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Abstract

Diabetic Nephropathy (DN) is a microvascular complication seen in both type 1 and 2 Diabetes Mellitus (DM) and worldwide incidince is increasing.
Hemodynamic, metabolic and genetic factors are responsible take part in the pathogenesis. First finding is microalbuminuria (30-300 mg/day or 20-200
p/min.). Screening for microalbuminuria should be performed once a year, starting 5 years after diagnosis in type 1 DM and at diagnosis in type 2 DM patients.
Hyperglycemia, hypertension, smoking, high dietary protein, hyperlipidemia, sex, race, obesity and genetic tendency were identified as independent risk factors
in the development and progression of DN. Good glycemic control (HbAlc < 7%), treating hypertension (< 130/80 mmHg or < 125/75 mmHg if proteinuria >
1.0 g/day), treating dyslipidemia (LDL cholesterol <100 mg/dl) and low dietary protein are effective treatments for preventing the development of
microalbuminuria and progression of nephropathy.
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Oz

Diyabetik nefropati (DN) hem tip 1 hem tip 2 Diabetes Mellitus (DM)’da gériilen mikrovaskiiler bir komplikasyon olup siklig1 tim diinyada artmaktadir.
Patogenezinde hemodinamik, metabolik ve genetik faktorler sorumlu tutulmaktadir. ilk bulgusu mikroalbuminiiri (30-300 mg/giin veya 20-200 p/dk).
Mikroalbuminiiri i¢in tarama Tip 1 DM’de tanidan 5 yil sonra, tip 2 DM de tan1 kondugunda yilda bir kere yapilmalidir. DN olusumunda ve ilerlemesinde
hiperglisemi, hipertansiyon, sigara igme, yiiksek proteinli diyet, hiperlipidemi, cinsiyet, irk, obezite ve genetik yatkinlik bagimsiz risk faktorleridir. Iyi glisemik
kontrol (HbAlc < 7%), hipertansiyonun tedavisi (< 130/80 mmHG veya proteiniiri > 1 gr/gun ise < 125/75 mmHg), hiperlipidemi tedavisi (LDL < 100 mg/dl)
ve diisiik proteinli diyet ile mikroalbuminiiri gelisimi ve DN’nin ilerlemesini engelleyecek etkili tedavilerdir.

Anahtar Kemiler: Diyabetik nefropati, 6nleme, tedavi

Diabetes Mellitus (DM), instlin hormon sekresyonunun
ve/veya insiilin etkisinin mutlak veya goreceli azligi
sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozukluklara yol a¢an kronik bir metabolizma hastaligidir.
Sedanter yasam, yanlig beslenme ve sismanlik gibi
nedenlerle goriilme sikligr tiim diinyada giderek artan
onemli bir saglik sorunudur. Tim diinyada 130 milyondan
fazla DM’li hasta vardir. 2025 yilinda, Uluslaras1 Diyabet
Federasyonunun 6nerdigi 6nlemler alinmadig: takdirde 333
milyon olacagi tahmin edilmektedir [1].

DM’nin komplikasyonlar1 mikrovaskdler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar olarak ikiye ayrilr.
Mikrovaskiiler komplikasyonlari; retinopati, nefropati ve
noropatidir. Makrovaskiiler komplikasyonlar1 ise koroner
kalp hastaligi, periferik damar hastalig1 ve serebrovaskiiler
hastaliklardir. DM’nin tedavisindeki gelismelerle beraber
hastalarin yasam siiresi uzamakta, bununla birlikte
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diyabetik nefropati (DN) ve son donem bdbrek yetmezligi
(SDBY) artmaktadwr. Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2013
kayitlarinda SDBY nedenleri arasinda DN oraninin % 36
oldugunu gosterilmistir [2]. DN, hem tip 1 hem tip 2 DM
de gorllmektedir ve morbidite ile  mortaliteyi
arttirmaktadir.

Epidemiyoloji

Tip 1 DM'li hastalarm % 20-30'unda ortalama 15 y1l i¢inde
mikroalbuminiiri gelisir. Kan basmcmm (KB) ve kan
sekerinin kontrol altina alinmasi ile mikroalbuminiiri
hastalarin % 35-58'inde gerileme veya sabit kalma
gozlemlenebilir. Tanidan 20 y1l sonra % 4-17, 30 yil sonra
% 16 SDBY goriilebilir. Tipki mikroalbuminiiri evresinde
oldugu gibi, KB ve kan sekerinin iyi kontrol altina alinmasi
SDBY insidansini belirgin bir sekilde azaltmaktadir. Aym
zamanda iyi kan sekeri kontrolu ile SDBY insidansi 20
yilda % 2.2, 30 yilda % 7.8 olarak bildirilmistir [3-5]. Tip
2 DM hastalarinda yasam siiresinin uzamasi ile DN
gelisme riski artmustir. United Kingdom Prospective
Diabetes Study (UKPDS)'de Tip 2 DM'li hastalarda
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tanidan sonraki 10. yilda mikroalbuminiiri % 25,
makroalbuminiiri % 5, kreatinin yiiksekligi (> 2 mg/dl)
veya renal replasman tedavi gereksinimi % 0.8 olarak
bildirilmistir [6]. Aym ¢alismada yillik ilerleme sikligt,
normoalbuminiiriden mikroalbumindriye % 2,
mikroalbumindiriden makroalbumindriye % 2.8,
makroalbuminiiriden kreatinin yiiksekligine veya diyalize
baslamaya % 2.3 olarak bildirilmistir.

Patogenez

DN gelisiminde hiperglisemi, hipertansiyon, sigara i¢me,
yuksek proteinle beslenme, hiperlipidemi, erkek cinsiyet
(1.7 kat fazla), siyah ik, obezite ve genetik yatkinlik
bagimsiz risk faktorleridir. DN'nin  patogenezinde
hipergliseminin tetikledigi hemodinamik ve metabolik
faktorler sorumludur.

Hemodinamik olarak, renin-anjiotensin-aldosteron (RAS)
ve endotelin sistemi aktive olur. Transforming growth
factor-beta (TGF-B) gibi fibrotik sitokin salinimi artar.
Glomeriil ve tiibiiler bazal membranlarinda, bowman
kapsiiliinde kalinlasma, podosit hasari, afferent ve efferent
arteriollerde  hiyalinizasyon  beraberinde  mezengial
hiicrelerde hipertrofi olusur. Glomeriillerdeki mezengial
hacmin artmas: ile glomeriil kapiller ylizey alani ve
Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (GFH) azalir, diffiiz
glomeruloskleroz olusur [7,8]. DN'de patognomonik olan
'‘Kimmelsteil-Wilson nodult' diffuiz  glomeruloskleroz
zemininde gorilen noduler glomerulosklerozdur. Isik
mikroskobisinde, mezengium kaynakli, diizgiin simirlt PAS
pozitif ve eozinofilik noduller gorulur, ancak gorulme
orani % 12-46'dir [9].

Metabolik faktérler ise enzimatik olmayan glikozillenme,
protein kinaz C (PKC) aktivitesinde artis ve normal
olmayan polyol metabolizmasmni igerir. Insiiline bagl
olmayan dokularda (sinir, glomeril, lens, retina)
hiperglisemiye bagli olarak hiicre i¢i glikoz seviyesi artar.
Glikoz fazlas1 ¢ogunlukla polyol yoluyla aldoz rediktaz
enzimi tarafindan sorbitole doniistiiriiliir. Sorbitol hiicre
zarin1 gecemez, hiicre i¢inde birikir, NADPH azalir, PKC
artar. Bu durumda glutatyon metabolizmasi bozulur,
serbest oksijen radikalleri artar. Sonu¢ olarak doku
hipoksisi ve vaskiiler hasar belirginlegir. Hiperglisemiye
uzun sure maruziyet Kkollajen, intraseliiler protein ve
nikleik asitler gibi proteinlerin enzimatik olmayan
glikozilasyonuna neden olur. Kisa siireli hiperglisemi
erken glikozilasyon iirlinlerini (geri doniisiimlii), uzun
sireli hiperglisemi ise erken glikolizasyon (rinlerinin
birleserek geri doniigiimsiiz ileri glikozilasyon iirtinlerini
(IGU) olustururlar. iGU olusumu diyabetik hastalarda 2 kat
daha fazladir ve bazal membran kalinlagsmasina yol agarlar.
Nitrik oksit baskilanmasi, hiicre yilizeyinde heparan siilfatin
azalmasi, prorenin, tiimér nekroz faktor-alfa, insilin
benzeri biyume faktori-1, interlokin-1-6-18, vaskiler
endotelyal biliylime faktorii artisi diyabetik hastalarda
endotelde gegirgenlik artigi, tromboza egilim, bazal
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membran ve mezengial hiicre artigina neden olmaktadir
[10-12].

Ayrica DN patogenezinde genetigin rolii oldugu da
gosterilmigtir. Tip 2 DM'li ardistk 2 kusak Pima
yerlilerinde  yapilan  bir  ¢alismada, proteiniirisiz
diyabetlilerin diyabetli c¢ocuklarinda % 14, anne veya
babadan birinde proteiniiri varsa ¢ocuklarinda % 23, her
ikisinde de proteiniiri varsa ¢ocuklarinda % 46 oraninda
proteiniiri gorilmiistir [13]. Ayrica, aile i¢inde birden
fazla kiside DN gortilebilecegi 'The Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT)' de belirtilmistir [14]. Tip 2
DM'li hastalarda DD polimorfizmi DN gelisimi ve
ilerlemesi ile iligkili oldugu gosterilmistir [15,16].

Tam, klinik bulgular ve evreleri

Glomerulden filtre olan glikoz, proksimal tubulislerden
geri emilir ve idrarla atilmaz. Fakat glomerulde sizilen
glikoz tubuler emilme kapasitesini asarsa glikoziiri goriiliir.
DM’de glikozurinin yagtig1 ozmotik diiireze bagh olarak
su, sodyum ve potasyumunda idrarla atidlimi artmistir. Bu
durum Klinikte politri, polidipsi, halsizlik olarak
gozlemlenebilir. Idrar rengi soluk olmasma ragmen
dansitesi yiiksektir.

DN'nin ilk bulgusu mikroalbumindridir. 3 ile 6 ay
icerisinde, ii¢ idrar degerlendirmesinin en az ikisinde
albumindrinin (30-300 mg/gin veya 20-200 p/dk) devam
etmesi olarak tanimlanir. Albumin kayb1 300 mg/giin veya
200 p/dk’dan fazla ise makroalbuminiiri olarak adlandirilir.
Tip 1 DM'li hastalar tanidan 5 yil sonra, Tip 2 DM'li
hastalar tan1 kondugunda mikroalbuminiiri agisindan yilda
bir kere taranmalidir. Ancak idrarla protein atilimi
degiskenlik gosterdiginden, degerlendirme, hastada {iriner
enfeksiyon, ates, agir egzersiz, kalp yetmezligi yokken, en
az iki kez sabah idrar1 bakilarak yapilmalidir. GFH,
hastaligin ilk donemlerinde arttig1 igin degerlendirmede
giivenli degildir. DN 5 evrede tanimlanmaktadir.

Evre 1 (Hipertrofi ve hiperfiltrasyon dénemi) = GFH
%20-40 oraninda artmustir. Bu genelde tani konuldugu
anda ortaya ¢ikan bir durumdur. Renal plazma akimi % 9-
14 oraninda artmaktadir. KB normal, albuminiiri < 30
mg/glindiir. Egzersiz sirasinda albumin atilimi artar ve bu
evre icin karakteristiktir. Tyi kan sekeri kontrolii ile geri
doniisiimlii olabilir.

Evre 2 (sessiz donem) = Hastaligin baslangicindan 5-15
yil sonra ortaya ¢ikabilir. Klinik bulgu yoktur.
Hiperfiltrasyon, normal KB ve normoalbuminiri
mevcuttur. Bu evrede renal biyopsi yapildiginda bazal
membranda kalinlasma, mezangial matrikste bir miktar
artig dikkati ¢ekebilmektedir (tanidan 2-4 yil sonra). Bu
evrede uzun siren hiperfiltrasyonun diabetik nefropatinin
gelisgiminden sorumlu temel mekanizma oldugu daha net
saptanmaktadir. Ideal tedavi ile bulgular azalabilir ve
kaybolabilir.
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Evre 3 (Mikroalbumindri dénemi) = GFH yiksek ya da
normal olabilir. Mikroalbuminiri (30-300 mg/giin)
saptanir. Hastalarm g¢ogunlugu normotansif olmasina
ragmen, non-dipper hipertansiyon gozlenebilir. Bu evrede
histopatolojik incelemede bazal membran kalinlagsmasi ve
mezangial hacim artig1 daha da belirginlesmektedir.

Evre 4 (Asikar nefropati donemi) = Hastalarda
albuminiiri > 300 mg/giin ve hipertansiyon vardir. Artan
proteindri ve kontrolsiiz hipertansiyon, GFH’da ortalama 1
ml/dk/ay azalmaya neden olur. Bu durum hastalarin 5 yil
icinde yaklasik % 25'inde, 15 yil iginde de ¢gogunda SDBY
gelisgmesine neden olur. Mikroskopik hematiiri asikar
diabetik nefropatili olgularin % 66’sinda dikkati gekmekte
ve tek basma baska bir glomeriiler hastaligm varligini
gostermemektedir. Histopatolojik incelemede yaygin
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interkapiller glomeruloskleroz ve mezengial genisleme
mevcuttur.

Evre 5 (SDBY) = Diyabetik glomeruloskleroz ile beraber
ciddi bobrek dist bulgular (retinopati, ndropati,
kardiyovaskiler komplikasyonlar) mevcuttur. Maalesef,
hastalar en sik bu evrede hekime bagvurmaktadir. Nefrotik
diizeyde proteiniiri, lire, kreatinin yiiksekligi, kontrolsiiz
hipertansiyon, &dem saptanir.  Persistan  proteindri
gelistikten sonra sayet yeterli koruyucu tedaviler
uygulanmaz ise ortalama 7 yilda SDBY’e ilerleme
olmaktadir.

DN'si olan hastalarin ¢cogunda bobrek biyopsisi tani i¢in
gerekmez. Ancak Tablo-1'de tanimlanan durumlarda
diyabet digi bobrek hastaliklar1 diisiiniilmeli ve uygun
vakalarda mutlaka bobrek biyopsisi  yapilmalidir.

Tablo 1. DM'li hastalarda diyabet dig1 bobrek hastaliginin diisiiniilmesi gereken durumlar

1- Tip 1 DM’li hastada diyabet yas1 < 5 yil, retinopati olmadan proteiniiri olmasi

2- Eritrosit/Lokosit silendirlerinin oldugu aktif idrar sedimenti
3- Ani baslayip hizli ilerleyen renal yetmezlik

4- Hizla artan proteiniiri, nefrotik sendrom

5- Tedaviye direncli hipertansiyon

6- Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACEI) veya Anjiotensin reseptor blokorleri (ARB) baglandiktan sonra GFH azalmasi (%30’dan fazla)

7- Sistemik hastalik bulgu ve semptomlar1 varlig

Onleme ve Tedavi

DN’nin 6nlenmesi ve tedavisinde en énemli basamak siki
glisemik kontroldir. Ek olarak KB kontroli dzellikle RAS
sisteminin kontrold, hiperlipidemi tedavisi, diyette tuz ve
protein kisitlamas1 mutlaka yapilmalidir. Tablo-2’de DN
evreleri, degerlendirme ve tedavi Onerileri 6zetlenmistir.

Hipergliseminin tedavisi: DCCT ¢alismasinda 1441 Tip 1
DM’1i hastanin 6.5 y1l takibi sonunda siki glisemik kontrol
saglanan hastalarda (HbAlc: % 7.2), konvansiyonel tedavi
alan gruba (HbAlc: % 9.1) gore mikroalbumindri
gelismesinde % 34, makroalbuminiiri gelismesinde % 44
risk azalmasi gozlenmistir [14]. DCCT g¢ahigmasindan
alman hastalarin uzun siireli takiplerinden olusturulan
Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications
(EDIC) ¢alismasinda 8 yillik takipte yogun tedavi alan
hastalarda, benzer glukoz  dlzeyleri olsa bile
mikroalbuminiiride % 49 risk azalmasi gozlenmistir.
DCCT’de yogun insiilin tedavisinin mikroalbuminiiriden
asikar  nefropatiye ilerlemeyi Onlemede faydasi
gosterilememistir. Buna ragmen EDIC ¢alismasinda yogun
tedavi alan grupta asikar nefropati gelisme riski % 84 daha
az bulunmustur[5]. UKPDS c¢alismasinda Tip 2 DM’li
hastalarda sik1 kan sekeri kontrolii (HbAlc’de % 0.9’luk
diisiis) ile mikroalbuminiiride % 33, 12 yil boyunca
boyunca kreatinin degerleri iki katmma wulagsan hasta
sayisinda % 74 oraninda azalma saptanmustir. Sik1 glisemik
kontrol saglanan Tip 1 DM’li hastalarda, tekrarlayan
bobrek biyopsileri glomeriiler lezyonlarmn ilerlemesinin
daha yavas oldugu bildirilmistir. Ayrica bobrek nakilli Tip
1 DM hastalarinda siki glisemik kontrol yapilanlarda

glomeriiler lezyonlar gelismezken, geleneksel tedavi alan
hastalarda diyabete bagli lezyonlar gézlenmistir [17-19].

Kan basinct kontrolii: Hipertansiyon kan basincinin
140/90 mmHg iizeri olarak tanimlanmaktadir. Genellikle
de mikroalbuminiiri gelistikten 2-5 yil sonra ortaya
¢ikmaktadir. DM olmayan proteiniirili hastalarda KB’nin
diiglirilmesi  ile  bobrek  yetmezligi ilerlemesinin
yavasgladig1 bilinmektedir. Bu nedenle DM’lilerde daha
diisik kan basinci hedefleri ortaya konulmustur. Bu
hastalarda kan basmcimin baglangic i¢in 130/85 mmHg
diizeylerinin altinda olmas1 amaclanirken, proteinlrik
olgularda 125/75 mmHg diizeyinin alt1 hedef olarak
verilmektedir. KB  kontroli  diyabetli  hastalarda,
mikroalbuminiiri  olusumunu  engeller, var olan
mikroalbumindrriyi  geri  dondlrebilir, DN var ise
ilerlemesini  yavaslatir, mikrovaskiiler ~komplikasyon
geligimini gegiktirir ve mortaliteyi azaltir. Tedavide RAS
bloke etmek amagli ACEl veya ARB’ler kullanilr.
ACEI’'nin hemodinamik etkilerine ek olarak glomeriil
boyut ve gegirgenliginide (apopitozu ve kollagen sentezini
inhibe  eder, proliferasyonu  azaltir,  nitrikoksit
inhibisyonunu engeller) etkiledigi gosterilmistir. [IRMA-2
(The Irbesartan in patients with type 2 diabetes ve
microalbuminuria) calismasinda irbesartan 150 mg/giin
kullanimi1 ile hastalarda mikroalbuminiirinin % 24, 300
mg/giin kullanimi ile % 38 azaldigi gosterilmistir [20].
MARVAL (Microalbuminuria Reduction with Valsartan )
calismasinda valsartan ve amlodipin tedavisinin benzer
KB’1t  kontroli ~ yapmasmma  karsin, valsartanin
mikroalbuminiiriyi daha fazla azalttigi bildirilmistir [21].
RENAAL (Reduction of Endpoints in Non insulin
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dependent Diabetes Mellitus with Anjiotensin 11 antagonist
Losartan) ve IDNT (Irbesartan in Diabetic Nephropathy)
¢aligmalarinda sirasiyla losartan ve irbesartan tedavilerinin
DN’li hastalarda SDBY’ne ilerlemeyi anlamli gekilde
azalttigi rapor edilmistir [22,23]. Yapilan bu caligmalar
ayn1 zamanda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitede de
azalma oldugunu gostermistir.

Son yillardka ACElI ve ARB ajanlarmin beraber
kullaniminin, bu ilaglarin tek kullannmindan daha fazla
renoproteksiyon saglayacagi goézlemlenmistir [24]. Ancak
kombinasyon tedavisinin ek fayda saglamadigi, hatta yan
etkilerde artisa neden oldugunun belirtildigi ¢caligmalar da
vardir [25,26]. Bu verilerin 1s1ginda, DM’li hastalarda
bazal kreatinin seviyesinin % 30 artmasi ve 2-3 hafta
icinde stabillesmesi durumunda ACEI ve/veya ARB
tedavisi kesilmemelidir.

Tip 2 DM’li ve nefropatili hipertansif hasta grubunda renin
inhibitorl olan aliskirenin losartan tedavisine eklenmesi ile
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kullanildigindan %20 ek azlama oldugu gosterilmistir [27].
Ayrica, diltiazem ve verapamil gibi nondihidropiridin
grubu kalsiyum kanal blokorlerinin de proteiniiriyi azaltici
etkileri vardir [28].

Son zamanlarda, DN tedavisinde oksidatif stresi azaltmak
amacli sentetik tripenoid olan bardoksolon metil kullanimi
ile ilgili c¢aligmalar yapilmaktadr. BEAM [29]
calismasinda DN olan 227 hasta 52 hafta takip edilmis 4
hafta icinde GFH’da anlamli artig saptanmis, ancak ilag
kesilince 4 hafta iginde bazal degerlerine geri dondiigi
saptanmig. Bununla birlikte, bardoksolon tedavisinin
GFH’da artisla beraber KB degerlerinde ve albiiminiiride
artisa neden oldugu, SDBY ’ni ve kardiyovaskiiler dliimleri
azaltmadigi gosterilmistir [30,31].

Ayrica, IGU inhibisyonu (Aminoguanidin, Pyridorin),
endotelin inhibisyonu  (Avosentan, Atrasentan), TGF-p
inhibisyonu (Pirfenidon)  ve  Vitamin D  reseptor
aktivasyonu (Parakalsitol) gibi tedaviler (zerinde de

albuminiiride losartanin tek basina tedavide calisilmaktadir [32,33].
Tablo 2. DN evreleri, degerlendirme ve tedavi
Evre Degerlendirme Tedavi

Normoalbumin(ri-Normotansif

Persistan mikroalbuminiri-normotansif

atilimmin degerlendirilmesi
Persistan mikroalbumindiri
/Hipertansif

Yillik mikroalbuminiiri taramasi, kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin degerlendirilmesi
KB, kan sekeri ve lipid diizeylerinin kontroli, iiriner albiimin

Uriner albuminiiri, GFH, KB, lipid degerlendirilmesi

HbAlc < %7.0
ACEl veya ARB

ACEI veya ARB KB<130/85 mmHg,
diger antihipertansif

Proteinuri Proteiniiri, KB, lipid, GFH degerlendirilmesi Agresif KB kontroli, <125/75 mmHg,
diistik protein diyet
Disik GFH Renal replasman tedavisi i¢in degerlendirme Diisiik protein diyet, uygun zamanda kalici

renal replasman tedavisi

Hiperlipidemi tedavisi: DM’li hastalarda hiperlipidemi
siktir, ateroskleroza ve bobrek hasarmin ilerlemesine neden
olur. Hedef degerler; LDL <100 mg/dl (eger koroner arter
hastalig1 varsa < 70 mg/dl), Trigliserit < 150 mg/dl, HDL
kadinlarda > 50, erkeklerde > 40 mg/dl olacak sekilde
statin, fibrat veya kombinasyon tedavisi verilmelidir.
Yapilan caligmalarda hiperlipidemi tedavisinin
proteiniiriyi  azaltabildigi ve GFH’m1  korudugu
gosterilmistir [34,35]. Ayrica ratlarla yapilan ¢aligmalarda
simvastatin  kullanimmin tubulointerstisyel fibrozisi,
mezengial matriks kalinlagmasmi ve albuminiiriyi azalttig1
gosterilmistir[36,37].

Diyet tedavisi: Tim DM’li hastalarda ilk uygulamasi
gereken yasam tarzi degisiklikleridir. (Diizenli egzersiz,
sigara ve alkol kullanilmamasi, kisinin ideal kilosuna
ulasmasi, tiiketilen tuz oraninin azaltilmasi). Diisiik
proteinli diyet uygulamasimimn hangi mekanizma ile bobrek
hasarinin  ilerlemesini  azalttigi  hala tam olarak
bilinmemesine ragmen, lipid profili ve glomeriiler
hemodinamideki  iyilesme ile ilgili  olabilecegi
distiniilmektedir. Yapilan caligmalarda diisiik proteinli
diyetin DN ilerlemesini yavaglattigin1 gosteren sonuglar
olmakla birlikte, bobrek fonksiyonlarinda anlamli iyilesme
yapmadigma dair sonuglarda vardir [38-40]. Hastaya sik1

diyet Onerisinde bulunurken malnutrisyona neden
olunmamalidir.

Kalict renal replasman tedavisi: SDBY’e ilerleyen DN’li
hastalarda kalici renal replasman tedavisi hemodiyaliz,
periton diyalizi ve bobrek naklidir. Bu hastalar remik
semptomlara, hiperpotasemiye ve sivi retansiyonuna daha
hassas olduklar1 i¢in diyalize baglama zamani diger grup
hastalara gore daha erken olmaktadir. Ortalama GFH 15
ml/dk oldugunda mutlaka diyaliz hazirhigi yapilmali ve
gerekirse diyalize basglanilmalidir. Diyaliz tedavisi goren
DM’li hastalarin DM olmayanlara gére yagam siirelerinin
daha kisa oldugu bilinmektedir. Bu hastalarda ana
mortalite nedeni kardiyovaskiiler olaylardir ve iki diyaliz
tedavisinin mortaliteye etkisi agisindan net bir farklilik
saptanmamistir. DM’1i hastalarda hemodiyaliz mi periton
diyalizi mi kararin1 verirken birinin digerine tstiinliigiiniin
olmadig1 akilda tutulmali avantaj ve dezavantajlari iyi
disiiniilerek karar verilmelidir. DM’li hastalarin damar
yolu sorunlari, otonomik ndropatileri ve stabil olmayan
kardiyak hemodinamileri nedeniyle genc hastalarda periton
diyalizine oncelik verilebilir. Bobrek naklinde hastanin
yasam kalitesi diyalize gore c¢ok daha yiiksektir. Nakil
disiiniilen DM’li  hastalarin  nakil ©Oncesi 06zellikle
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan dikkatli incelenmesi
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ve Tip 1DM’li hastalarda bdbrek ve pankreas naklinin

beraber yapilmasi

sonuglarin daha basarili olmasmni

saglamaktadir [41,42].
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