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OZET

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeril filtrasyon hizinin (GFH) bobrek fonksiyonlarinda tespit edilebilir diizeyde
degisikliklere neden olacak kadar, kalic1 bir sekilde azaldi1g1 durum olarak tanimlanabilir. Bu durum genellikle GFH 60 mL/
dk/1.73 m¥nin altina indiginde ortaya ¢ikar. Son donem bobrek yetmezligi (SDBY), endojen renal fonksiyonunun irreversibl
kayh ile karakterize ve hayati tehdit eden tiremiden korunmak i¢in hastaya devaml olarak diyaliz veya transplantasyon
gibi renal replasman tedavilerinin uygulandig1 klinik tabloyu olusturur. Diyabetik nefropati, son dénem bobrek yetmezligi
nedenleri arasinda birinci sirada yer almaktadir. Diyabetik nefropati, idrarla anormal albumin/protein atihmi, giderek
azalanrenal fonksiyonlara eglik eden hipertansiyon (HT), GFH devamli diisme, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin artmasiyla
karakterize son donem bobrek yetmezligi ile sonug¢lanan klinik durumdur. Diyabetik nefropatide kan glukozu, kan
basincy, kan lipidlerinin kontroli ve tibbi beslenme tedavisi 6zellikle diyet proteinin kontroli hastalarin yasam kalitesini
arttirmaktadir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, diyabetes mellitus, nefropati, beslenme tedavisi

ABSTRACT

Chronic kidney disease (CKF) is a state of permanent decrease in glomerular filtration rate (GFR) that will cause established
changes in kidney functions. This status usually occurs when GFR decreases below 60 mL/min/1.73 m?. End Stage Renal
Disease (ESRD) is characterized with irreversible loss of renal functions and this constitutes a clinical state that requires
renal replacement treatments such as dialysis and transplantation in order to be protected from harmful and life threatening
effects of uremia. Diabetic nephropathy, is the first leading cause of end stage renal diseases. Diabetic nephropathy is a
clinical condition that results in end-stage renal failure characterized by abnormal albumin / protein excretion in the
urine, progressive decline in glomerular filtration rate, hypertension (HT) accompanied by decreasing renal function, and
increased cardiovascular risk factors. Control of blood glucose, blood pressure, blood lipids and medical nutrition therapy,
especially the control of dietary protein in diabetic nephropathy, increases the quality of life of patients.
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GIRiS

Bobrekler, viicudun sivi ve elektrolit dengesinin
saglanmasindan, metabolik atiklarin (ire, urik asit
ve Kkreatinin) kandan uzaklastirilmasindan, kan
basincinin  kontroliinden, hormon uretiminden
sorumludurlar (1). Kronik boébrek hastalif
(KBH), cesitli hastaliklara bagh olarak gelisen
kronik, ilerleyici (progresif) ve geri doénusumsiz
(irreversible) nefron kayb1 sonucu gelisen, glomertl
filtrasyon hizinin (GFH) bobrek fonksiyonlarinda
tespit edilebilir diizeyde degisikliklere neden olacak
kadar, kalic bir gekilde azaldig1 (GFH<60 mL/dk/1.73
m?) bir hastaliktir. Ayrica, KBH’yi, GFH’In azalmasi
sonucu bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama
ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik
ve ilerleyici bozulma hali olarak ve siklikla son
donem bobrek yetmezligine (SDBY) gotliren pek ¢ok
etyolojik sebebi olan patofizyolojik bir stire¢ olarak
da tamimlanmaktadir. GFH 15 mL/dk/1.73 m?¥ye
inince SDBY’den bhahsedilir. SDBY’de, endojen renal
fonksiyonunun irreversibl kayb1 ile karakterize ve
hayat1 tehdit eden tiremiden korunmak i¢in hastaya
devamli olarak diyaliz veya transplantasyon gibi
renal replasman tedavileri uygulanir (2). Amerika
Birlesik Devletleri’nde 2002 yilinda Ulusal Bobrek
Vakfi Bobrek Hastaligi Sonuclar1 Kalite Girigimi
tarafindan (National Kidney Foundation-Kidney

Tablo 1. Kronik bobrek hastalif1 evrelendirmesi (4)

Disease Outcomes Quality Initiative [NKF/KDOQI])
kronik bobrek hastalig1 siddeti ile ilgili bir kilavuz
hazirlanmistir. Bu kilavuzda kronik bobrek hastaligl
siddeti Tablo 1’de gosterildigi gibi evrelendirilmigtir
(3,4).

Turk  Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan
gerceklestirilen = CREDIT  calismasi, Turkiye’de
eriskinlerin %15.7’sinde kronik bobrek yetmezligi
(KBY) bulundugunu gostermistir (5). TND Bobrek
Kayit Sistemi verilerine gore tulkemizde SDBY’nin
prevalansi giderek artmaktadir (6). Turkiye’de 2017
yil1 SDBY insidansi milyon ntfus basina 146/milyon,
prevalansi ise 957/milyon olarak saptanmistir (7). Bu
derleme makalede, kronik bobrek yetmezligi gelisen
diyabetli bireylerde giincel tibbi beslenme tedavileri
irdelenmistir.

Kronik Bobrek Hastalig: Risk Faktorleri

KBH’a yol acan nedenlerin dagiimi ulkeye, 1irka,
yasa ve cinsiyete gore farkliliklar gostermek ile
birlikte giderek artan oranda goérulen diyabet, ileri
yas, hipertansiyon (HT) ulkemizde de Onde giden
risk faktorleri arasinda gelmektedir. KBH icin kabul
edilen risk faktorleri Tablo 2’de gorulmektedir. Eslik
eden hastalig1 olan bireylerde KBY gelisme riski daha
yuksektir (5,8).

Evre Tanimlama GFH (mL/dk/1.73 m?)
Evre 1 GFH normal veya artmis, GFH ile bobrek hasar: > 90 + Hasar belirtecleri
Evre 2 Hafif GFH azalmas1 60-89 + Hasar belirtecleri
Evre 3a Hafif-Orta GFH azalmasi (mikroalbiiminiiri gelisimi) 45-59

Evre 3b Orta-siddetli GFH azalmasi 30-44

Evre 4 Siddetli GFH azalmasi (asikar nefropati donemi) 15-29

Evre 5 Son donem bhobrek yetmezligi <15

GFH: Glomerul filtrasyon hizi

Tablo 2. Kronik bobrek hastalif1 risk faktorleri (5,8)

fleri yas Diabetes Mellitus
Ailede KBY oykiusu Kotu glisemik kontrol
Dislipidemi Sistemik infeksiyonlar

Uriner infeksiyonlar flag toksisitesi

Kontrolsiiz hipertansiyon

Obezite

Otoimmun hastaliklar

Diisiik sosyoekonomik ve egitim diizeyi

KBY: Kronik bébrek yetmezligi
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KBY sikhigindaki artisin en onemli iki nedeni;
toplumun yas ortalamasinin giderek artmasi ve
ulkemizde diyabetin epidemi haline gelmesidir (8).
KBY etiyolojileri tilkeden tilkeye farklilik gostermekle
beraber diinyanin her yerinde diyabete bagh KBY ve/
veya SDBY olusumu giderek artmaktadir. Ge¢gmiste en
onemli KBY nedeni glomerulonefrit olmasina karsin,
gunumuzde Amerikan Bobrek Veri Sistemi (The
United States Renal Data System [USRDS]) verilerine
bakildiginda SDBY’ye neden olan etmenlerin arasinda
ilk sirada diyabetin, ikinci sirada HT’nin yer aldigi,
kronik glomertiilonefritin ise etiyolojide ti¢iinci siray1
izledigi bildirilmektedir (9). Tirk Nefroloji Dernegi
2017 yili verilerine gore ise Turkiye’de gorilen en
Onemli etiyolojik faktorler tip 2 diyabet (%38.03),
HT (%27.46), kronik glomerulonefrittir (%6.01) (7).
Hemodiyalize giren SDBY olan diyabetik hastalarda
diyabetik olmayan hastalara gore kalp yetmezligi,
iskemik kalp hastaligi ve sol ventrikil hipertrofi
gorulme orani daha yiiksek bulunmustur (10).

Diyabetik Nefropatinin Tanimi, Epidemiyolojisi
Diyabetik Nefropati (DN), idrarla anormal albumin/
protein atilimi, giderek azalan renal fonksiyonlara
eslik eden HT, glomertler filtrasyon hizinda
devaml diisme, kardiyovaskuler risk faktorlerinin
artmasiyla karakterize son donem bobrek yetmezligi
ile sonuclanan klinik durumdur. DN, son dénem
bobrek yetmezligi nedenleri arasinda birinci sirada
yer almakta (11) ve tim diyabetlilerin %20-40’1nda
gorulmektedir (5). Bobrek hasarinin gostergesi olan
mikroalbiminiiri orani %10.2, makroalbimintri
oranit ise %?2’dir (5). DN sikligy, diyabet stlresi
uzadikca artig gosterir. Yirmi bes yildan daha fazla
sturedir diyabeti olanlarin yaklasik %25-40’'inda DN
gelismektedir (12).

Diyabetik Nefropatinin Patogenezi ve Tanisi

Hicre ici sinyal molekulleri, sitokin, buytume
faktorleri, genetik, metabolik etmenler (hiperglisemi,
AGE birikimi, oksidatif stres), renin anjiyotensin
sistemi, hemodinamik, hipertansiyon ve hiperglisemi
DN patogenezinde roli olan faktorlerdir. Diyabetik

hastalarda renal tutulumun en erken yansimasi
mikroalbumintridir. Tip 1 ve tip 2 diyabette bobrek
lezyonlarimin ~ patofizyolojisi  benzer  olmakla
birlikte tip 1 diyabetli bireylerde DN gelismesinde
hipergliseminin pay1 buyuktir (12). Renal tutulumun
en erken klinik yansimasi mikroalbumintridir (13).
Mikroalbuminiiritanisiicin sabahilkidrarda albumin/
kreatinin orani (mg/g) bakilmahdir. Turk Diyabet Vakfi
2019 Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi’nde yer alan DN
tan1 kriterlerine gore triner albumin atimi1 30 mg/g
kreatinin ve tuzeri ise (30-300 mg/g) mikroalbuminiri
tanis1  konulur. Mikroalbiminirinin etkilendigi
durumlar ise; egzersiz, ates, gebelik, diyetle protein
ve siv1 alimidir (14). Ayrica, erigkinlerde erken donem
nefropatiyi arastirmak icin mikroalbuminiiri ile
birlikte tahmini glomeriler filtrasyon hizinin (eGFH)
hesaplanmasi da gerekir (14,15).

Diyabetik Nefropatinin Onlenmesi

DN’nin  onlenmesi 1U¢ ana
toplanmaktadir. Bunlar;

bashk altinda

1. Primer Korunma: Mikroalbiiminiiriden korunma,

2. Sekonder Korunma: Mikroalbuminiiriden
makroalbumintriye gecisten korunma,

3. Tersiyer Korunma: Bobrek
ilerlemesinin yavaglatilmasidir.

yetmezligine

Kan glukozu, kan basinci, kan lipidlerinin kontroli
ve tibbi beslenme tedavisi 6zellikle diyet proteinin
kontroli DN’1li  hastalarin yasam  kalitesini
arttirmaktadir (16).

Kan glukoz kontrolii

Hastalarda achik kan glukozu 80-130 mg/dL,
postprandiyal kan glukozu <180 mg/dL ve HbAlc
degerinin <%7 olarak hedeflendiginde hiperfiltrasyon
ve renal hipertrofinin 6nlendigi, mikroalbumintrinin
gelisiminin geciktigi, glomertler hipertansiyonun
duzeldigi Dbelirtilmektedir (14,16). Bireyin Kkan
glukoz dizeyine, fiziksel aktivite durumuna ve
besin tiketimine gore; dogru insiilin doz ayarlamasi,
dogru tibbi beslenme tedavisi uygulamasi ve vicut
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agirbk kontroli sonucunda da hiperfiltrasyonda
ve proteintride azalma gorulmektedir. Ayrica siki
glisemi kontrolinin mikroalbuminiri gelisimini
onledigi veya geciktirdigi, glomeriler hipertansiyonu
duzelttigi, asikar nefropatiyi etkiledigi
belirtilmektedir (17). Hastalarin diyetle giinde

20-25 g posa almina tegvik edilmesi ve dusuk

olumlu

glisemik indeksli besinlerin Onerilmesi diyabetik
nefropatiyi geciktirdigi, kan glukozunu iyilestirdigi
belirtilmektedir.

Kan basinci kontrolii

Hipertansiyon, diyabetik Dbireylerde diyabetik
olmayan bireylere gore en az 2 kat daha fazladir ve
mikrovaskiler komplikasyonlar i¢in major bir risk
faktoridir. HT’nin kontroliinde amag, proteintiri
yapisal

onlemektir. Tedavide hedeflenen kan basinci <140/90

ve glomertler lezyonlarin  olusumunu
mmHg olmalidir. Bobrek yetmezligi varsa hedef kan
basinci <130/80 mmHg olmalidir. Hedef kan basincina
ulagsmak icin gunlik diyetle tuz alimi kisitlanmal (<4-
6 g/gun), birey kilolu veya obez ise bireye 6zgu vicut
agirlik kontrol programi uygulanmali, ayrica sebze,
meyveden yani posadan zengin, doymus yaglardan
ve kirmizi etten fakir diyet (Dietary Approaches
to Stop Hypertension [DASH] veya Akdeniz diyeti)
uygulanmali ve fiziksel aktivite arttiritlmalidir (14).

Kan lipidlerinin kontrolii

Diyabetik hastalarda inflamasyon ve oksidatif stres ile
glikozillenmis son urunlerdeki (Advanced Glycation
End Products [AGE]) artis sonucu glomeriiler hasar
gelisip dislipidemiye neden olmaktadir. Yani,
hastalarda GFR <50 mL/dk/1.73m? ise dislipidemi
gelismektedir. Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim

Programi-Yetigkin Tedavi Paneli III (National
Cholesterol Education Progran, Adult Treatment Panel-
ITII [NCEP-ATP III]) hedeflerine bakildiginda; diyabetik
dislipidemi tedavisinde primer hedef distuk dansiteli
lipoprotein kolesterolin (low density lipoprotein/
LDL-kol) <100 mg/dL ve kardiyovaskuler hastaliklar:
olan bhireylerde ise <70 mg/dL’dir. Sekonder hedef ise;
aterojonik kolesteroliin yeni bir formu olan Non HDL-
kolesterol i¢in <130 mg/dL’dir (18). Amerikan Diyabet
Birligine (American Diabetes Association [ADA]) gore;
primer hedef LDL kolesterol’iin <100 mg/dL olmasi,
sekonder hedef ise HDL kolesterol’in erkeklerde >40
mg/dL, kadinlarda >50 mg/dL olmasidir. Yuksek kan
trigliserit seviyeli (>150 mg/dL), yiiksek LDL kolesterol
duzeyli (>100 mg/dL) ve/veya disuk HDL kolesterol
duzeyli (<40 mg/dL erkek, <50 mg/dL kadin) hastalar
icin yogun yasam tarzi degisikligi tedavisi ve glisemik
kontroliin saglanmasi 6nerilmelidir (15). NKF/KDOQI
kilavuzuna gore yasam tarzi degisikligi; beden kiitle
indeksi (BKi)ynin 25-28 kg/m? arasinda tutulmasi,
diyet modifikasyonu, alkol aliminin azaltilmasi,
sigaranin birakilmasi, haftada iki-ti¢ kez 20-30 dakika
fiziksel aktivite yapilmasiy, obez veya fazla kilolu
bireylerde viicut agirlik kaybinin saglanmasidir (19).
Diyabetlilerde dislipideminin 6nlenmesi i¢cin ADA’nin
kanita dayali tibbi beslenme tedavisi 6nerileri Tablo
3’te gosterilmistir (15). Hastalarda statin ve omega
3 kullanimi ile diizenli fiziksel aktivite ve iyi bir
metabolik kontrolle bobrek fonksiyonlar1 diizelme,
mikroalbiimintiride azalma ve kan basincinda diisme
gorulmektedir.

SDBY’de bobrek fonksiyonlarinda azalma
sonucu plazma lipit duzeyleri, lipoproteinler ve
apolipoproteinlerin miktar ve kompozisyonunda
onemli degisiklikler olusur ve anormal lipit
metabolizmas1 gelisir. Bu hastalarda serum c¢ok

Tablo 3. Diyabetlilerde dislipideminin 6nlenmesinde TBT 6nerileri (15)

Bilesen Oneri Kanit diizeyi
Doymus yag asitleri <%7 A
Kolesterol <200 mg/gin E

Balik tiiketimi, 2 kez/haftada 150-200 g/gin B
Toplam etki LDL kolesterol %20-301

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, TBT: Tibbi beslenme tedavisi
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dusuk dansiteli lipoprotein (VLDL) ve dusuk dansiteli
lipoprotein (LDL) diizeyi yukselir ve serum ytksek
dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyi diser. Total
kolesterol diizeyi yukselse de yikselmese de serum
trigliserit duzeyleri artar ve insilin rezistansi
hipertrigliseridemiye katkida bulunur ayrica diyaliz
hastalarinda Tip 4 hiperlipidemi insidansi gelisimi
yuksektir (20). Diyabeti ve SDBY olan hastalarda
dusuk serum kolesterol diizeyi mortalite ile iligkili
olup malnutrisyona ve inflamasyona neden
olmaktadir. Boyle bir durumda hastalara uygulanan
diyaliz tedavisine gore diyetle protein alim
arttirtlmahdir. Diyabete bagh bdbrek yetmezliginde
siddetli inflamasyona bagli hipoalbiiminemi gelisir ve
hastalarin HDL kolesterol duizeyleri diiser. Diyabete
bagh bobrek hastalifinda; lipit kilavuzlar: ve tibbi
beslenme tedavisi uUremik olmayan bireyler ile
aynidir. Gunlik diyet enerjisinin %25-30’unun toplam
yag, <%7’sinin doymus yag asitleri, <%10’unun ¢oklu
doymamis yag asitleri, <%20’sinin tekli doymamis
yag asitlerinden gelmesi, dislipidemiyi azaltmak icin
gunlik 20-30 g posa (5-10 g cozlinur posa) aliminin
ayarlanmasi, sukroz aliminin azaltilmasi ve diyetle
gunliik kolesterol aliminin <200 mg olmas: gereklidir
(21).

Diyabetik Nefropatide Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyet proteini ve enerji gereksinimi

Nefropati gelismis diyabetli bireylere onerilen
dusuk proteinli diyetlerin (<0.6 g/kg/giin), uremik
semptomlar1 azalttifl, renal progresyonu oOnledigi
ancak malnutrisyonu da gelistirdigi c¢alismalarda
belirtilmektedir. Giinde <0.6 g/kg proteinli diyetle

beslenen hastalarda malnutrisyonla birlikte negatif
azot dengesi ve kas kitlesi azalmasi da gorilmektedir.
Bunun icin; bu grup hastalarda proteinden kisith
diyet verilirken viicut agirhiginin degismemesi, serum
alblmininin >4 g/dL ve serum transferin diizeyinin
>200 mg/dL'nin Uzerinde olmasi amaclanmalidir.
Diyabete bagli bobrek hastalifl gelismis bireylerde
mikroalbumintri saptanmis ise diyet protein alimi
<0.8-1 g/kg/gin, makroalbuminiri gelistiyse 0.8 g/kg/
glin Onerilmektedir. Ayrica protein kaynaginin %50
ile %75’inin yuksek biyolojik degere sahip olmasi
gerekmektedir (14).

NKF kilavuzlary; KBY olan hastalara mutlaka tibbi
beslenme tedavisinin verilmesi gerektigini, diyet
modifikasyonlarinin KBY hastalarinin progresyonunu
onledigini belirtmektedir. KBY’nin 1. ve 2. evrelerinde
olan DN’li hastalarda protein gereksinimi 0.8 g/kg/gun,
evre 3 ve 4de olan KBY hastasinda ise 0.6-0.8 g/kg/giin
olarak ayarlanmalidir (B Kanit Diizeyi) (22). Diyabetik
hastalarda diyet enerjisinin proteinden gelen oraninin
>%20 oldugu diyetlerin kullaniminin uzun streli
etkileri bilinmediginden enerjinin proteinden gelen
oraninin <%20 olmasi gerektigi diisintilmektedir (13).
Diyet enerjisinin proteinden gelen oraninin >%20
olmas1 durumunda boébrek islev kaybi1 goruldugi,
diyabet ve HT’si olan bireylerde ise mikroalbumintri
gelistigi belirtilmektedir (21). DN’nin beginci evresi
olan SDBY’de hemodiyaliz (HD) uygulanan hastalarda
seans boyunca 8-12 g aminoasit surekli ayaktan
periton diyaliz (SAPD) uygulanan hastalarda 5-15
g protein/gin ve peritonit gelisen hastalarda ise
30 g protein/gin kaybi oldugundan malnttrisyon
gelisebilmektedir. Bu protein kayiplarindan dolay:
Avrupa Klinik Nitrisyon ve Metabolizma Dernegi

Tablo 4. KBY ve renal replasman tedavisi (HD-SAPD) alan hastalarda giinlik enerji ve besin 6gesi gereksinimleri (23)

Enerji ve besin ogeleri (giin) KBY HD SAPD

Enerji (kkal/kg) >35 >35 (>%50 HBV) >35 (>%50 HBV)
Protein (g/kg) 0.6-1.0 1.0-1.2 1.2-1.5

Fosfor (mg) 600-1000 800-1000 800-1000
Potasyum (mg) 1500-2000 2000-2500 2000-2500

Sodyum (g) 1.8-2.5 1.8-2.5 1.8-2.5

Sivi (mL) Kisitlama yok 1000+idrar volumiu 1000+idrar volimi

KBY:Kronik boébrek yetmezligi; HD:Hemodiyaliz; SAPD: Son dénem bébrek yetmezligi
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(European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism [ESPEN]) nutrisyon rehberine gore stabil
KBY ve renal replasman tedavisinde olan hastalarda
enerji ve besin ogeleri gereksinimleri Tablo 4’de
Ozetlenmistir (23).

Diyalize girmeyen KBY’li hastalarin enerji gereksinimi
diger saglikli bireylerle aynidir. NKF/DOQI onerilerine
gore; 60 yas altinda ve GFH<25 mL/dk olan hastalarda
enerji gereksinimi 35 kkal/kg (ideal vucut agirhgi)/
glin; 60 yas tizerinde olanlarda ise 30-35 kkal/kg(ideal
vicut agirligl)/gin onerilmektedir. Hasta obez ise 25-
30 kkal/kg/giin; protein-enerji malnutrisyonu varsa
>35 kkal/kg/gin verilmektedir. Bu grup hastalarda
protein gereksinimi prediyaliz doneminde 0.6-0.75 g/
kg/gliin; HD’de 1.2 g/kg/glin; periton diyalizinde 1.2-1.4
g/kg/gun (%50’si yuksek biyolojik degerlikli) olmalidir
(22). ADA, diyabetik nefropatisi olan hastalar icin 0.8
g/kg/gin protein alimi 6nermektedir (13).

Karbonhidratlar ve Yaglar

KBY’de glukoz metabolizmas: ve insulin direnci
bozulmaktadir. Glukoz metabolizmasini diizeltmek,
nonprotein enerjiyi yeterince saglamak, enerji
yetersizligini onlemek icin diyet ginlik enerjinin
%55-60"1 karbonhidratlardan (KH) gelecek sekilde
duzenlenmelidir (17). Asir1 karbonhidrat tiiketimi,
hipertrigliseridemiye neden olabileceginden
hipertrigliseridemi insidansinin  azaltilmasi ve
gerekli durumlarda glukoz toleransinin iyilestirilmesi
icin hastaya saf KH’lerde ziyade kompleks KH’ler
onerilmelidir. Diyabetik nefropatinin dnlenmesinde
ayrica dusiuk glisemik indeks ve glisemik yukli
diyetler kan glukoz dizeylerinde anlamli bir diizelme
saglamakta ve tokluk kan sekerini distirebilmektedir.
Hastalar diyetle giinde 20-25 g posa alimina tesvik
edilmelidir (17).

Amerikan Kalp Birliginin (American Heart Association
[AHA]) onerileri dogrultusunda primer hedef
yukselmis serum LDL kolesterol diizeyleri ise ginlik
enerjinin <%30’unun yaglardan <%7’sinin doymus
yaglardan karsilanmasi diyet ile kolesterol aliminin
<200 mg/gun olmasi dnerilmektedir. Serum trigliserit

dizeyi 1000 mg/dL’den yiksek bireylerde tim yag
tiplerinin azaltilmasi1 gerekmektedir. Diyabetik
nefropatide omega 3 yag asidi igerigi yiksek olan
besinler tercih edilmelidir (13).

Potasyum

Diyet potasyum kisitlanmasinin derecesirenal verenal
olmayan kayiplarin miktarina baghdir. KBY’de serum
potasyum diizeyi yikseldiginde hastada kardiak
arrest, aritmi ve kas zayiflif1 gorilebilmektedir.
Eger hastalarda idrar miktar1 azaldiysa veya anurik
ise hiperkaleminin Oniine gecebilmek i¢in diyetteki
potasyum miktarinin genellikle kisitlanmasina ihtiyac
vardir. Bu yuzden besinci evrede HD hastalarinda
ginlik potasyum alimi 1600-2000 mg iken SAPD
hastalarinda ise 2000-3000 mg/gun’dir. Belirgin
derecede rezidiel idrar miktari olan ve evresi 3. ve 4.
olan KBY’li hastalarda ise 2000-4000 mg/gin potasyum
alimi o6nerilmektedir. DN’nin 1. ve 2. evresinde ise
diyetle potasyum alimi >4000 mg/gin olmahdir (24).

Kalsiyum/Fosfor

DM’li hastalarda diyetle fosfor alimi 1. ve 2.evrede
normal dizeydedir. Ancak KBY’nin, 3. ve tzeri
evreleri fosforun renal atiminda yetersizlige neden
olmaktadir. Bu nedenle 0§zellikle 5. evre KBY olan
hastalarda (HD ve SAPD) gunlik fosfor alimi 0.8-
1.2 g/guindir. Fosfor aliminin kisitlanmasiyla, HD
hastalarinin diyetleri kalsiyumdan da kisith hale
gelmektedir. Kalsiyum dengesini saglamak i¢in, HD
hastalarina kalsiyum ve D vitamini verilmektedir.
Fakat diyalize girmeyen KBY’li hastalarda oldugu
gibi SAPD’li hastalarda kalsiyum ve D vitamini
kullanim1 ciddi hiperkalsemi ile sonuglanip renal
osteodistrofiye neden olabileceginden; bu tedavi
dikkatli yapimalidir. Sonucta; diyaliz hastalarinda
kalsiyum dengesini pozitif diizeyde tutabilmek icin
gliinde 1000-1500 mg kalsiyuma ihtiya¢ vardir (25,26).

Sodyum/ S1v1
KBY’nin yasamsal o©Onemi olan en Onemli
komplikasyonlar1  sivi-elektrolit  bozukluklaridir.

Bu nedenle tedavide temel amag sivi ve elektrolit
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dengesinin saglanmasi ve korunmasi olmalidir.
Hastalarin sivi ve elektrolit gereksinimi hastalarin
0dem, dehidrasyon, idrar miktarina ve hastalarin
bobrek yetmezliginin derecesi goz oniinde tutularak
ayarlanmalidir. Bobrek yetmezliginin ilk evrelerinde
swv1 ve sodyum kisitlamasina gerek yoktur. Eger KBY’li
hastalarda 6¢dem, hipertansiyon ve kalp yetmezligi
yoksa evre 3 ve 4’de swv1 alimi tolere edilebiliyorsa
kisitlama yapilmamalidir. Ancak bu hastalarda fazla
sw1 ve sodyum aliminin hipervolemi, hipernatremi
gibi sorunlara neden olabilecegi de unutulmamalidir.
NKE/KDOQI verilerine gore evre 1 ve 4 arasinda KBY
ve HT’si olan hastalara ginlik sodyum alimi 2.4
g’dan daha az olarak onerilmektedir. SDBY’de; HD
uygulanan hastalarin bir giinde aldiklar1 sivi miktary;
(24 x 0.5 x vucut agirlig1 + 1 giin 6nceki gikardigi idrar
miktary) formiilasyonuyla ayarlanmalidir ve sodyum
kisitlamasy idrar miktarina gore yapilmaktadir.
Idrar miktar1 giinde 1 litreden fazla olan hastalarda
yani oliglirisi olanlarda 3-4 g/giin gibi hafif bir tuz
kisitlamas1 yeterli olmaktadir. Antrisi olan HD
hastalar: ise 1-1.5-2 g/giin civarinda tuz ve en fazla 1
litre s1v1 alabilmektedirler (25,27).

SONUC VE ONERILER

Diyabetik nefropati, son dénem bdbrek yetmezligi
nedenleri arasinda birinci sirada yer almaktadir.
Diyabetik nefropati, idrarla anormal albumin/protein
atilimi, giderek azalan renal fonksiyonlara eslik eden
hipertansiyon, GFH devaml diisme, kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin artmasiyla karakterize son dénem
bobrek yetmezligi ile sonuclanan klinik durumdur.
Diyabetik nefropatide kan glukozu, kan basinci,
kan lipidlerinin kontroli ve tibbi beslenme tedavisi
Ozellikle diyet proteinin kontrolii hastalarin yasam
kalitesini arttirmaktadir. Diyabetli bireylerde optimal
metabolik kontrol ile nefropatinin 6nlenmesi ve
nefropati gelisen diyabetlilerde bireye 6zgli tibbi
beslenme tedavisi ve uygun diyabet yonetimi ile son
donem bhobrek yetmezliginin gelisiminin 6nlenmesi
buyik énem tagimaktadir.

Cikar catismast = Conflict of interest: Yazarlar c¢ikar
catismast olmadigint beyan ederler. = The authors declare
that they have no conflict of interest.
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