
18 19VI. Ulusal Hipertansiyon ve
Böbrek Hastalıkları
Kongresi

DİYABETİK HASTALARDA RENAL KORUNMAYA NE ZAMAN BAŞLANMALI?

Dr. Tevfik ECDER
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi,
İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Nefroloji Bilim Dalı

D
iyabet önemli bir halk sağlığı sorunudur. 
Dünyada diyabetik hastaların sayısı hızla art-
maktadır. Diyabetik hasta sayısının artma-
sı ile birlikte diyabete bağlı komplikasyon-

lar da ön plana çıkmıştır. Diyabetin mikroanjiyopatik 
komplikasyonlarından biri olan nefropati, günümüz-
de Amerika Birleşik Devletleri’nde ve Batı Avrupa ül-
kelerinde son dönem böbrek yetersizliğinin en sık 
nedeni olmuştur. Türkiye’de de diyabetik nefropati 
son dönem böbrek yetersizliğinin nedeni olarak ön 
plana geçmiştir.     

Diyabetik nefropati gelişiminin önlenmesi veya yavaş-
latılması için öncelikle kan glukoz düzeyinin ve kan 
basıncının kontrolü en önemli yaklaşımlardır. Kan 
glukoz düzeyinin kontrol altına alınmasının diyabete 
bağlı komplikasyonları önlediği veya geciktirdiği gös-
terilmiştir (1,2). Kronik böbrek yetersizliğine neden 
olan diğer hastalıklarda olduğu gibi, diyabette de hi-
pertansiyonun etkili bir şekilde tedavisinin böbrek ye-
tersizliğinin ilerlemesini yavaşlattığı çeşitli klinik çalış-
malarda bildirilmiştir (3,4). 

Kronik böbrek hastalarında, ön planda ACE inhibi-
törleri veya anjiyotensin reseptör blokerleri gibi re-
nin-anjiyotensin-aldosteron sistemini baskılayan an-
tihipertansif ilaçların tercih edilmesi gerektiği yapılan 
çalışmalarda gösterilmiştir (4-11).    

Tip 1 diyabeti olan hastalarda ACE inihibitörü te-
davisi ile böbrek yetersizliği gelişiminin yavaşladı-
ğı bildirilmiştir (5,6). Mikroalbüminürisi olan tip 2 
diyabetik hastalarda ACE inhibitörü kullanımının, 
plaseboya göre,  makroalbüminüri gelişimini belirgin 
olarak azalttığı gözlenmiştir (7). Ravid ve ark. (7) tip 
2 diabetes mellitusu olan 94 normotansif hastayı 5 yıl 
boyunca takip etmişler ve enalaprilin, kan basıncını, 
idrarla albumin atılımını ve böbrek fonksiyonlarında-
ki azalmayı plaseboya göre daha belirgin olarak düşür-
düğünü bildirmişlerdir. Benzer şekilde, HOPE (Heart 
Outcomes Prevention Evaluation) çalışmasında diya-
betik hastalarda ramipril tedavisinin nefropati gelişi-
mini geciktirici etkisinin olduğu bildirilmiştir (8).       

Anjiyotensin II reseptör antagonistleri olan losar-
tan ve irbesartan ile yapılan 2 ayrı çalışmada, bu 
grup ilaçların tip 2 diyabette renoproteksiyon sağ-
ladığı gösterilmiştir (9,10). Tip 2 diyabeti ve nefro-
patisi olan 1513 hastanın dahil edildiği RENAAL 
(Reduction of Endpoints in Non-insulin-dependent 
diabetes mellitus with Angiotensin II Antagonist Lo-
sartan) çalışmasında losartan tedavisinin plaseboya 
göre böbrek yetersizliğinin ilerlemesini anlamlı de-
recede yavaşlattığı bildirilmiştir (9). Bunun yanında, 
tip 2 diyabeti olan 1715 hastanın alındığı IDNT (Ir-
besartan Diabetic Nephropathy Trial) çalışmasında 
ise, irbesartan kullanan hastalarda, böbrek yetersiz-
liği gelişiminin, gerek plasebo, gerekse de amlodipin 
kullanımına göre anlamlı derecede yavaşladığı dikka-
ti çekmiştir (10).

Valsartan ve amlodipinin tip 2 diyabeti 332 hasta-
da mikroalbuminüri üzerine olan etkilerinin karşı-
laştırıldığı MARVAL (Microalbuminuria Reduction 
with Valsartan) çalışmasında (11), benzer kan basın-
cı kontrolüne rağmen, valsartanın mikroalbüminüri-
yi azaltmada amlodipine göre daha üstün olduğu gö-
rülmüştür. 

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini baskılayan 
ilaçların diyabetik nefropati gelişimini önleyici veya 
yavaşlatıcı etkilerinin olduğu bilinmekle birlikte, bu 
ilaçların diyabetik hastalarda ne zaman kullanılma-
ya başlanması konusunda fikir birliği yoktur. Yapılan 
çalışmalar, mikroalbuminürisi veya makroalbuminü-
risi olan tüm diyabetik hastalarda bu ilaçların kulla-
nılması gerektiğini göstermiştir. Buna karşılık, nor-
moalbuminürik ve normotansif diyabetik hastalarda 
bu ilaçların kullanımı ile ilgili bir çalışma yoktur. 

Son yıllarda üzerinde yoğunlaşılan araştırmalardan 
biri de insülin direncidir. İnsülin direnci olan hasta-
larda diyabet gelişmesi riski ve kardiyovasküler has-
talık riski artmıştır (12). İnsülin direnci ile kronik 
böbrek hastalığı ve mikroalbuminüri riski arasın-
da belirgin bir ilişkinin olduğunu gösteren çalışma-
lar bildirilmektedir (13-16). Bu bulgular, henüz aşikar 
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diyabet ortaya çıkmadan renal korunmanın düşünül-
mesi gerektiğini ortaya koymaktadır. Bu konu ile ilgi-
li olarak randomize, prospektif ve kontrollü çalışma-
lara gereksinim vardır.  
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