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Diyabetik Hastada Kronik Böbrek Hastalığı

Sabri Engin ALTINTOP 1

GIRIŞ

Diyabetik böbrek hastalığı (nefropati), idrarda 
patolojik düzeyde protein(albümin) kaybı, di-
yabetik glomeruler lezyonlar ve GFR azalışı ile 
karakterize bir diyabet komplikasyonudur. Bu 
mikrovaskuler komplikasyon, kronik böbrek yet-
mezliği ve son dönem böbrek yetmezliğinin en 
sık ve önemli nedeni olmakla birlikte; Tip 1 diya-
betli hastaların yaklaşık %30’unda, Tip 2 diyabetli 
hastaların yaklaşık %40’ında hastalık seyrinde ge-
lişmektedir (1).

Diyabetik nefropati gelişimi için başlıca modi-
fiye edilebilir riskler hiperglisemi, hipertansiyon 
ve dislipidemidir (2). Ayrıca sigara içimi de diya-
betik nefropati için güçlü bir risk faktörü olarak 
kabul edilmektedir (3). İleri yaş, cinsiyet (erkekler 
daha yatkın), ırk(Afrikalı Amerikalılar, Meksikalı 
Amerikalılar ve Pima Kızılderelileri daha yatkın) 
modifiye edilemeyen risk faktörlerindendir. Ek 
olarak aile öyküsü olanlarda nefropati gelişimi 
riski daha yüksektir. (4, 5)

Yapısal Değişiklikler ve Patoloji

Diyabetik nefropatide böbrekte yapısal ve fonk-
siyonel değişiklikler meydana gelmektedir. En 
erken değişiklik glomerular bazal membran ka-
lınlaşması olup Tip 1 diyabet tanısından sonraki 
ilk 1,5-2 yıl içinde gerçekleşmektedir. Hastalık 
ilerledikçe mesangial genişleme ve karakteristik 
bir bulgu olan noduler glomeruloskleroz (Kim-
melstiel-Wilson nodülleri) de gözlenir. Erken 
dönemde tübüler hipertrofi mevcut olup ilerle-
yen dönemlerde interstisyel fibrosis, tübüler at-
rofi ve arteriolar hyalinosis de gelişir. Daha ileri 
durumlarda makrofaj ve T lenfosit infiltrasyonu 
gerçekleşir. Ayrıca podosit kaybı ve endotel hücre 
fenestrasyonunda azalma gözlenir (6). Fonksiyo-
nel olarak ise erken dönemde glomerular hiper-
filtrasyon ve artmış albumin atılımı saptanırken; 
hastalık progrese oldukça nefropati, proteinü-
ride artış ve GFR’de düşüş gözlenmektedir (1). 
(Tablo 1’de diyabetik nefropatide görülen pato-
lojik değişikliklerin uluslararası sınıflandırılması 
verilmiştir.)
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hasar riski vardır. Glomerular hiperfiltrasyon, 
inflamasyon ve fibrosis mekanizmalarını hedef-
leyen yeni ajanlar, yeni tedavilerin odak noktası 
olmuştur. Ruboxistaurin (protein C kinaz-beta 
inhibitörü, barisitinib (selektif Janus kinaz-1 ve 2 
inhibitörü), pentoksifilin (anti-inflamatuar ve an-
tifibrotik ajan) ve atrasentan (selektif endotelin-A 
reseptör antagonisti) umut vadeden ajanlardır (7, 
40, 49-51). Bununla birlikte, bu ajanların hiçbiri 
henüz kullanım onayı almamıştır.
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