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OZET

Diabetik nefropati, son dénem bobrek yetmezliginin en dnemli nedenlerinden biridir. Tip 1 ve tip 2 diabetes mellituslu hastalarin %40 11
etkiler. Diabetik nefropati, artmis glomeriiler permeabilite nedeniyle belirli proteinlerin agirt atimi ile karakterizedir ve bu glomeriil
hasarin derecesi ile koreledir. Nefropatinin gelismesi veya hizlanmasinda, diyabet kontroliiniin kétii olmasi, hipertansiyon, dislipidemi,
genetik etmenler, sigara, dengesiz beslenme gibi bir¢ok etmenin etkisi olabilir. Diyabetik nefropati patogenezinde, hemodinamik
etmenler, glukoza bagimli yollar (glikasyon son iiriinleri), poliol yolu, protein kinaz C aktivitesinde artis, sitokinler sorumlu tutulur.
Diyabetik nefropati 5 evrede izlenir. Ileri evresi son donem bobrek yetmezligidir ve renal replasman tedavisi (diyaliz, transplantasyon)
uygulanir: Diyabetik nefropatinin 6nlenmesinde bozukluga neden olabilecek bilinen risk etmenlerinin ortadan kaldirilmasi onemlidir.

Anahtar kelimeler: Diyabet, nefropati, diyet, kilavuzlar

ABSTRACT

Diabetic nephropathy is the leading cause of end-stage renal diseases. It affects 40% of type 1 and type 2 diabetic patients. Diabetic
nephropathy is characterized by excessive protein excretion caused by increased glomerular permeability and correlated with the
glomerular damage grade. In development and acceleration of nephropathy, some factors such as, uncontrolled diabetes, hypertension,
dyslipidemia, genetic factors, smoking, imbalanced nutrition play important roles. In pathogenesis of nephropathy, hemodynamic
factors, glucose dependent pathways (advanced glycation endproducts), polyol pathway, increased of protein C kinase activity, and
cytokines are responsible. In diabetic nephropathy there are 5 stages. The final phase is stage five kidney diseases, also known as kidney
failure or end-stage renal disease. Patients in this phase require dialysis or transplantation to survive. Prevention from nephropathy, to
control the risk factors is very important.
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GIiRiS
Diyabetik nefropati, diyabetiklerde albiiminiiriye  Diyabetik Nefropatinin Tanim ve
eslik eden hipertansiyon, progresif artis gosteren ~ Epidemiyolojisi

proteiniiri ve renal islev bozukluguyla karakterize

bir sendromdur. Diyabetik nefropati diinyada
ve lilkemizde son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) nedenleri arasinda birinci sirada yer
almaktadir. Diyabetik nefropati iki  kronik
hastaligin birlikte goriilmesi ve bu iki hastaligin
birlikte  degerlendirilmesini  gerektiren  bir
sendromdur ve tibbi beslenme tedavisi hastaligin
progresyonununda biiylikk 6nem tagimaktadir.
Bu derlemede, global bir saglik sorunu olan ve
yayginligir yiiksek olan diyabetik nefropatide
son giincel bilgiler 1s1ginda tibbi beslenme
tedavisindeki temel ilkeler tartigilacaktir.

Diyabetik nefropati, SDBY nin en dnemli etyolojik
nedenlerinden biridir. ABD’de diizenli diyaliz
tedavisine giren hastalarin %40’1n1 diyabete (DM)
bagli SDBY olusturmaktadir. Ulkemizde Tiirk
Nefroloji Dernegi 2009 verilerine gore, diyaliz
hastalar1 arasinda DM %35 ile SDBY nedenleri
arasinda birinci sirada yer almaktadir (1). Tip 1 DM’li
hastalarda genellikle 15 yillik diyabet sonunda %20
-30 oraninda mikroalbiiminiiri, hastalarin yarisindan
azinda asikar diyabetik nefropati olugmaktadir. Tip
2 diyabetli hastalarin ise tanidan yaklasik 10 yil
sonrasinda bildirilen mikroalbliminiiri prevalansi
%25-40 oranindadir (2).
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Diyabetik Nefropatinin Patogenezi

Diyabetik nefropati patogenezinde genetik,
metabolik etmenler, hemodinamik ve c¢esitli
fibrozis gelisimi ile iliskili sitokin ve biiylime
faktorlerinin roli oldugu ileri siiriilmektedir
(3). Tip 1 ve Tip 2 DM’de bdbrek lezyonlarinin
patolojisi benzer olmakla birlikte Tip 1 DM’de
nefropatinin ~ gelismesinde ve ilerlemesinde
hipergliseminin pay1 biiyliktiir ve genellikle
hipertansiyon (HT) ve kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH), nefropati gelistikten sonra olugmaktadir
(4,5). Diyabetik nefropati 5 evreden olusmaktadir
(Tablo 1) (6):

Diyabetik Nefropati Taramasi

Eriskinlerde erken donem nefropatiyi arastirmak
icin mikroalbuminiiri  6l¢iimii  ile birlikte
tahmini glomerular fitrasyon hizi (eGFR)’nin
hesaplanmasi gerekir. Mikroalbuminiiri taramasi
icin sabah ilk idrarda albumin/kreatinin orani
bakilmalidir (Tablo 2) (7).

Ayrica serum kreatinin diizeyi dlgiilerek bobrek
hastaliginda diyet modifikasyonu (MDRD) veya
Cockroft formiillerinden eGFR hesaplanmalidir
(8). Tarama testleri Tip 1 ve Tip 2 diyabetli bireyler
icin su sekilde oOnerilmektedir: Tip 1 diyabetli
eriskinlerde diyabetin baslangicindan 5 yil sonra
baglamak tizere yilda bir kez (A kanit diizeyi), tip
2 diyabetlilerde ise, tanidan baslayarak yilda bir
kez yapilmalidir (B kanit diizeyi) (9).

Diyabetik Nefropatinin Onlenmesi ve Tedavi
Secenekleri

Diyabetik nefropatide temel tedavi yaklasiminda
dort ana bilesen vardir. Bunlar, kan glukozu,
kan basinci ve kan lipidlerinin kontrolii ile tibbi
beslenme tedavisi olarak siralanabilir.

Kan glukoz kontrolii: Hem Tip 1 hem de Tip 2
diyabetlilerde, normal kan glukozu diizeylerine
ulagsmay1 hedefleyen tedavi ilkelerinin diyabetik
nefropatinin gelismesini 6nleyen veya yavaglatan
en Onemli etkenlerden biri oldugu Amerika’da
1441 Tip 1 diyabetlinin izlendigi Diyabet Kontrol
ve Komplikasyonlar1 Calismast (DCCT) ve
Ingiltere’de 5102 Tip 2 diyabetlinin izlendigi
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Britanya Prospektif Diyabet Calismas1 (UKPDS)
caligmalart ile ispatlanmugtir (10,11).

Diyabetik nefropatisi olan hastalarda kan
glukozuna iliskin hedefler, aclik kan glukozu 90-
130 mg/dL, postrpandiyal kan glukozu <180 mg/
dL ve Alc degerinin <%7 olarak belirtilmektedir
(12,13).

Kan basinc1 kontrolii: Kan basinci kontroliinde
amag, verilen antihipertansif tedaviyle sadece
yikksek kan basincimi diistirmek degil, aym
zamanda renal korumayi da saglamaktir. Hem
sistolik hem de diyastolik kan basinci yiiksekligi
diyabetik nefropati gelisimini hizlandirmaktadir.
Tip 2 DM’de bireylerin ¢ogunda mikroalbuminiiri

baglamadan once hipertansiyonvardir.
Bununla birlikte mikroalbuminiiri, &zellikle
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ve

ilerleyici bobrek hastaliklart icin yiiksek risk
tagtyan bir alt grubu tamimlamaktadir. Tip 1
DM’li hastalarda hipertansiyon (HT) genellikle
diyabetik nefropatiden dolay1 olugmaktadir
ve mikroalbuminurinin  gelistigi = donemde
belirmektedir. Tip 2 DM’de ise HT hastalarin
1/3’linde tan1 aninda vardir. Tip 2 DM’li hastalarda
HT, diyabetik nefropati ile iligkili olabilecegi gibi
eslik eden esansiyel HT veya diger sekonder HT
nedenlerinden biri ile de iligkili olabilmektedir (5).

Uygun antihipertansif tedavi, Tip 1 DM’de
mortaliteyi %94’ten %45’e, asikar nefropati
gelistikten 16 yil sonra diyaliz ve transplantasyon
ihtiyacimi  %73’ten %16’ya diiglirerek yasam
beklentisini anlamli olarak arttirmaktadir (5).

Diyabetik hastalarda hedef kan basmeci genel
popiilasyona oranla daha diisiik olmalidir. Onerilen
hedef <130/80 mmHg’dir. Ancak 120/80 mmHg
olanlarda kardiyovaskiiler olaylar daha az olmasi
nedeniyle optimal hedef degerin <120/80 mmHg
olmasi gerektigi diigiiniilmektedir. Proteiniirisi
olan hastalarda da 125/75 mmHg altinda en iyi
korunmanin saglandig belirtilmektedir (14,15).

Diyabetik nefropatili hastalarda kan basmci
kontroliinde non-medikal tedavi yaklasimi olarak,
glinliik diyetle tuz alimi kisitlanmali (<2400 mg Na/
glin veya 6 g/giin NaCl), sismanlik varsa bireye 6zgii
agirlik kontrol programi uygulanmalidir (16).
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Tablo 1. Diyabetik nefropati evreleri

Goren Atalay N ve ark.

1. Hiperfiltrasyon donemi

Histopatoloji Bobrek ve glomeriil biiytiktiir

GFR Normal GFR’nin %20-401 kadar artmistir.
Proteiniiri Belirgin albiiminiiri yoktur.

Kanbasinci Normaldir.

Tedavi Hiperglisemik tedavi ile diizelir

2. Normoalbiiminiirik donem

Histopatoloji Bazal membran kalindir (ilk yilda baslar)
GFR Normaldir.

Proteiniiri 15-20 pg/dk albiiminiiri kadardir.
Kanbasimci Normaldir 1 mm Hg/yil artmaya baglar
Tedavi Hiperglisemik tedavi ile diizelebilir.

3. Mikroalbiiminiirik donem

Histopatoloji

Bazal membran kalin, mezengium genistir.

GFR Normal

Proteiniiri 20-200 pg/dk veya 30-300 mg/giin mikroalbiiminiiri kadardir.
Kanbasinci Artmaya baslar

Tedavi Hiperglisemi ve antihipertansif tedavi ile diizelebilir.

4. Makroalbiiminiirik donem

Histopatoloji

Diffiiz interkapiller glomerulerskleroz, mezengial genisleme

GFR Azalmistir (yaklasik 10 mL/y1l azalir)

Proteiniiri Mikroalbiiminiiri >300 mg/giin

Kan basinci Artmistir

Tedavi Hiperglisemi ve antihiperglisemik tedaviyle GFR daha az diiger

5. Son déonem bobrek yetmezligi

Histopatoloji Belirgin glomeruloskleroz vardir.
GFR <15 mL/dk’dan azdur.

Proteintiri Glomeruloskleroz gelisince azalir.
Kan basinci Cok yiiksektir.

Tedavi

Tiim tedaviye karsin geri doniisii yoktur. Renal replasman tedavisi gereklidir.

Kan lipidlerinin kontrolii: Diyabetik hastalarda
inflamasyon ve oksidatif stres ile glikozillenmis
son {irlinlerdeki (AGE) artis, dislipidemiye neden
olmaktadir. Bu nedenle iyi bir metabolik kontrol
ile beraber, statin ve omega-3 yag asidi kullanim
bu hasta grubunda onerilmektedir. Yetiskin Tedavi
Paneli IIT (ATP III) ve Amerikan Diyabet Birligi
(ADA)’nin diyabetik dislipidemi hedefleri asagida
verilmistir (17-18).

Diyabetik dislipidemide NCEP-ATP III hedefleri,
primer hedef LDL<100 mg/dLve KVH olanlar
icin <70 mg/dL’dir. Sekonder hedef, bon HDL-K
(Total K-HDL-K) <130 mg/dL’dir. Diyabetik
dislipidemide ADA hedefleri ise, primer hedef
LDL’nin <100 mg/dL olmasi, sekonder hedef ise
HDL’nin erkeklerde >40 mg/dL, kadinlarda >50
mg/dL olmasidir (17-18).

Diyabetik Nefropatide Tibbi Beslenme Tedavisi
Viicut Agirhk Yonetimi

Diyabetik nefropatili hastalarda agirlik yonetimi
o6nemli bir unsurdur. Malniitrisyonu engellemek
amaciyla enerjisi ¢ok yliksek diyetler planlamak

kan sekeri kontroliinii, hipertansif ataklar1 ve kan
yaglarii etkileyecegi i¢in diyabetin ve nefropatnin
ilerlemesini  kolaylastirirken, ideal agirlikta
hastay1 tutmak i¢in enerjisi kisith diyetlerin uzun
stireli uygulanmast da malniitriyona dogru bir
ilerleme saglayabilir (19).

Obezitenin proteiniiri ve bobrek islevkaybi gelisimi
ile iliskili oldugu bilinmektedir. AmerikanUlusal
Bobrek Vakfi (NKF)'nin KBY’de Hipertansiyon
ve Antihipertansif Ajanlar Kilavuzu’nda diyabetik
nefropatili bireylerin beden kiitle indeksi (BKI)
<25 kg/m’? olmast gerektigi vurgulanmaktadir.
Yani BKI’nin normal sinirlar igerisinde olmasi
(18.5-24.9 kg/m?) onerilmektedir (C kanit diizeyi)
(14,19). Diger taraftan Avrupa Bobrek Birligi/
Avrupa Diyaliz ve Transplantasyon Birligi (ERA/
EDTA)’nin EBPG onerileri ise hemodiyaliz alan
hastalarin BKI degerlerinin 23 kg/m?’iin iizerinde
olmasi yoniindedir (20).

Enerji Gereksinmesi

Diyalize girmeyen KBY’li hastalarm enerji
gereksinimi diger saglikli bireylerle aymdir.
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Mevcut kanitlar, notr nitrojen dengesini korumak,
yiksek serum alblimin diizeylerine ve daha
normal antropometrik degerlere ulagsmak i¢in
diyet enerjisini yaklagik 35 kkal/kg/giin olarak
onermektedir (21). Diyalize girmeyen 60 yasin
altinda ve GFR <25 mL/dk olan hastalara gilinliik
enerji alim Onerisi 35 kkal/kg/giin iken, 60 yas
iizerinde ve sadenter yasam tarzi olan hastalara
oneriler ise 30-35 kkal/kg/giin olarak rapor
edilmistir (22,23).

Protein Gereksinmesi

Japonya’da 1997-2006 yillarinda, 42 Tip 2
diyabetik nefropatili hasta iizerinde yapilan
caligmada, bir gruba 0.8 g/kg/giin diyet verilirken
diger gruba 1.2 g/kg/giin protein igeren diyet
verilmis, 5 yil boyunca hastalar izlenmistir. Her
iki grupta da ortalama GFR ve kreatinin klirensi
benzer bulunmustur. Protein alimi ve diyabetik
nefropati gelisimi arasindaki iliskiye bakildiginda,
diyette protein miktarini azaltmanin yararl etkisi
bulunmamistir (24).

Pijls ve arkadaslariin (25) mikroalbiiminiirili ve
bes yilin izerinde Tip 2 diyabetli olan 133 hastanin
tizerinde yaptig1 ve ortalama 28 hafta izlendigi bir
baska ¢aligmada, uzun dénem bobregi korumada
veya bobrek hasarimi geciktirmede protein kisith
diyetlerin uygulamasinin zor ve etkisinin diisiik
oldugu belirtilmistir. Bu c¢aligmalarin aksine
prospektif ¢ift kor randomize olarak planlanmig
baska bir calismada, yaslar1 18-60 arasinda olan,
82 Tip 1 diyabetli, diyabetik nefropatili hasta 4
yil boyunca izlenmistir. Bir gruba 0.89 g/kg/giin
iceren proteinli diyet, diger gruba 1.02 g/kg/giin
protein iceren diyet verilmistir. Caligma sonunda,
caligma dncesine gore kan basinci ve GFR her iki
grupta da anlamli derecede diigmiistiir. Plazma
Alcdiizeyi, daha diisiik protein ile beslenen grupta
anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (26).

Protein aliminin uzun siireli kisitlanmasi (<0.70 g/
kg/giin), kronik bobrek hastaliginin ilerlemesini
geciktirdigine dair ikna edici kanit yoktur. Bu
nedenle, diyabetik nefropatili hastalara kontrollii
protein diyetleri (0.8-1.0 g/kg/giin) dnerilmektedir
(27,28).
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Soya proteini ve diyabetik nefropati: Nefropatisi
olan Tip 2 diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler
risk lizerine uzun vadeli soya tiikketiminin etkilerini
belirlemek i¢in, C-reaktif protein (CRP) ve bobrek
islevleri indekslerinin o6lgiildiigii uzunlamasina
randomize klinik caligmaya nefropatili 41 Tip
2 diyabetli hasta dahil edilmistir. Soya proteinli
diyet proteini 0.8 g/kg olarak belirlenmistir.
Diyetin %35’ hayvansal protein,%35’1 soya
proteini ve %30’u bitkisel proteinden olusmustur.
Kontrol grubundaki diyet ise, %70 hayvansal, %30
bitkisel protein igermistir. Calisma sonucunda,
soya proteini tiiketen grup kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, kardiyovaskiiler riskde (aglik
kan sekeri, CRP, total kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserit ~ diizeyleri) anlamli olarak diisiis
goriilmiistiir. Ayrica soya proteini tiikketen grupta
proteiniiri ve idrar kreatininde iyilesmeler oldugu
gozlemlenmistir (29).

Diyabetik nefropatili hastalarin  protein
alimm icin kilavuz onerileri: Kronik bdbrek
yetmezliginin 1-4 evlerinde olan diyabetik
nefropatili hastalarda hedef protein alimi diyetle
referans alim diizeyi (DRI)’nin 6nerdigi toplam
enerjinin %10’una denk gelen, 0.8 g/kg/giin olarak
belirlemistir (B kanit diizeyi). DRI oOnerilerine
gore diyet proteini alimiyla albliminiiride azalma
ve bobrek islevlerindeki stabilizasyon saglanmistir

9).

KBY’nin tg¢iincii evresinde protein alimi 0.75 g/
kg/giin iken, dordiincii evre bobrek yetmezliginde
bu 0.6 g/kg/giine distirilmelidir. Diyabetik
nefroptanin besinci evresi olan son ddnem
bobrek yetmezligindeki hastalarin giinliik protein
gereksinimleri hemodiyaliz hastalar1 i¢in 1.0-1.2
g/kg, periton diyalizine giren hastalar icinse 1.2-
1.4 g/kg/giin’den hesaplanmalidir (30).

Hem insan c¢alismalarinda hem de deneysel
modellerde yiiksek protein alimmin bobrek
hemodinamigi ve diyabetik bdbrek hasarinda
daha belirgin etkileri oldugu goriilmektedir.
Gelisen epidemiyolojik kanitlarda, yiiksek protein
alimimin (toplam enerjinin proteinden gelen kismi
%10’una karsi >%20’den fazla), hafif bobrek
yetmezligi olan kadinlarda bobrek islev kaybi
(GFR <80 ve 55 mL/min/1.73 m?), diyabet ve
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Tablo 2. Uriner albiimin atiminin (UAE) degerlendirmesi
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Sabah ilk idrarda

24 saatlik idrarda

Simiflama albiimin/ kreatinin mg/giin UAE (mg/giin) UAE hiz1 (mg/dk)
Normal <30 <30 <20
Mikroalbuminiiri* 30-299 30-299 20-199
Klinik albiiminiiri >300 >300 >200

*Son 3-6 ayda yapilan 3 él¢iimden en az 2’si normalden yiiksek ise mikroalbuminiiri kabul edilir. Son 24 saatte yogun egzersiz yapilmissa, veya enfeksiyon, yiiksek
ates, konjestif kalp yetersizligi, belirgin hiperglisemi ve hipertansiyon varsa UAE yiiksek ¢ikabilir.

hipertansiyonu olan kisilerde mikroalbliminiiri
gelismesiyle iliskili bulunmustur (31-32).

Amerikan Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi
(NHANES)’e gore 1999-2000 yillarindaAmeri
kalilaringogunlugu protein alimmi giinliik diyet
enerjisinin %151 kadar veya giinliik 1.04g/kg
olarak almaktadir. Bu miktar DRI’nin 6nerilerinin
(0.8 g/kg/giin) tlizerindedir (33).

Kronik bdbrek yetmezliginin 1. ve 2. evrelerinde
olan diyabetlilerde yliksek proteinli diyetlerin
bobrek iizerindeki potansiyel zararli etkileri
ile ilgili kaygilar sonucunda DRI’min Onerisini
(0.8 g/kg/giin) asmayacak sekilde protein
tilketiminin bobrek yarari ve sag kalim igin
yeterli oldugu sonucuna varilmistir. Bu nedenle,
NKF/KOQDI o&nerilerine gore diyabet ve kronik
bobrek yetmezligi olan kisilerde yiiksek proteinli
diyetlerden (giinliik toplam enerjinin >%20)
kaginilmalidir (9).

Amerika Diyabet Birligi (ADA) de diyabetik
nefropatisi olan hastalar icin diyette 0.8 g/
kg/g protein alimini Snermektedir ve protein
kaynagmin %50 ile %75’inin yiiksek biyolojik
degere sahip olmasi gerektigi vurgulanmaktadir
(9,34). NKF-KDOQI’'nin KBY i¢in Hipertansiyon
ve  Antihipertansif ~ Ajanlar  Yonergesinde
KBY’nin 3 ve 4. evrelerinde DASH diyetinin
giincel modifikasyonlar1 onerilmektedir (35-37).
Bu modifikasyonlar diyetteki giinlik protein
alimmin 0.6-0.8 g/kg/glin olmasini, fosforun 0.8-1
g/glin ve potasyumun 2-4 g/giin olarak verilmesini
onermektedir (14).

Gilinliik alinmasi gereken protein miktari, ideal
agirhga gore hesaplanmalidir, ¢iinkii sigsmanlik
kronik bobrek yetmezligi olan diyabetli hastalarda
oldukca yaygindir. Aksi takdirde giinliik protein
Onerisi tahminin iizerinde giinlik alima yol
acacaktir (9).

Karbonhidratlar ve Yaglar

Diyet proteini alimi smirlandiginda, yeterli
enerji alimi ic¢in karbonhidrat veya yagda artig
olmas1 gerekmektedir. Amerika Ulusal Bilimler
Akademisi, Tip Enstitiisii’'ne gore, non-protein
enerjinin (toplam enerjinin %90’1) dagilim
%30 ve daha az1 yagdan, %60’1 da glisemik
indeksi disiik karbonhidratlardan gelecek sekilde
planlanmasi 6nerilmektedir (38).

Diyabetik nefropatili hastalarin karbonhidrat
alimu icin kilavuz dnerileri: Diyabetik nefropatin
Onlenmesinde kan sekeri kontrolii oldukcga
onemlidir. Diisiik glisemik indeks ve glisemik
yiikiin kan sekeri diizeylerinde anlamli diizelme
sagladigi bilinmektedir. Uzun dénem kan sekeri
regiilasyonu ve olusan diyabetik nefrpoatiyi
yavaglatmada da diisiik glisemik indeksli besinler
onerilmektedir (39).

Tip 1 diyabeti olan hastalarda antropometrik
parametreler ve metabolik kontrol iizerine diisiik
glisemik indeksli diyetin etkisini degerlendirmek
amaciyla alti ay siire ile yapilan ¢alismaya 96
hasta katilmigtir. Calisma sonucunda, HbAlc’de
azalma ve agirlikta artig bulunmustur (39).

Glisemik etkiler hastanin tiikettigi toplam
karbonhidrat miktarina gore belirlenmesine
ragmen, glisemik indeksi diisiik yiyecekler genel
olarak kan sekeri kontroliinii iyilestirebilmekte
ve tokluk kan sekerini diisiirebilmektedir. Diyet
posasinin glisemi ve lipit izerine metabolik yarar1
olabilecegi One siirlilmiistiir, bu nedenle diyetle
posa tiikketimi tegvik edilmelidir (40).

Diyabetik nefropatili hastalarin yag ahm
icin kilavuz onerileri: Hem diyabetik hem de
diyabetik nefropatili hastalarda kardiyovaskiiler
olaylar siklikla goriilmektedir. Bu nedenle,
Amerikan Kalp Birligi’nin dnerileri dogrultusunda
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diyetler planlanmalhidir. Eger primer hedef
yiikselmis serum LDL-kolesterol diizeyleri ise,
Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programinin
(NCEP) onerdigi 2. basamak diyeti uygulanir.
Bu diyette giinliik enerjinin <%7’sinin doymus
yaglardan, <%30’unun yaglardan karsilanmasi,
diyet ile kolesterol alimmnin <200 mg/giin olmasi
onerilmektedir. Yiikselmis serum trigliserid ve
VLDL-kolesterol diizeyleri tedavideki primer
hedef ise, agirlik kaybinin saglanmasi ve fiziksel
aktivitenin  artirllmasma  yonelik  Onerilerin
yaninda enerjinin <%10’u doymus ve ¢oklu
doymamis yaglardan, <%20’si tekli doymamis
yaglardan saglanacak sekilde beslenme plani
yapilir. Serum trigliserid diizeyi 1000 mg/dL’den
yiksek kisilerde tiim yag tiplerinin azaltilmasi
gereklidir (41,42).

Diyabetik nefropatide omega-3 yag asitlerinin
destek olarak veya bitkisel kaynakli olarak
arttirilmasi bircok caligma tarafindan
desteklenmektedir (36,38,40). Amerikan Tip
Enstitiisii, omega-3 yag asitlerinin alimi igin,
farkli omega-3 yag asitleri arasinda fizyolojik
etkilerde  belirgin  farkliliklari1  tamimlayan
kilavuzlar hazirlamigtir. Yeterli alfa linolenik asit
alimi erkeklerde 1.6 g/giin, kadinlarda ise 1.1 g/
giin alarak belirlenmistir. Bu miktarlarin %10’u
fizyolojik olarak etkili olan eikosapentaenoik
asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA)’a
dontismektedir (38).

Sonug olarak, diyabetik nefropatide yag tercihi
omega-3 yag asidi igerigi yiiksek olan besinlere
dogru olmalidir. Diyabetik nefropatinin 1.ve 2.
evresinde omega-3 kaynagi olarak 6zellikle yagh
baliklar: somon, uskumru, sarikanat ve kanola
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yag1 tercih edilebilirken, diyabetik nefropatinin
3. 4.ve 5 evresinde olan hastalar omega-3 kaynagi
olarak balik degil, omega-3 destegi veya bitkisel
kaynaklar1 (keten tohumu, ceviz, soya, kanola
yag1, semizotu gibi yesil yaprakli sebzeler) tercih
etmelidir. Doymus yag tiiketimi de azaltilmalidir.

Sodyum ve Su Tiiketimi

Diyette sodyum tiiketiminin kisitlanmast kan
KBY’de bobrek
tarafindan kullanilan sodyum degistigi ve KBY

basincim1  diistirmektedir.
sodyum retansiyonu hipertansiyonda temel role
sahip olduguklinik ve deneysel ¢calismalardaagikga
gosterilmistir. Birinci mekanizma ekstraseliiler
sivt hacmindeki artig olarak goriilmektedir (43).

Diyette sodyum kisitlamasi1 ekstraseliiler sivi
hacminin artmasi ve yiiksek kan basincini azaltmak
icin tavsiye edilmektedir. KBYlihastalarda
diyet sodyumu <2.4 g/giin (100 mmol) olarak
onerilmektedir.

KBY olan tiim hastalarda ekstraseliiler sivi hacmi
artis1 yoktur. Bazi tiibiilointerstisyel hastaliklar,
ekstraseliiler sivi hacminin azalmasina ve tiibiiler
sodyum geri emilimine yol agar bu durum “tuz
kaybeden nefropati” olarak adlandirilir. Bu
durumda hipertansiyondan daha fazla episodik
(donemsel)  hipotansiyon Diyetteki

sodyum bu tir hastalarda sinirli olmamalidir.

gortliir.

Bununla birlikte, tuz kaybi nefropatisi olan bazi
hastalarda ilerde hipertansiyon gelisebilmektedir
ve bu durum antihipertansif ilaglar ile tedavi
gerektirir (44).

Tablo 3. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin evrelerine gore giinliik besin 6gesi gereksinimleri

KBY evreleri

Besin dgeleri 1-2 1-4 34
Sodyum g/giin <23
Toplam yag (enerji %’si) <30
Doymus yag (enerji %’si) <10
Kolesterol (mg/giin) <200
Karbonhidrat (enerji %’si) 50-60
Protein (g/kg)

Diyabet yok 1.4 (~18) 0.6-0.8 (~ 8-10)

Diyabet var 0.8 (~ 10) 0.6-0.8 (~ 8-10)
Fosfor (g/giin) 1.7 0.8-1.0
Potasyum (g/giin) >4 2.4

Not: DASH diyeti, KBY 'de NKF-KDOQI 'nin hipertansiyon ve antihipertansif ajanlar kilavuzundan diyabet ve KBY i¢in modifiye edilmistir (9).
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Diyabetik nefropatili hastalarin giinliik stvi1 titkketim
miktari, bir 6nceki giin ¢ikardigi idrar miktarinin
500 mL fazlas1 olacak sekilde ayarlanmalidir.
Hipervolemi yaratmayacak sekilde su tiiketimi
saglanmalidir (45).

Potasyum

KBY’li  hastalarda, potasyum  atimindaki
azalmis kapasite nedeniyle hiperkalemi siklikla
goriilmektedir. NKF nin 6nerilerine gore diyabetik
nefropatinin 1-2.evresinde >4 g/giin, 3-4. evresinde
2-4 g/glin potasyum ihtiyact karsilamaktadir
(9). Besinci evrede ise hemodiyaliz hastalarinda
gereksinim 1600-2000 mg/giin iken siirekli ataktan
periton diyalizi (SAPD) hastalar1 i¢in 2000-3000
mg/giin’diir (46). ERA/EDTA’nin diyabetik
nefropatili hastalara potasyum Onerisi ise 2000-
2500 mg/giin’diir (47). Tuz yerine kullanilan bazi
maddeler, yiiksek oranda potasyum igerdigi i¢in
KBY hastalarinda kesinlikle kullanilmamalidir
(44).

Fosfor

Diyabet nefropatili hastalarda diyetle fosfor alim
oOnerileri 1. ve 2. evrede normal diizeydedir. Ancak
bobrek yetersizlik derecesi arttik¢a, fosforun renal
atiminda yetersizlige neden olmaktadir. Tiibiiler
fosfor atimindaki yetersizlik de hastalarda renal
osteodistrofi olarak tanimlanan degisikliklerin
ortaya ¢cikmasia neden olmaktadir. Bu nedenle,
ozellikle son donem bobrek yetmezligi olan
hastalara giinliik fosfor alim Onerisi 0.8-1.2 g/
giin olarak rapor edilmistir (48,49). Tablo 3’de
diyabetik nefropatili hastalarin giinliik makrobesin
Ogeleri ve mineral gereksinimleri 6zetlenmistir.

SONUC ve ONERILER

Sonug olarak, diyabetik nefropati klinikte siklikla
karsilagilan sendromlardan biridir. Diyabetik
nefropati iki kronik hastaligin birlikte gdriilmesi
ve bu iki hastaligin birlikte degerlendirilmesini
gerektiren bir sendrom olarak da tanimlanabilir.
Diyabetik nefropati 5 evreden olugmaktadir.
Diyabetik nefropatinin birinci ve ikinci evrelerinde
diyabet yonetimi daha 6n plandayken, dordiincii
ve besinci evrelerde bobrek yetersizligi oOne
cikmaktadir. Ugiincii evrede hastanin biyokimyasal

Goren Atalay N ve ark.

bulgularia gore degerlendirilmesi gerekmektedir.
Diyabet ve kronik bobrek hastaliginin yonetiminde
diyet protein, karbonhidrat, yag, sodyum,
potasyum, fosfor ve sivi gibi diyet bilesenleri
biiylik 6nem tasimaktadir. Bu nedenle, hastaligin
tibbi beslenme tedavisinde, bireysellestirilmis ve
hastada malniitrisyon veya obezitenin olusumunu
engelleyecek sekilde yeterli ve dengeli beslenme
ilkeleri esas alinmalidir.
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