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Nefropati

Murat OZDEDE '

| GiRiS

Diyabet, son dénem bobrek hastaliginin (SDBH)
ana nedenlerinden biridir, diyabet ve bobrek
hastaliklari iligkisi ise goriindiigiinden ¢ok daha
karmagiktir (1). Diyabetik nefropati ya da diya-
betik bobrek hastaligi diyabetin en énemli kro-
nik komplikasyonlarindan biri olmakla birlikte
kardiyovaskiiler hastalik riskini anlamli derecede
artirmasiyla da bir halk saglig1 sorunu haline gel-
mistir (2, 3). Biraz eskimis ve amiyane hale gelmis
bir séylem vardir diyabet bir koroner arter has-
talig1 esdegeridir. Bu sdylem kanitli koroner arter
hastalig1 olan ve diyabetik olmayan hastalarin
koroner arter hastaligindan 6liim ihtimalinin, hig
myokard enfarktiisii gecirmemis bir diyabetik ile
benzer olmasinin gosterildigi bir ¢calismadan da-
yanakla ortaya ¢ikmistir (4). Diyabete atfolunan
kardiyovaskiiler hastalik risk yiikii bir él¢iide di-
yabetik nefropati ve ilintili kardiyovaskiiler hasta-
lik risk artisiyla agiklanabilir. Bu derin iliski pros-
pektif caligmalarla da teyit edilmistir (5, 6). Ancak
basitlestirilmis ya da sadece dolagim dinamikleri
gozetilerek yapilan mekanizma tarifleri diyabetik

1

Diyabetik Mikrovaskiler Komplikasyonlar
ve Kardiyovaskuler Hastalik 2: Diyabetik

nefropati ve kardiyovaskiiler hastalik arasindaki
bu iligkiyi tanimlayamaz.

Diyabetik nefropati taniminda ve isimlendi-
rilmesinde de bir giincellenme s6z konusudur.
Biiyiik 6l¢tide albuminiiri varligiyla tanimlanan
diyabetik nefropati terimi diyabetli hastalarda go-
riilebilen bobrek hastaliklarini tamamaiyla kapsi-
yor gibi goriinmemektedir. Albumin atilim1 spot
orneklerle, 6rneklerdeki kreatininin gram mikta-
rina oranlanarak ya da 24 saatlik idrar toplatila-
rak olgiilebilir ve 30 mg/gr kreatinin ya da giinde
30 mg albuminden daha fazla olan atilim artmis
albumintiri olarak kabul edilir. Ge¢miste mikro-
albuminiiri olarak, giinimiizde ise orta dereceli
albuminiiri ya da iliml albuminiiri olarak adlan-
dirilan klinik durumda hastanin idrarda albumin
atilimi 30 mg'in stiindedir ancak yine spot ya da
24 saatlik ol¢iimlerde 300 mg1 asmamustir. Eger
300 mg/giin ya da mg/gr kreatinin’i agiyor ise bu
siddetli albumintiri olarak kabul edilir. Glomerii-
ler filtrasyon hizi (GFR) giinimiizde serum kre-
atinin temel alinarak yapilan tahmin modelleriy-
le dlciilmektedir ve bu 6lcimler 60 mL/dk/1.73
m*nin Ustiindeki degerlerde yeterince kesin ya
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patiye neden olan ve dnceki paragraflarda ayrinti-
larryla bahsedilen patolojik siireclerden dolayidir
denilebilir. Yani kalp de kronik hipergliseminin
hasarladig: vaskiiler bir diger hedef organdir. O
nedenle hasarin bobrek iizerinden artmis albu-
miniiri ya da azalmig GFR ile goriinecek kadar
siddetli hale gelmesi, koroner arterler ve miyo-
kardiyumun da benzer siddette hasarlandig: ¢ika-
rimini yaptirabilir.

| SoNuG

Diyabet ve kronik bobrek hastalig siklig1 yasam
stiresi, bat1 tipi sehirlesme ve beslenme artikca
artmaya devam edecektir. Diyabetik nefropati-
li hastalarin sayisy, iligkili koroner arter hastalig
ve major kardiyak olay siklig1 goz oniine alinirsa
bu konu ayrica bir halk saglig1 konusu haline gel-
mistir. Bu derece sik olan, koruyucu saglik hiz-
metleri ile engellenebilen ya da diizenli takiplerle
erken donemde taninabilen epidemik bir hastali-
&1 sadece tigiincii basamak saglik merkezlerinde
calisan anadal ve yandal uzmanlariyla yonetmeye
caligmak akilc1 degildir. Yonetimde kardiyologun,
diyabet tedavisi ve komplikasyonlar1 yonetme
konusunda deneyim kazanmus i¢ hastaliklar1 uz-
man1 ya da yandal uzmaninin bulundugu inter-
disipliner yaklagim esastir ve 6n saflarda birinci
basamakta caligan hekim, hekim-dis1 saghk ¢ali-
sanlarin da bulunmas: gerekir.

Bu konu baghginda tedaviye deginilmemistir.
Ancak bilinmelidir ki tedavide ana strateji tim
diyabetlilerde oldugu gibi hipertansiyonun, hi-
pergliseminin ve dislipideminin uygun ajanlar-
la tedavi edilmesi ilkelerine dayanir. Diyabetik
nefropatiye ve iliskili kardiyovaskiiler hastalik
riskine etki eden 6zgiil ilaglar yoktur, ancak albu-
miniiriyi azaltabilen veya kronik bobrek hastalig
progresyonunu yavaslatabilen ilaglar vardir. Ayri-
ca bu hastalarda dislipidemi agresif olarak tedavi
edilmelidir. Ne denli iyi tedavi edilirlerse edilsin
diyabetik nefropatisi olan hastalar cok yiiksek
kardiyak risk tagirlar ve tiim bu tedavi modalite-
leri ancak kismi bir fayda saglar. Yonetimdeki en

bityiik gii¢c farkindaliktir. Bu hastalarin ¢ok yiik-
sek riskli hastalar oldugunu bilmek hizli harekete
gecmeyi saglar, dolayisiyla olasi akut olaylarda te-
davi ¢iktilarini iyilestirebilir.
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