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Ozet

Diyabetik Nefropati, Tiirkiye’de kronik bobrek hastaliginin 6nde gelen nedenidir.
Morbidite ve mortalitesi yiiksek, mikrovaskiiler komplikasyonlardan biridir.
Diyabetin bireyin genel saglik durumuna ve iilke ekonomisine getirmis oldugu
yiikii azaltmak i¢in tibbi ve koruyucu hemsirelik bakimini saglamak 6nemlidir.
Hemsirelerin hipertansiyon ve diyabetes mellitus gibi Diyabetik Nefropati
acisindan yiiksek risk tasiyan hastaliklara sahip bireylere Diyabetik Nefropati
yoniinden farkindalik olusturmasi ve erken risk taramasi yonelik egitim vermesi
o6nemlidir. Bunun yani sira hemsirelik bakimi evrelere gore farkliliklar icermekle
birlikte genel olarak, hipertansiyon ve glisemik kontroliin saglanmasi, sigara
kullaniminin 6nlenmesi, Onerilen tibbi beslenme tedavisine uyumun saglanmasi,
protein ve tuz kisitlanmasi, glisemi ve ketaniiri yoniinden kendi kendine
izlemlerini yapabilmesi, egzersiz planina uyumun saglanmasi, Onerilen tibbi
tedaviye uyumun saglanmasi, gibi bagliklardan olugmaktadir. Bu amagcla, bu
derlemede hemsirelerin, Diabetes Mellitus hastalarinin nefropati evrelerinde tibbi
ve bireysel bakimindaki rolii tartigilmistir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik Nefropati, Risk Faktorleri, Hemsirelik
Yaklasimlari

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 sik goriilen mikrovaskiiler kompli-
kasyonlardan biri olan nefropati bobrek yet-
mezligi ve bobrek replasman tedavilerini gerekli
kilan 6nemli bir hastalik oldugu i¢in tiim saglik
ekibi iiyeleri ve hasta bireylerin takip ve tedavide
onemli rol iistlenmesi gerekmektedir. Diyabetik
nefropati (DN) son dénem bobrek yetmezliginin
onde gelen bir nedenidir ve inflamatuvar, meta-
bolik ve hemodinamik faktorler arasindaki etkile-
simin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir (1).
DN’de hastanin hiperglisemisinin olmasi, salgila-
nan sitokin, kemokin ve biiylime faktorleri lokal
ve sistemik olarak artmasi diyabetin mikrovaskii-
ler komplikasyonlarinin gelismesine neden olur
(2). Ug aylik periyod iginde yapilan 3 tetkikin iki
veya daha fazlasinda persistan albuminiiri >300
mg/24 saat veya>200 pg/dak ile karakterize
klinik sendrom diyabetik nefropati olarak tanim-
lanmaktadir (3).

Tiirkiye’de Tip 2 diyabetli bireyler {izerinde
yapilan bir ¢alismada daha once bilinen bir nef-
ropatisi olmayan bireylerde orta derecede artmis
albiiminiiri prevelanst %48,1 saptanmistir(4).
Kibris’ta son donem bobrek yetmezligi olan
bireyler {izerinde yapilan bir calismada hastalarin
%36’sinda DN oldugu belirtilmektedir (5). Ulus-
lararas1 Diyabet Federasyonu, 2017 verilerine
gore, 11 yetiskinden birinde DM oldugu (425
milyon), iki yetiskinden birinde tanimlanmamis
DM oldugu (212 milyon), bir milyonun iistiinde
¢ocuk ve adolesanlarin da Tip I DM hastasi
oldugu belirtmektedir (6). Diyabetes Mellitus
(DM) olan bireylerin %40’1nda nefropati gelistigi
belirtilmektedir (7). Yine DM’ye bagli bobrek
hastaliginin tiim diyabetlilerin  %20-%40’1nda
gelistigi ve {izerinde diislinlilmesi gereken 6nemli
bir hastalik oldugu belirtilmektedir  (8).
Tiirkiye’de son donem boébrek yetmezligi nede-
niyle hemodiyaliz (HD) tedavisine yeni baslayan
hastalarin  %38.5’inde, periton diyalizine yeni
baglayan hastalarin %32.7’inde etiyolojik faktor
olarak ilk sirada DN gelmektedir. (9). Regisrty
2016’da periton diyalizine yeni baglayan hasta-
larin %73.3{inii, hemodiyalize yeni baslayan has-
talarin %86.5’sini Tip 2 DM’ye bagli DN has-
talar1 olusturmaktadir (9) Bu nedenle hastalarin
Tip 2 DM tanis1 almalarimi takiben, siirecte

bobrek hastaliklar1 agisindan tarama yapilmasiin
onemli ve gerekli oldugu diisiiniilmektedir.

Yilmaz ve ark (2017) calismalarinda Tip 1
diyabetli olgularda genellikle 5 ile 15 yil sonra
diyabetik nefropati gelistigi (USRDS 1999), tip 2
diyabetli olgularda tani aninda hastaliklarinin
gergek siiresi bilinmediginden nefropati taramala-
rinin yapilmasi gerektigine dikkat ¢ekilmektedir
(4). Diyabet hemsireleri dernegi DM ajandasinda
Tip 1 diyabetlilerde %2040, Tip 2 diyabetlilerde
ise %5—10 arasinda DN goriildiigii belirtilmek-
tedir (10).

Periton diyalizi ve HD tedavisi géren hastalarin
¢ogunlugunun etyolojisini DN olusturmaktadir.
Diyabete bagl gelisen DN bireyin genel saglik
durumuna ve iilke ekonomisine yiik getirmek-
tedir. Bireyin genel saglik durumunu ve yasam
kalitesini arttirmak ayni zamanda hastaya ve tilke
ekonomisine getirdigi yiikii azaltmak i¢in tibbi ve
koruyucu hemsirelik bakimini saglamak Onem-
lidir. Bu amagla derlemede DN gelisen hastalarda
DN’nin evrelerine goére hemsirelerin tibb1 ve
bireysel bakimdaki rolii tartigilmigtir

Diyabetik Nefropati Risk Faktorleri ve
Tanilama Kriterleri

Diyabetik nefropatinin ortaya ¢ikisinda 1k, cin-
siyet ve diyabetin baslama yasi, seyrinde ise
siklikla hiperglisemi ve hipertansiyon faktorleri
etkili olmaktadir (11). Bunlarin yani sira hiperli-
pedimi, sigara kullanimi da etkilidir (12). Diya-
betik nefropatinin erken evrelerinde hiperglisemi
patolojik siireci baslatan temel faktor iken ileri
evrelerde ise hipertansiyon (HT) bu siireci
oldukc¢a hizlandirmaktadir (2). Hastalik ¢esitli
evrelerden gecerek sessiz bir seyirle son donem
bobrek yetmezligine ilerleyebildiginden, tip 2
diyabetik hastalarin daha tani anindan itibaren,
tip 1 diyabetiklerin ise ortalama 5 yillik bir
donemden itibaren mikroalbiiminiiri ydniinden
taranmasi Onerilmektedir (2). Giinliikk pratik uy-
gulamalarda proteiniiri taramasi spot idrarda
(sabah ilk idrar) albumin/kreatinin Sl¢liimii, yirmi
dort saatlik idrarda (altin standart), dort saat veya
gece boyunca toplanan idrarda albiimin bakilmasi
ile tan1 konulmaktadir (13). Fakat kan glikoz
seviyesinin takibi de 6nemlidir. Ciinkii glikoz
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yiiksekligi ile mikroalbiiminiiri gelisimi arasinda
dogrusal bir iligki vardir. HbAlc diizeyinin (%)
referans degeri; normal ve mikroalbiiniirisi olan
bireylerde <6-7, makroalbiiminiiri durumundaki
hastalarda <8’dir (11). HbAlc diizeyindeki degis-
kenlik, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli has-
talarda diyabetik komplikasyonlarin gelismesinde
onem tasimaktadir. Tip 1 ve 2 diyabetik hasta-
larda mikroalbliminiiri bulunmasa bile her yil
mikroalbliminiiri tetkiki tekrarlanmalidir (14).

Tip 2 DM erken dénemde hastalik belirtilerinin
erken fark edilmemesi ya da bireyler tarafindan
onemsenmemesi nedeni ile ancak mikrovaskiiler
komplikasyonlara bagli bulgular ortaya ¢ikti-
ginda doktora gitmektedirler. Diyabetik nefropati
prevalansinin, diyabetik retinopati derecesi ile
orantili olarak arttig1, cok degiskenli lojistik ana-
lizlerde diyabetik retinopatili hastalarda diyabetik
nefropati gelisme riskinin, retinopatisi olmayan
diyabetik hastalardan 4.37 kat fazla oldugu belir-
tilmektedir (15). DN daima retinopati ile birlikte
bulunur (16). Bu nedenle retinopati tanisi alan
hastalarin mutlaka DN yoniinden de degerlen-
dirilmesi Onemlidir. Bazi c¢alismalarda DM’li
bireylerde erken progresif bobrek fonksiyonunun
azalmasinin, mikroalbiiminiirinin baslangicindan,
makroalbliminiiriye ilerlemesinden once oldugu
icin bobrek hasarina proteiniirinin her zaman
eslik etmeyebilecegi belirtilmektedir (17,18).

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

DN gelisiminde patofizyolojik siiregler incelen-
dikten sonra makrofajlarin DN'de tubulo inter-
stisyel hasara yol actig1 belirtilmektedir. Bobrek-
lerde makrofaj birikimini artirma ve enflamas-
yonu uyararak DN gelisimini hizlandirmada etkili
baz1 faktorler bulunmaktadir (19,20,21). Bu
faktorleri Monosit Kemoatraktant Protein-1'in
(MCP-1), N — acetyl — B — D - glucosaminidase,
neutrophil gelatinase-associated lipocalin
(NGAL), kidney injury molecule-1 (KIM-1), and
interleukin-18 alarak belirtilmistir (19,21). Tilak
ve ark. (2010)’nin ¢alismasinda bobrek hasta-
liklar1 ve diyabetik nefropatide artmig idrar MCP-
1 seviyesinin diyabette mikroalbiiminiiriden daha
erken ortaya ¢iktig1 belirtilmekte (Banba ve ark.
2000, Rovin ve ark. 1996, Vada ve ark. 2000) ve

kendi calismalarinda da benzer sonuglarin oldu-
gunu vurgulamaktadirlar (19). Bu nedenle bir
¢aligmada yine bazi proteinlerin (NGAL ve KIM-
1) cerrahi sonrasi akut bobrek hasar1 gelisen
hastalarda erken donemde yiikselmesi, erken
bobrek hasarmin tespitinde bu proteinlere olan
ilgiyi arttirmistir. Ancak DN gibi kronik seyirli
siireclerde de bobrek hasarini degerlendirmede
albuminden daha erken ve spesifik olarak kul-
lanilabilecegini de diislindiirmektedir. (22). So-
nu¢ olarak, umut verici serum ve idrar biyo
belirtegleri gelisme asamasindadir ve maalesef
bobrek biyopsisi disinda, dogru diyabetik nefi-
opati teshis edebilen herhangi bir klinik marker
yoktur (23). Ancak proteiniiri izlemi disinda,
Monosit MCP-1,N-acetyl-p-D-glucosaminidase,
NGAL, KIM-1 ve interleukin-18 gibi bazi
proteinlerin izlenmesinin erken bobrek hasarinin
belirlenmesinde 6nemli olacagi diigiiniilmektedir.
(19,20, 21,22).

Diyabetik Nefropati Evreleri, Tibb1 Tedavisi
ve Evrelere Ozgii Hemsirelik Bakim

DN hastanin yasam kalitesini ve sosyal ¢evreyi
olumsuz etkileyen ve ulusal saglik biitcelerine
yiik olusturan bir sorundur. Hipoglisemik ajanlar,
antihipertansif ilaglar ve renin anjiyotensin sis-
temi inhibitdrleri gibi cesitli terapotik yaklagimlar
nefropati ilerlemesini yavaglatici rolii olsa da,
diyabetik bobrek hastaligi olan hastalarin sayisi
tip 2 diabetes mellitus prevalansi ile artmaya
devam etmektedir. Bu nedenle, DN gelisme riski
olan hastalarin erken tanimlanmasi ve uygun te-
davinin baglatilmasi, hasta sonuclarini iyilestir-
mek i¢in dnemlidir (24).Tip I DM hastalarinda
acik proteiniiri olsa bile Pankreas nakli ve
Langherans adacik nakli alan hastalarda yapilan
calismalar da siki glisemik kontroliin bobrek
hasar oranini yavaslatabilecegini belirtmistir (25).
Bir ¢alismada da insiilin pompa tedavisi ve suni
pankreasin diyabetik komplikasyonlarin goriilme
sikligint ve gelisimini daha da azaltabilecegi
ifade edilmistir (26). Hastanin kan basinci sevi-
yesinin 130/80 mmHg'dan diisiik, Proteiniiri
0.5gr/24 saatten az, HbA 1c<%7 civarinda (53
mmol/mol) tutulmasi 6nerilmektedir (27).

Glisemik kontrol, kan basinci kontrolii ve renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) inhi-
bisyonunun DN progresyonunu yavaslattigi gos-
terilmigtir (12). Tip 1 diabetes mellitusta diya-
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betik nefropatinin birincil olarak 6nlenmesinde
renin-anjiyotensin sistem blokerlerinin etkisiz
rolii, alternatif patojenik mekanizmalar1 hedef
alan diger erken terapdtik girisimlerin arastiril-
masini gerekli kilmistir. Cesitli oral hipoglisemik
ajan smiflar1 arasinda son calismalar, bobrek
koruyucu etkilerini hipoglisemik etkilerin dtesine
yerlestirecek sodyum glikoz tasiyict 2 bloker-
lerinin ve dipeptidil peptidaz-4 inhibitdrlerinin
ayirict mekanizmalarint vurgulamaktadir (28).
Gilinlimiizde, diyabetin mikrovaskiiler komplikas-
yonlarint 6nlemedeki en basarili strateji, yogun
insiilin tedavisi, adacik veya pankreas transplan-
tasyonu sayesinde, hipergliseminin ve glikome-
tabolik kontroliin saglanmasidir. Muhtemelen
insiilin pompa tedavisi ve suni pankreas diyabetik
komplikasyonlarin goriilme sikligint ve gelisi-
mini daha da azaltabilecektir (29).

1- Hiperfiltrasyon Evresi (Evre 1) ve
Hemsirelik Yaklasimlar:

Bu evrede izlenen degisiklik glomeriillerin siizme
hizinin (GFR) artmasidir. Tan1 sirasinda GFR>
150ml/dk ise nefropati gelisme riski yiiksektir.
Tip 1 diyabetlilerin %20-40’inda tan1 sirasinda
GFR yiiksekligi goriilmektedir. Bununla birlikte
bu dénemde geriye doniisiimlii bobrek biiylimesi
olabilir (11). Bobregin biiylimesi birka¢ santi-
metre kadar artar. Tani aninda GFR ve idrar
albiimin atilimi artmis ancak mikroalbiiniiri diize-
yinde degildir. Bu evrede doktor hastay1 insiilin
tedavisine gecirebilecektir. Bunlarin diginda
diyette protein kisitlamasi ve anjiotensin kon-
verting enzim (ACE) inhibisyonu gibi tedaviler
de yer almaktadir. Bu durum hem hiperglisemi-
leri kontrol altina alirken ayni zamanda glomeriil
hiperfiltrasyonun, glomeruler hipertrofinin ve
mikroalbliminiirinin azalmasma katki saglaya-
bilecektir. (30,31).

Hemgirelik Yaklasimi: DM’de kronik kompli-
kasyonlar1 dnlemede en 6nemli kural hastaligini
iyl yonetebilmesi ve kendi kendine izlem bece-
risini de kazanabilmesinden geger. DM yonetim
ilkeleri oral antidiyabetikler/insiilin tedavisini
etkin uygulayabilme, tibbi beslenme tedavisi
(TBT) ve egzersizden olugmaktadir (32). Hasta-
larin aglik/tokluk kan sekeri izlemlerini, glikoziri
takibi ve ketoniiri takibi 6nemlidir. Hipo-hiper-
glisemiyi dogru yonetebilmek, 6nerilen TBT ye
uyum saglayabilmek, dogru ve etkin egzersiz

programu ile kronik komplikasyon riski azalacak-
tir. Iyi glisemik kontroliin saglanmasi mikroalbii-
niliri miktarm1 ve nefropatinin ilerleme hizini
azaltmaktadir (30). Diyabetik hastalarda dislipi-
demiler glomeriiloskleroz ve ilerleyici bobrek
hastaliginin gelisimine neden olacagi icin lipit
diizeyini diisiirmek i¢in kullanilan statinlerin
kullanim sekli, etki yan etkileri hastaya anlatilir.
Diyet ve egzersiz planlamasi1 yapilmalidir. Boy-
lece hem kardiyovaskiiler riskler azaltilir hemde
bobrekte nefropati  gelisimini  engellemeye
olumlu katk1 saglanir (30).

Mikroalbiiminiirisi olan hastalarin normaalbiimi-
niirisi olanlara gore diisiik yogunluklu egzersiz
yaptiklar1 bir ¢aligmada; bobrek fonksiyon bo-
zuklugunun proteiniiri, retinopati ve kardiyovas-
kiiler hastaligin artmasi ile diisiik yogunluklu
aktivite arasinda iliski bulundugu bildirilmistir
(33).

Sigaranin biraktirilmasi da bu dénemde berab-
erinde geligebilecek kardiyovaskiiler risklerin ve
renal fonksiyon kaybinin azaltilmasina katki
saglayacaktir (16,28).

2- Sessiz Evre (Normoalbiiminiiri Evresi)
(Evre 2) ve Hemsirelik Yaklasimlari

Bu evrede GFR’nin hiperfiltrasyon nedeniyle
yiiksekligi devam eder ancak idrarda albumin
normal diizeydedir. Egzersiz sirasinda mikroalbu-
niiri  goriilebilir. Bu evre 5-15 yil siirer, ilk
evreden ayirmak zordur (30,34).Bu evrede tibbi
tedavi yine gliseminin ideal kontroliinii saglama,
proteini kisitlayici diyet ve hipertansiyonun kont-
rol altina almmasmi saglayict tedavilerden
olusmaktadir.

Hemgirelik Yaklagimi: Evre 1’deki yaklasimlarla
aynidir.

3- Nefropati Baslangic Evresi
(Mikroalbiiminiiri) (Evre 3)ve Hemsirelik
Yaklasimlar

Diyabet baslangicindan sonra hastalarin%30-
50'sinde mikroalbuminiiri goriiliir. Bu hastalarin
%80'inde 10-15 yil igerisinde nefropati gelisir
(30). Mikroalbiiminiirisi olanlarda albiiminiirisi
normal olanlara gore 20 kat daha fazla bobrek
hastalig1 riski vardir (11).GFR yiiksek kalir veya
normal aralia geri doner. Hastalarin% 60'inda
kan basinci artmaya baslar (30). Bobrek glome-
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rillerindeki yapisal degisiklikler artar, diger
evrelerden farkli olarak GFR’de azalma baslar.
Bu nedenlerle diyabetlilerde tani1 sirasinda ve
sorun yoksa yilda lkez diizenli olarak mikroal-
biliminiiri 6l¢imii yapilmalidir (11).

T1bbi tedavi olarak Pentoksifilinin, ARB ve ACE
inhibitorlerinin albuminiiriyi azalttig1 igin kulla-
nilmaktadir. Tedavi sirasinda potasyum diizeyi-
nin de izlenmesi gerektigi belirtilmektedir (29).
Diyabetik nefropatisi olan tip 2 diyabetik hasta-
larda ACE inhibitorleri kullanimi Renin Anji-
yotensin sistemini bloke ederek bobrek MCP-1
diizeylerini baskiladigi ve bu sayede bdbrek
fonksiyonlarini iyilestirdigi bildirilmistir (35). Bu
nedenle erken diyabetik nefropatinin tan1 ve
miidahalesinde idrar MCP-1'in 6lgiilmesi biiyiik
onem tasimaktadir (19).

Hemsirelik Yaklasimlari: Kan basinci kontroli
ve HT oOnlenmesi i¢in kan basincinin 130/85
mmHg’nin altinda tutulmasi, tuz kisitlanmasi,
egzersiz yapma, kan sekerini kontrol altinda tut-
ma, beslenmede alinan protein miktarin1 azaltma,
baz1 ilaglar nefrotoksik etkiye (NSAI ilaglar,
kontrast madde, agr1 kesici ve antibiyotik) sahip
oldugu i¢in diizensiz kullanimindan kaginilmasi
gerektigi hasta egitimleri sirasinda anlatilmalidir.
Mesane dolu oldugu halde idrar yapamama,
iriner inkontinans bulgular1 hastaya anlatilir ve
bu sikayetleri gelismesi durumunda gecikmeden
hekime basvurmasi konusunda bilgilendirilme-
lidir (34). Diyabetik bobrek sorunu olan hasta-
larda kontrast alimina baglh nefropati gelisebilir.
Hastanin tetkik dncesi ve sonrast yeterli hidras-
yonu (ortalama 3lt/giin) ve kreatinin takibi yapil-
malidir (16).

Birgok DN progresyonunun ilerlemesini durdur-
maya yonelik yeni tedaviler arastirilmaktadir.
Mevcut tedaviler, optimal glisemik kontroliin
(HbA1¢<%7,53mmol/mol) saglanmasini amagla-
maktadir. Bu durum DN ilerlemesini yavaslata-
bilir. Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Arastir-
masi, DM ve normoalbiiminiirisi olan 1365
hastada siki glikoz kontrolii saglanmis kisilerde
10 yillik izlem sonrasinda mikro ve makroalbii-
miniiri insidansi diisiikk bulunmustur (27).

Bunun yani sira DN’nin ilerlemesini onlemek
i¢cin, renin anjiyotensin sistemi inhibisyonu, kan
basinci kontrolil ve lipid yonetiminin saglanmasi
da amaclanmaktadir. Bu amaca tuz ve protein

kisitlamas1 ve sigaray1 birakma gibi yasam tarzi
degisiklikleri de olumlu katki saglar. Ancak, bu
kabul edilen terapiler, DN ilerlemesini tamamen
durduramamaktadir (23, 24). Diyette meyve, seb-
ze, tahil, diisiik yagl siit iiriinleri, kiimes hayvan-
lar1, balik, findik ve akdeniz diyeti agirlikhi
olmasi oOnerilir (36).

d-Klinik Nefropati Evresi (Makroalbiiminiiri)
(Evre 4): Evre 4'lin karakteristik histolojik 6zel-
likleri fokal glomeriiler skleroz ve makropro-
teiniiri olusumudur. Hastalarin %30'unda nefrotik
bozulma nedeniyle GFR'nin %80 oraninda aza-
labilir. Bu siirecin yonetiminde RAS blokerleri
kullanilmaktadir. Onceleri RAS blokerleri evre
1’de kullanilmaya baglanir iken giliniimiizde bu
tedavinin kullanimi yoniindeki goriis hastalarin
evre 4’¢ kullanilmas1 yoniinde degismistir. De-
neysel ve klinik arastirmalardaki yeni bulgulara
gore DN tedavisi icin yeni tedavi ve stratejilere
ihtiya¢c duyuldugu da belirtilmektedir. (37).
Amerikan Diyabet Dernegi bu evrede diisiik
proteinli diyeti desteklemektedir (38). DN’li has-
talarda diisiik proteinli diyet (0.6-0.8 g/kg/giin),
diyabetik nefropatinin iyilesmesi ile anlaml
olarak iliskili oldugu, GFR’nin iyilestirilmesine
katk1 sagladig1 belirtilmektedir., (36). Hafif tuz
ve protein kisitlamasi da bazi hastalara fayda
saglayabilir, ancak siki izlem ve uyum problem-
leri olabilir (39). Hipergliseminin yoOnetimi ve
renal fonksiyonlarin  korunmasinda insiilin
tedavisi ve antihipertansif tedavi uygulamalar1 bu
evrede de dnemlidir (31).

Hemsirelik Yaklasimlar: (34, 40):

e Hekim ve diyetisyen tarafindan onerilen diyete
uyumun saglanmasi,

e Odem ve cilt biitiinliigii kontroliiniin yapilmasi

e idrarda albiimin miktarinin artmas: sonucu
periferik ve i¢ organlarda sivi tutulumunun
yaptig1 sorunlar (yorgunluk, dispne, aktivite
intoleransi, karinda hassasiyet ve asit) yakin
takip edilmesi

o Aldig1 cikardig: takibi, kilo takibinin diizenli
yapilmasi

e Cilt bitiinliigiinde bozulma riskini azaltmak
icin pamuklu, terletmeyen, sikmayan giysiler
kullanilmasi, cildin her giin takip edilmesi,
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e Hekim oOnerisi ile giinlik tuz alimi 2-3 g ile
smirlandirilir (40) ve yaygin 6demi ¢ozmek
icin hekimin Onerdigi diiiretik tedavisi uygu-
lanir. Yemeklerde tuz eklenmemesi, tuzsuz
ekmek tiiketilmesi, hazir gidalarda tuz igerigi
fazla oldugu i¢in kullanilmamasi salamura,
konserve tiiketilmemesi gerektigi hastaya
anlatilmali.

e ACE inhibitdrii kullanan hastalarda hiperkale-
mi belirtileri yakindan takip edilmesi gerekir..

e Siki kan glikoz diizeyinin takibi ve kontrolii
yapilmasi dnemlidir.

e Diizenli egzersiz kan sekerini kontrol altina
almak i¢in Onerilir. Yapilan ¢aligmalarda fizik-
sel aktivitenin mikrovaskiiler komplikasyonlar1
onlemede anlamli bir iliski olmadig1 fakat kan
sekeri ve kardiyovaskiiler risk azaltmasinda
katki sagladig icin diisiik yogunluklu aktivite
yapilmasi onerilir(41).

e Yogun proteiniiri ve glikoziiri olan kadin
hastalarda asemptomatik bakteriiiri siktir(16).
Bu nedenle hastalardan zaman zaman idrar
kiiltiirii ve tam idrar tetkiki yaptirilmasi One-
rilir.

e Hekimin Onerdigi dislipidemi tedavisi, ACE
inhibitorii, ARB ilaglarim etki ve yan etkileri
hastaya anlatilmas1 gerekir.

e-Son Donem Bobrek Yetmezligi (SDBY) Ev-
resi (Evre 5): GFR'nin azalmaya devam et-
mesiyle, ESBY gelisebilir. DN, iliskili otoimmiin
noropati ve kalp hastalig1 nedeniyle ESBY 'nin en
yaygin nedeni olarak kabul edilmektedir. Evre 5
son donem bdbrek hastaligi (SDBH) veya kronik
bobrek hastaligi (KBH), GFR dakikada 15 ml’nin
altina diismiistiir. Bu agsamada hemodiyaliz, peri-
ton diyalizi ve bobrek transplantasyonu yapilmasi
gerekir (24).

Hemsirelik Yaklasimi: Hasta bu evrede kronik
bobrek yetmezligi siirecine girmistir. Kronik
bobrek yetmezligi farkli bir konu alani olmasi
dolayisi ile burada kronik bobrek yetmezliginin
hemsirelik bakimina ayrica yer verilmemistir.

Amerikan Diyabet derneginin ‘“Mikrovaskiiler
Komplikasyonlar ve Ayak Bakimi: Diyabetlerde
Tibbi Bakim Standartlari—2018” yil1 diyabetin ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesin-
deki onerileri ve kanit diizeyleri (38);

10.

. Mikrovakiiler riskleri azaltmak veya diyabe-

tik bobrek hastaliginin ilerlemesini yavaglat-
mak i¢in glikoz kontroliinii optimize edil-
melidir (Kamit Diizeyi A).

Riski azaltmak veya diyabetik bobrek hasta-
liginin ilerlemesini yavaglatmak icin kan
basinct kontrolii optimize edilmelidir (Kamit
Diizeyi A).

Diyabetik bobrek hastaligi olan ve diyalize
girmeyen kisiler icin, diyette protein alimi
yaklagik 0,8g/kg/giin olmalidir. Diyaliz hasta-
lar1 i¢in daha yiiksek seviyelerde protein
alimi dikkate alinmalidir (Kamit Diizeyi B)

Diyabet ve hipertansiyonu olan hastalarda
(gebe olmayan), ACE inhibitorii veya bir
anjiyotensin reseptor blokeri, orta derecede
artmig idrar alblimin-kreatinin orani (30-299
mg/g kreatinin) olanlar i¢in Onerilmektedir
(Kamit Diizeyi B), Ancak idrar albiimin
/kreatinin oran1t >300 mg/g olan hastalar ile
tahmini GFR diizeyi <60 mL/dak/1.73 m’
olan hastalarda i¢in ACE inhibitdrii veya bir

anjiyotensin reseptdr blokeri, kesinlikle
tavsiye edilir (Kanit Diizeyi A).
ACE inhibitorleri, anjiyotensin reseptor

blokerleri veya diiiretikler kullanildiginda
serum kreatinin ve potasyum diizeyleri peri-
yodik olarak izlenmelidir (Kanit Diizeyi B).

Albiiminiirisi olan ACE inhibitorii veya bir
anjiyotensin reseptdr bloker ile tedavi edilen
hastalarda idrar albiimin/kreatin oran1 stirekli
izlenmelidir (Kanit Diizeyi E).

Diyabetik bobrek hastalarinin kan basinci,
idrar albiimin-kreatinin oran1 (<30 mg/g
kreatinin) ve GFR diizeyinin normal olmasi
durumunda birincil koruma onlemi olarak
ACE inhibitorli veya anjiyotensin reseptor
bloker 6nerilmemektedir (Kanit Diizeyi B).

GFR<60ml/dak/1.73m” olan hastalarda kro-
nik bobrek hastaliginin potansiyel komplikas-
yonlar1 degerlendirilmelidir (Kanit Diizeyi
E).

GFR<30 ml/dak/1.73m’olan hastalar renal
replasman tedavileri i¢in nefrolojiye sevk
edilmelidir (Kanit Diizeyi A).

Bobrek hastaliginin  etyolojisi, sorunlarin
yonetilmesindeki zorluklar ve hizla ilerleyen
bobrek hastaligr ile ilgili belirsizlikler nede-
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niyle bobrek hastaligi bakiminda deneyimli e Diyabet tanisi almig bireylerin hastaliklarini iyi
bir doktora bagvurulmalidir (Kanit Diizeyi yonetebilmeleri ve kendi kendine izlem
B). becerilerini kazanmalar1 konusunda yeterli
Sonug olarak; Diyabetik Nefropati gelisiminin yardim ve destegin saglanmas,
onlenmesinde hemsirelik yaklagimlart olarak o Tibbi beslenme tedavisine, egzersiz progra-
yapilmasi gerekenler: mina ve tibbi tedaviye (OAD, insiilin tedavisi,
e Diyabetes Mellitusun erken donemde tam antihipertansif tedavi vd.) uyum konusunda
konmas1 ve toplumsal sagligin korunmasina yardimes olunmast,
yonelik taramalar ve farkindalik egitimlerinde e Hastalarin aldig1 ¢ikardig: takibi, kilo ve 6dem
yer almasi, takibinin diizenli yapilmasi, mikroalbiiminiiri
e Gestasyonel diyabet tanist ve mevcut diyabetes ve kan basmer takiplerinin saglanmast,
mellitus varliginda gebelerin egitim, bilgilen- e Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlar

dirme ve takiplerinin gergeklestirilmesi,

konusunda bilgi, beceri ve takip agisindan

destek olunmasi, olarak dzetlenebilir.
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