı belirtilmektedir., (36). Hafif tuz 
ve protein kısıtlaması da bazı hastalara fayda 
sağlayabilir, ancak sıkı izlem ve uyum problem-
leri olabilir (39). Hipergliseminin yönetimi ve 
renal fonksiyonların korunmasında insülin 
tedavisi ve antihipertansif tedavi uygulamaları bu 
evrede de önemlidir (31). 

Hemşirelik Yaklaşımları (34, 40): 

 Hekim ve diyetisyen tarafından önerilen diyete 
uyumun sağlanması,  

 Ödem ve cilt bütünlüğü kontrolünün yapılması 

 İdrarda albümin miktarının artması sonucu 
periferik ve iç organlarda sıvı tutulumunun 
yaptığı sorunlar (yorgunluk, dispne, aktivite 
intoleransı, karında hassasiyet ve asit) yakın 
takip edilmesi 

 Aldığı çıkardığı takibi, kilo takibinin düzenli 
yapılması 

 Cilt bütünlüğünde bozulma riskini azaltmak 
için pamuklu, terletmeyen, sıkmayan giysiler 
kullanılması, cildin her gün takip edilmesi,  
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 Hekim önerisi ile günlük tuz alımı 2-3 g ile 
sınırlandırılır (40) ve yaygın ödemi çözmek 
için hekimin önerdiği diüretik tedavisi uygu-
lanır. Yemeklerde tuz eklenmemesi, tuzsuz 
ekmek tüketilmesi, hazır gıdalarda tuz içeriği 
fazla olduğu için kullanılmaması salamura, 
konserve tüketilmemesi gerektiği hastaya 
anlatılmalı. 

 ACE inhibitörü kullanan hastalarda hiperkale-
mi belirtileri yakından takip edilmesi gerekir.. 

 Sıkı kan glikoz düzeyinin takibi ve kontrolü 
yapılması önemlidir. 

 Düzenli egzersiz kan şekerini kontrol altına 
almak için önerilir. Yapılan çalışmalarda fizik-
sel aktivitenin mikrovasküler komplikasyonları 
önlemede anlamlı bir ilişki olmadığı fakat kan 
şekeri ve kardiyovasküler risk azaltmasında 
katkı sağladığı için düşük yoğunluklu aktivite 
yapılması önerilir(41).  

 Yoğun proteinüri ve glikozüri olan kadın 
hastalarda asemptomatik bakteriüri sıktır(16). 
Bu nedenle hastalardan zaman zaman idrar 
kültürü ve tam idrar tetkiki yaptırılması öne-
rilir. 

 Hekimin önerdiği dislipidemi tedavisi, ACE 
inhibitörü, ARB ilaçlarını etki ve yan etkileri 
hastaya anlatılması gerekir. 

e-Son Dönem Böbrek Yetmezliği (SDBY) Ev-
resi (Evre 5): GFR'nin azalmaya devam et-
mesiyle, ESBY gelişebilir. DN, ilişkili otoimmün 
nöropati ve kalp hastalığı nedeniyle ESBY'nin en 
yaygın nedeni olarak kabul edilmektedir. Evre 5 
son dönem böbrek hastalığı (SDBH) veya kronik 
böbrek hastalığı (KBH), GFR dakikada 15 ml’nin 
altına düşmüştür. Bu aşamada hemodiyaliz, peri-
ton diyalizi ve böbrek transplantasyonu yapılması 
gerekir (24). 

Hemşirelik Yaklaşımı: Hasta bu evrede kronik 
böbrek yetmezliği sürecine girmiştir. Kronik 
böbrek yetmezliği farklı bir konu alanı olması 
dolayısı ile burada kronik böbrek yetmezliğinin 
hemşirelik bakımına ayrıca yer verilmemiştir.  

Amerikan Diyabet derneğinin “Mikrovasküler 
Komplikasyonlar ve Ayak Bakımı: Diyabetlerde 
Tıbbi Bakım Standartları–2018” yılı diyabetin ve 
mikrovasküler komplikasyonların önlenmesin-
deki önerileri ve kanıt düzeyleri (38); 

1. Mikrovaküler riskleri azaltmak veya diyabe-
tik böbrek hastalığının ilerlemesini yavaşlat-
mak için glikoz kontrolünü optimize edil-
melidir (Kanıt Düzeyi A). 

2. Riski azaltmak veya diyabetik böbrek hasta-
lığının ilerlemesini yavaşlatmak için kan 
basıncı kontrolü optimize edilmelidir (Kanıt 
Düzeyi A). 

3. Diyabetik böbrek hastalığı olan ve diyalize 
girmeyen kişiler için, diyette protein alımı 
yaklaşık 0,8g/kg/gün olmalıdır. Diyaliz hasta-
ları için daha yüksek seviyelerde protein 
alımı dikkate alınmalıdır (Kanıt Düzeyi B) 

4. Diyabet ve hipertansiyonu olan hastalarda 
(gebe olmayan), ACE inhibitörü veya bir 
anjiyotensin reseptör blokeri, orta derecede 
artmış idrar albümin-kreatinin oranı (30-299 
mg/g kreatinin) olanlar için önerilmektedir 
(Kanıt Düzeyi B), Ancak idrar albümin 
/kreatinin oranı ≥300 mg/g olan hastalar ile 
tahmini GFR düzeyi <60 mL/dak/1.73 m2 
olan hastalarda  için ACE inhibitörü veya bir 
anjiyotensin reseptör blokeri, kesinlikle 
tavsiye edilir (Kanıt Düzeyi A). 

5. ACE inhibitörleri, anjiyotensin reseptör 
blokerleri veya diüretikler kullanıldığında 
serum kreatinin ve potasyum düzeyleri peri-
yodik olarak izlenmelidir (Kanıt Düzeyi B). 

6. Albüminürisi olan ACE inhibitörü veya bir 
anjiyotensin reseptör bloker ile tedavi edilen 
hastalarda idrar albümin/kreatin oranı sürekli 
izlenmelidir (Kanıt Düzeyi E). 

7. Diyabetik böbrek hastalarının kan basıncı, 
idrar albümin-kreatinin oranı (<30 mg/g 
kreatinin) ve GFR düzeyinin normal olması 
durumunda birincil koruma önlemi olarak  
ACE inhibitörü veya anjiyotensin reseptör 
bloker önerilmemektedir (Kanıt Düzeyi B). 

8. GFR<60ml/dak/1.73m2 olan hastalarda kro-
nik böbrek hastalığının potansiyel komplikas-
yonları değerlendirilmelidir (Kanıt Düzeyi 
E). 

9. GFR<30 ml/dak/1.73m2olan hastalar renal 
replasman tedavileri için nefrolojiye sevk 
edilmelidir (Kanıt Düzeyi A). 

10. Böbrek hastalığının etyolojisi, sorunların 
yönetilmesindeki zorluklar ve hızla ilerleyen 
böbrek hastalığı ile ilgili belirsizlikler nede-
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niyle böbrek hastalığı bakımında deneyimli 
bir doktora başvurulmalıdır (Kanıt Düzeyi 
B). 

Sonuç olarak; Diyabetik Nefropati gelişiminin 
önlenmesinde hemşirelik yaklaşımları olarak 
yapılması gerekenler: 

 Diyabetes Mellitusun erken dönemde tanı 
konması ve toplumsal sağlığın korunmasına 
yönelik taramalar ve farkındalık eğitimlerinde 
yer alması, 

 Gestasyonel diyabet tanısı ve mevcut diyabetes 
mellitus varlığında gebelerin eğitim, bilgilen-
dirme ve takiplerinin gerçekleştirilmesi,  
 

 Diyabet tanısı almış bireylerin hastalıklarını iyi 
yönetebilmeleri ve kendi kendine izlem 
becerilerini kazanmaları konusunda yeterli 
yardım ve desteğin sağlanması, 

 Tıbbı beslenme tedavisine, egzersiz progra-
mına ve tıbbi tedaviye (OAD, insülin tedavisi, 
antihipertansif tedavi vd.) uyum konusunda 
yardımcı olunması, 

 Hastaların aldığı çıkardığı takibi, kilo ve ödem 
takibinin düzenli yapılması, mikroalbüminüri 
ve kan basıncı  takiplerinin sağlanması, 

 Diyabetin akut ve kronik komplikasyonları 
konusunda bilgi, beceri ve takip açısından 
destek olunması, olarak özetlenebilir.   
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