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BÖLÜM 33
Diyabetik Mikrovasküler Komplikasyonlar 
ve Kardiyovasküler Hastalık 2: Diyabetik 
Nefropati

GIRIŞ

Diyabet, son dönem böbrek hastalığının (SDBH) 
ana nedenlerinden biridir, diyabet ve böbrek 
hastalıkları ilişkisi ise göründüğünden çok daha 
karmaşıktır (1). Diyabetik nefropati ya da diya-
betik böbrek hastalığı diyabetin en önemli kro-
nik komplikasyonlarından biri olmakla birlikte 
kardiyovasküler hastalık riskini anlamlı derecede 
artırmasıyla da bir halk sağlığı sorunu haline gel-
miştir (2, 3). Biraz eskimiş ve amiyane hale gelmiş 
bir söylem vardır diyabet bir koroner arter has-
talığı eşdeğeridir. Bu söylem kanıtlı koroner arter 
hastalığı olan ve diyabetik olmayan hastaların 
koroner arter hastalığından ölüm ihtimalinin, hiç 
myokard enfarktüsü geçirmemiş bir diyabetik ile 
benzer olmasının gösterildiği bir çalışmadan da-
yanakla ortaya çıkmıştır (4). Diyabete atfolunan 
kardiyovasküler hastalık risk yükü bir ölçüde di-
yabetik nefropati ve ilintili kardiyovasküler hasta-
lık risk artışıyla açıklanabilir. Bu derin ilişki pros-
pektif çalışmalarla da teyit edilmiştir (5, 6). Ancak 
basitleştirilmiş ya da sadece dolaşım dinamikleri 
gözetilerek yapılan mekanizma tarifleri diyabetik 

nefropati ve kardiyovasküler hastalık arasındaki 
bu ilişkiyi tanımlayamaz.

Diyabetik nefropati tanımında ve isimlendi-
rilmesinde de bir güncellenme söz konusudur. 
Büyük ölçüde albuminüri varlığıyla tanımlanan 
diyabetik nefropati terimi diyabetli hastalarda gö-
rülebilen böbrek hastalıklarını tamamıyla kapsı-
yor gibi görünmemektedir. Albumin atılımı spot 
örneklerle, örneklerdeki kreatininin gram mikta-
rına oranlanarak ya da 24 saatlik idrar toplatıla-
rak ölçülebilir ve 30 mg/gr kreatinin ya da günde 
30 mg albuminden daha fazla olan atılım artmış 
albuminüri olarak kabul edilir. Geçmişte mikro-
albuminüri olarak, günümüzde ise orta dereceli 
albuminüri ya da ılımlı albuminüri olarak adlan-
dırılan klinik durumda hastanın idrarda albumin 
atılımı 30 mg’ın üstündedir ancak yine spot ya da 
24 saatlik ölçümlerde 300 mg’ı aşmamıştır. Eğer 
300 mg/gün ya da mg/gr kreatinin’i aşıyor ise bu 
şiddetli albuminüri olarak kabul edilir. Glomerü-
ler filtrasyon hızı (GFR) günümüzde serum kre-
atinin temel alınarak yapılan tahmin modelleriy-
le ölçülmektedir ve bu ölçümler 60 mL/dk/1.73 
m2’nin üstündeki değerlerde yeterince kesin ya 



292 DİYABET VE KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR

patiye neden olan ve önceki paragraflarda ayrıntı-
larıyla bahsedilen patolojik süreçlerden dolayıdır 
denilebilir. Yani kalp de kronik hipergliseminin 
hasarladığı vasküler bir diğer hedef organdır. O 
nedenle hasarın böbrek üzerinden artmış albu-
minüri ya da azalmış GFR ile görünecek kadar 
şiddetli hale gelmesi, koroner arterler ve miyo-
kardiyumun da benzer şiddette hasarlandığı çıka-
rımını yaptırabilir.

SONUÇ

Diyabet ve kronik böbrek hastalığı sıklığı yaşam 
süresi, batı tipi şehirleşme ve beslenme artıkça 
artmaya devam edecektir. Diyabetik nefropati-
li hastaların sayısı, ilişkili koroner arter hastalığı 
ve majör kardiyak olay sıklığı göz önüne alınırsa 
bu konu ayrıca bir halk sağlığı konusu haline gel- 
miştir. Bu derece sık olan, koruyucu sağlık hiz-
metleri ile engellenebilen ya da düzenli takiplerle 
erken dönemde tanınabilen epidemik bir hastalı-
ğı sadece üçüncü basamak sağlık merkezlerinde 
çalışan anadal ve yandal uzmanlarıyla yönetmeye 
çalışmak akılcı değildir. Yönetimde kardiyologun, 
diyabet tedavisi ve komplikasyonları yönetme 
konusunda deneyim kazanmış iç hastalıkları uz-
manı ya da yandal uzmanının bulunduğu inter-
disipliner yaklaşım esastır ve ön saflarda birinci 
basamakta çalışan hekim, hekim-dışı sağlık çalı-
şanların da bulunması gerekir.

Bu konu başlığında tedaviye değinilmemiştir. 
Ancak bilinmelidir ki tedavide ana strateji tüm 
diyabetlilerde olduğu gibi hipertansiyonun, hi-
pergliseminin ve dislipideminin uygun ajanlar-
la tedavi edilmesi ilkelerine dayanır. Diyabetik 
nefropatiye ve ilişkili kardiyovasküler hastalık 
riskine etki eden özgül ilaçlar yoktur, ancak albu-
minüriyi azaltabilen veya kronik böbrek hastalığı 
progresyonunu yavaşlatabilen ilaçlar vardır. Ayrı-
ca bu hastalarda dislipidemi agresif olarak tedavi 
edilmelidir. Ne denli iyi tedavi edilirlerse edilsin 
diyabetik nefropatisi olan hastalar çok yüksek 
kardiyak risk taşırlar ve tüm bu tedavi modalite-
leri ancak kısmi bir fayda sağlar. Yönetimdeki en 

büyük güç farkındalıktır. Bu hastaların çok yük-
sek riskli hastalar olduğunu bilmek hızlı harekete 
geçmeyi sağlar, dolayısıyla olası akut olaylarda te-
davi çıktılarını iyileştirebilir.
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