
iabetes mellitus (DM), Amerika Birleşik Devletleri (ABD) ve Avru-
pa’da olduğu gibi ülkemizde de son dönem böbrek hastalığı
(SDBH)’nın en sık nedenini oluşturmaktadır.1 Özellikle, Tip 2 dia-

betes mellitus (T2DM)’un epidemik bir şekilde her geçen gün giderek artış
göstermesi, tedavisinde yeni ilaçların kullanıma girmesi ve yaşam süresinin
giderek uzaması SDBH’nin artışında önemli rol oynamaktadır. Örneğin;
ABD’de bugün yaklaşık 400 bin kişiye diyaliz tedavisi uygulanmaktadır. Bu
rakamın 2010 yılında 500 bine, 2018 yılında ise 1 milyon kişiye ulaşması
tahmin edilmektedir.2 Yapılan çalışmalar SDBH’lerin yaklaşık %30-40’ını
diyabetik olguların oluşturduğunu ortaya koymuştur.3

Bilindiği gibi diyabetik nefropati, diyabetin önemli bir mikrovasküler
komplikasyonudur. “Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)” ve
“U.K. Prospective Diabetes Study (UKPDS)” çalışmaları, hem Tip 1 hem de
Tip 2 diyabetik olgularda normoglisemi veya normoglisemiye yakın glise-
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Nefropatili Hastalarda Diyabet Tedavisi

ÖÖZZEETT  Di ya be tik olgu lar son dö nem böb rek has ta lı ğı nın yak la şık %30-40’ı nı oluş tu rur. Di ya be tin
ar tı şı na pa ra lel ola rak, son dö nem böb rek has ta lı ğı nın gö rül me sık lı ğın da, dün ya da ol du ğu gi bi ül -
ke miz de de her ge çen gün ar tış ol mak ta dır. Es ki den kro nik he mo di ya liz uy gu la nan di ya be tik olgu -
lar da ki or ta la ma ya şam sü re si 5-7 yıl ara sın da sı nır lı ka lır ken, son za man lar da or ta la ma ya şam sü re si
10 yı lın üze ri ne çık mış tır. Bi lin di ği gi bi di ya be tin te da vi si için son yıl lar da pek çok ilaç kul la nı ma
gir miş tir. Bu çalışmada, Tip 2 di ya be tik, nef ro pa ti li olgu lar da di ya be tin na sıl te da vi edi le bi le ce ği
özet lenerek anlatılmıştır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Di ya be tik nef ro pa ti, in su lin

AABBSS  TTRRAACCTT  Di a be tic pa ti ents ac co unt for al most 30-40% of  end-sta ge re nal di se a se. In pa ral lel with
the in cre a se in di a be tes mel li tus ca ses, a ste ady in cre a se is ob ser ved in the in ci den ce of end-sta ge re -
nal di se a se in the world and Tur key as well. Whi le ave ra ge sur vi val pe ri od in di a be tic pa ti ents un-
der go ing chro nic he mo di aly sis was bet we en 5-7 ye ars in the past, it is now mo re than 10 ye ars. As
is known, for the tre at ment of di a be tes se ve ral me di ci nes ha ve be en in tro du ced in re cent ye ars. This
ar tic le sum ma ri zes how di a be tes can be tre a ted in Type 2 di a be tic pa ti ents with nep hro pathy.

KKeeyy  WWoorrddss::  Di a be tic nep hro pat hi es, in su lin
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mik de ğer le rin sağ lan ma sı ve uzun sü re li ola rak
sür dü rül me siy le, ol gu lar da ki ola sı mik ro vas kü ler
komp li kas yon la rın ön le ne bi le ce ği ni ve ya ge cik ti -
ri le bi le ce ği ni or ta ya koy muş tur.4

Gli ko zi le he mog lo bin (HbA1c, A1C) dü ze yi di-
ya be tik ol gu lar da, or ta la ma 2-3 ay lık  gli se mi dü ze -
yi ni yan sı tan önem li bir gös ter ge dir. Bu gün için
di ya be tik ol gu la rı ola sı mik ro vas kü ler komp li kas -
yon lar dan ko ru mak için A1C de ğe ri nin %6.5’in al-
tın da ol ma sı ge rek mek te dir. An cak, kro nik böb rek
yet mez lik (KBY)’li ol gu lar da A1C de ğe ri ger çek gli-
se mik dü ze yi yan sıt ma mak ta dır.2 Ör ne ğin; KBY’li
ol gu lar da sık rast la nan kan da ki üre dü ze yi nin yük-
sel me si, erit ro sit ya şam sü re si nin kı sal ma sı, ane mi,
erit ro po i e tin te da vi si ve asi doz gi bi du rum lar ha ta lı
A1C de ğer le ri ne ne den ol mak ta dır (Tab lo 1). Bu ne-
den le KBY’li ol gu lar da gli se mik he def de ğer le rin
han gi dü zey de ol ma sı ge rek ti ği net lik ka zan ma mış -
tır.5-7 An cak, son yıl lar da bu ko nu ya iliş kin ola rak
ya pı lan der le me ler de di ya be tik nef ro pa ti li ol gu lar da
aç lık kan şeke ri (AKŞ)’nin 80-120 mg/dL ara sın da,
ye mek ten 2 sa at son ra ki plaz ma glu koz de ğe ri [tok-
luk kan şeke ri(TKŞ)]’nin 140 mg/dL’nin al tın da ve
A1C dü ze yi nin ise %6.5’in al tın da ol ma sı öne ril -
mek te dir (Tab lo 2).7 Ev re 3-5 re nal yet mez li ğin de
A1C için gli se mik de ğe rin %7’nin al tın da  tu tu la sı
he def len mek te dir.8

Sağ lık lı bir bi rey de glo me rül fil tras yon hı zı nı
(GFR)’nın 90 mL/da ki ka: 1.73 m2’nin üze rin de dir.
An cak, re nal yet mez li ğin de re ce si ne gö re GFR dü-
ze yin de azal ma ol mak ta dır. Re nal yet mez li ği GFR’ye

gö re beş ev re ye ayır mak müm kün dür (Tab lo 3).9 Son
dö nem di ye ta nım la nan be şin ci ev re de GFR 15
mL/dk’nın al tın da dır ve ol gu la ra ço ğu kez he mo di -
ya liz (HD) ve ya pe ri ton di ya li zi (PD) ile te da vi ge re -
kir.

Sağ lık lı bir bi rey de pan kre as be ta-hüc re sin den
or ta la ma gün lük 30-40 üni te in sü lin sen tez edi lir
ve en do jen in sü lin ola rak ta nım la nır. En do jen in sü-
li nin yak la şık %40-50’si ka ra ci ğer de, ge ri ka lan
%70’i ise böb rek ler de me ta bo li ze olur. Ek zo jen in-
sü lin ise ka ra ci ğe re uğ ra ma dan ta ma mı na ya kın
kıs mı böb rek ler ta ra fın dan me ta bo li ze edi lir. Di ya -
be tik nef ro pa ti hem en do jen hem de ek zo jen in sü -
lin me ta bo liz ma sın da ba zı de ği şik lik ler oluş tu rur.
Be şin ci ev re ola rak ta nım la nan son ev re de GFR’nin
20 mL/da ki ka nın al tı na in me si so nu cun da hem en-
do jen hem de ek zo jen in sü li nin kle ren sin de azal -
ma, ya rı öm rün de uza ma, do la yı sıy la gün lük
kul la nı lan in sü lin ih ti ya cın da da azal ma olur.5

Böb rek fonk si yon bo zuk luk la rın da hem in sü -
lin hem de glu koz me ta bo liz ma sın da önem li de ği -
şik lik ler mey da na ge lir (Şekil 1). Re nal yet mez lik-
ler de; böb rek ve ka ra ci ğer de in sü lin ka ta bo liz ma -
sın da azal ma olur. Ay rı ca, re nal GFR’nin 20 mL/da -
ki ka nın al tı na in me siy le de in sü li nin kli ren sin de
düş me ve glu ko ne o ge nez de ki azal ma bir yer de “in-
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1. Hatalı düşüklük yaratan durumlar:

a. Azalmış eritrosit yaşam süresi,

b. Hemoliz,

c. Anemi,

d. Demir eksikliği,

e. Eritropoietin tedavisi

2. Hatalı yükseklik yaratan durumlar:

a. Asidoz,

b. Kandaki üre değerinin yükselmesi. Plazma üre değerinin 

10 mg/dL’den 70 mg/dL’ye çıkması ortalama A1C düzeyinde 

%1.26’lık artışa neden olmaktadır.

3. A1C ölçüm metotlarındaki  farklılıklar

TABLO 1: Kronik renal yetmezlikli olgularda
A1C düzeyine etki eden faktörler.

TABLO 2: Diyabetik renal yetmezlikli olgularda 
glisemik hedefler ne olmalı?

Evre Tanımlama GFR mL/dakika: 1.73m2

1 GFR normal > 90

2 Ilımlı GFR azalması 60-89

3 Orta derecede GFR azalması 30-59

4 Ciddi GFR azalması 15-20

5 Renal yetmezlik < 15 veya diyaliz

TABLO 3: Glomerül filtrasyon hızına göre 
böbrek yetmezliklerinin evrelendirilmesi.

HbA1c AKŞ 2 saat sonra TKŞ 

(%) (mg/dL) (mg/dL)

Diyabetik nefropatili olguda < 6.5 80-120 < 140

Diyaliz öncesi < 7.5 100-120 140-160

Diyaliz sırasında < 7.5-8 100-140 < 200

Renal transplantasyon < 6.5 80-120 < 140
AKŞ: Açlık kan şekeri, TKŞ: Tokluk kan şekeri.

GFR: Glomerül filtrasyon hızı.



sü lin di ren ci ni n” oluş ma sı na ne den olur. Di ğer ta-
raf tan, böb rek ler de 1.25-di hid rok si-vi ta min D3
sen te zin de ki azal ma ya bağ lı ola rak se kon der hi per-
pa ra ti ro i di nin oluş ma sı da in sü lin sen te zin de azal-
ma ya yol açar. Bir ta raf tan in sü lin sen te zi nin ar tı şı,
di ğer ta raf tan olu şan in sü lin di ren ci ol gu da hi perg -
li se mi nin ge liş me si ne kat kı da bu lu nur.2 Ay rı ca, HD
ve ya PD te da vi si sı ra sın da kul la nı lan glu koz içe rik -
li di ya li zat lar da hi perg li se mi nin oluş ma sı na  ne -
den olan ila ve fak tör ler dir.

Böb rek yet mez li ğin de, böb rek ler de ki glu ko -
ne o ge nez ve in sü lin kle ren sin de ki azal ma, ka te -
ko la min sen te zin de ki ye ter siz lik, üre mik
mal nüt ris yon ve iş ta hın azal ma sı da hi pog li se mi -
nin oluş ma sı na ne den olur.2

Söz ko nu su fak tör le rin her bi ri hem hi perg li -
se mi ye hem de kan şeke ri nin re gü las yo nun da güç-
lük le re yol aç mak ta dır. Bu ne den le, son dö nem
böb rek yet mez li ği ge liş me si ne de ni ile HD uy gu la -

nı la cak her ol gu nun gli se mi du ru mu ye ni den de-
ğer len di ril me li ve ge re kir se te da vi si ye ni den dü-
zen len me li dir.

ELİ MİZ DE MEV CUT İLAÇ LAR HAN Gİ LE Rİ DİR?

Oral an ti di ya be tik ilaç la rı  et ki me ka niz ma la rı na
gö re sı nıf la ya cak olur sak;

1. İnsü lin di ren ci ni azal tan  ilaç lar dan gli ta zon
ve met for min,

2. He pa tik glu ko ne o ge ne zi bas kı la yan lar; ön-
ce lik le met for min ve da ha son ra gli ta zon lar,

3. Pan kre as be ta- hüc re sin den in sü lin sa lın -
ma sı nı uya ran lar, sül fo ni lü re ler ve gli nid ler,

4. Kar bon hid rat lı gı da la rın ab sorb si yo nu nu ge-
cik ti ren al fa glu ko zi daz in hi bi tör le ri ve mig li tol.

Ön ce lik le, söz ko nu su ilaç la rın or ga niz ma da
na sıl me ta bo li ze ve han gi yol la eks kre te ol duk la rı -
nın ha tır lan ma sı ge re kir.8,10
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ŞEKİL 1: Böbrek fonksiyonu bozukluklarında  insülin ve glukoz metabolizması değişiklikleri.
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1. Sül fo ni lü re Gru bu İlaç lar

aa..  GGllii  ppii  zziidd  vvee  gglliikk  llaa  zziidd  ggrruu  bbuu:: Bu ilaç la rın ta-
ma mı na ya kın kıs mı ka ra ci ğer de me ta bo li ze ol duk-
tan son ra inak tif me ta bo lit le ri ne dö nü şür, %60’ı
inak tif me ta bo lit le ri şek lin de böb rek ler den atı lı ma
uğ rar.

bb..  GGllii  bbuu  rriidd:: Ka ra ci ğer de me ta bo li ze ol duk tan
son ra %50’si ak tif me ta bo lit le ri şek lin de böb rek -
ler den atı lır,

cc..  GGllii  mmee  ppii  rriidd:: Ka ra ci ğer de me ta bo li ze olur,
%60’ı ak tif me ta bo li ti ola rak re nal yol ile eks kre te
edi lir.

2. Meg li tid= Gli nid Gru bu İlaç lar

aa..  RRee  ppaagg  llii  nniidd:: Ka ra ci ğer de me ta bo li ze ol duk -
tan son ra inak tif me ta bo li te dö nü şür, %10’dan da -
ha azı inak tif me ta bo li ti ola rak böb rek ler den atı lır,

bb..  NNaa  tteegg  llii  nniidd:: Ka ra ci ğer de me ta bo li ze olur,
yak la şık %83’ü ak tif me ta bo li ti ve yak la şık %15’i
ise de ği şik li ğe uğ ra mak sı zın böb rek ler den eks kre -
te edi lir.

3. Met for min

Yak la şık %90’ı böb rek ler den de ği şik li ğe uğ ra ma dan
eli mi nas yo na uğ rar. Özel lik le, te da vi kı la vuz la rın -
da, Tip 2 di ya be tik ol gu nun te da vi sin de ol maz sa ol-
maz lar ara sın da yer alan met for mi nin ne ya zık ki
re nal ol gu lar da kul la nıl ma sı sa kın ca lı dır. Se rum
kre a ti nin dü ze yi ka dın lar da 1.4 mg/dL, er kek ler de
1.5 mg/dL’nin üze ri ne çık mış ol ma sı, kre a ti nin kle-
ren si nin 60 mL/da ki ka’ nın al tın da bu lun ma sı met-
for min kul la nı mı için kon tren di kas yon oluş tu rur.
Ay rı ca, ol gu da mev cut olan hi pok sik ko şul lar da,
met for min gru bu ilaç la rın kul la nıl ma sı lak tik asi-
do za ne den ol mak ta dır.

4. Ti a zo li di ni di on lar= Gli ta zon lar

Ge rek ro zig li ta zon ge rek se de pi og li ta zo nun her
iki si de ka ra ci ğer de me ta bo li ze olur, ro zig li ta zo nun
yak la şık %1’i, pi og li ta zo nun ise %5-10’u re nal yol-
dan eli mi nas yo na uğ rar. Li te ra tür de her iki ila cın -
da son za man lar da kon jes tif kalp yet mez li ği ve akut
mi yo kard in fark tü sü ne ne den ol du ğu nu be lir ten
ya yın la ra sık lık la rast la mak ta yız. An cak, bu grup
ilaç la rın özel lik le in sü lin di ren ci üze rin de önem li

re nop ro tek tif et ki le ri nin ol du ğu nun da ha tır lan -
ma sı ge rek mek te dir (Tab lo 4).5,8-12

An cak, yu ka rı da da be lirt ti ği miz gi bi bu grup
ilaç la rın su re tan si yo nu vb. olum suz et ki le ri var dır.
Üs te lik HD uy gu la nan ol gu lar  anü rik tir. Bu ne den -
le, gli ta zon gru bu ilaç lar kul la nı lır ken ol gu lar da ki
ola sı kon jes tif kalp yet mez li ği açı sın dan dik kat li
olun ma sı ge re kir. Li te ra tür de 2-3 gün aray la dü-
zen li HD uy gu la nan ol gu lar da ro zig li ta zo nun sı vı
re tan si yo nu oluş tu ru cu et ki si nin dü şük ol du ğu ve
gü ven le kul la nı la bi le ce ği bil di ril mek te dir.13

5. Al fa Gli ko zi daz İnhi bi tör le ri

Bu gru bun üye si olan akar bo zun ta ma mı na ya kın
kıs mı gas tro in tes ti nal sis tem de me ta bo li ze ol duk -
tan son ra %2’si ak tif me ta bo li ti şek lin de id rar,
%51’i ise dış kı ile atı lır. Di ğer bir üye si olan mig li -
tol ise de ği şik li ğe uğ ra ma dan %95’i üri ner yol la
eks kres yo na uğ rar. Bu ne den le al fa gli ko zi daz in-
hi bi tör le ri nin, se rum kre a ti nin dü ze yi 2 mg/dL’nin
üze rin de ki ol gu lar da kul la nıl ma sı sa kın ca lı dır.

Bu bil gi ler ışı ğı al tın da; 

a. Sül fo ni lü re gru bu ilaç lar dan glik la zid ve gli-
pi zi din “Ev re 3 ve Ev re 4” re nal yet mez lik li ol gu -
lar da doz aya rı na ge rek si nim ol ma dan kul la nı la bi-

1. Hemodinamik etkileri:

a. Sistolik ve diyastolik kan basıncını azaltır,

b. Direkt vazodilatatör etkisi vardır,

c. Postglomerüler efferent arteriyollerde vazodilatasyon yapar,

d. NO yapımını uyarır.

2. Metabolik etkileri:

a. İnsülin direncini, HOMA-IR ve üremiye bağlı 

insülin direncini  azaltır,

b. Üriner albumin ekskresyonunu azaltır,

c. İnsülin salınımını uyarmaması nedeni ile hipoglisemiye neden olmaz.

3. Anti-inflamatuvar etkileri:

a. Makrofajlardan sitokin yapımını azaltır,

b. Oksidatif stresi azaltır,

c. Mezenşimal hücrelerden TGF-ß1 aracılıklı fibronektin 

ekspresyonunu baskılar,

d. Tübüler epitel hücrelerinden ICAM-1 ve VCAM-1 ekspresyonunu azaltır.

e. hCRP,VEGF, PDGF, tip IV kollajen ve fibronektin düzeylerini azaltır.

f. Adiponektin  düzeyini arttırır.

TABLO 4: Tiazolidinidionların renoprotektif etkileri.5



le ce ği bil di ril mek te dir. Bu na kar şın, gli bu rid ve 
gli me pi rid gru bu nun ise, ev re 3 ve da ha yük sek ev-
re de ki re nal yet mez lik ler de kul la nıl ma sı sa kın ca -
lı dır.

b. Meg li tid gru bu ilaç lar dan, re pag li ni din Ev -
re 3 ve Ev re 4 re nal yet mez lik li ol gu lar da doz aya-
rı na ge rek si nim ol ma dan kul la nı la bi le ce ği bil di ril-
mek te dir. An cak, na teg li ni din, Ev re 3 ve da ha üze -
ri ev re de ki re nal yet mez li ğin de kul la nıl ma sı öne-
ril me mek te dir.

c. Al fag li ko zi daz gru bun da ki her iki ila cın da
se rum kre a ti nin dü ze yi 2 mg/dL’nin üze rin de kul-
la nıl ma ma sı öne ril mek te dir. 

d. Ti a zo li di ni di on gru bu ilaç lar dan hem ro zig -
li ta zon hem de pi og li ta zo nun Ev re 3 ve Ev re 4’te,
hat ta HD te da vi si sı ra sın da doz aya rı na ge rek si nim
ol ma dan kul la nı la bi le ce ği bil di ril mek te dir.5 An cak,
re nop ro tek tif olum lu et ki le ri nin ya nı sı ra su tu tu -
cu et ki le ri nin ol ma sı ne de ni ile ilaç kul la nı mı sı ra -
sın da ol gu la rın çok ya kın dan iz len me si ge rek mek-
te dir.13

BB..  İİnnssüü  lliinn  TTee  ddaa  vvii  ssii::  Bu gün için re nal yet mez -
lik li ol gu la rın te da vi si için öne ri len en uy gun se çe -
nek, ba zal-bo lus in sü lin te da vi si dir.6 Çün kü, söz
ko nu su te da vi sa ye sin de fiz yo lo jik in sü lin sal gı di-
na mi ği ni tak lit ede bil mek ve do la yı sıy la nor mog -
li se mi yi sağ la mak ola sı dır. An cak, re nal yet mez lik li
Tip 1 ve ya Tip 2 di ya be tik ol gu lar da yu ka rı da sö zü -
nü et ti ği miz ne den ler den do la yı gün lük in sü lin ge-
rek si ni min de azal ma ola bi le ce ği nin ha tır lan ma sı
ge re kir.2,14

11..  BBaa  zzaall  iinn  ssüü  lliinn  lleerr::  Bi lin di ği gi bi ba zal in sü lin -
ler; he pa tik glu koz üre ti mi ni dü zen le ye rek, ge ce
bo yu glu koz üre ti mi ni bas kı la ya rak, öğün ara la rın -
da, ge ce bo yun ca ve aç lık ta dü şük doz lar da sal gı la -
na rak nor mog li se mi yi sağ la yan ve sür dü ren
in sü lin dir. Ye mek son ra sı kan şeke ri yük sel me si ni
in di rekt ola rak ön le mek te dir. Gün lük pan kre as be -
ta-hüc re sin den sen tez le nen in sü li nin yak la şık
%45-50’si ni ba zal in sü lin oluş tu rur.6

Re nal yet mez li ğin de ba zal in sü lin ola rak han -
gi in sü lin le ri ter cih ede lim? 

NPH in sü li ni mi? yok sa uzun et ki li in sü lin
ana log la rı nı mı (UE I A) kul la na lım?

NNPPHH  iinn  ssüü  lliinn:: Özel lik le, sa bah aç lık hi perg li se -
mi si olan ol gu lar da ter cih edi len or ta et ki li bir in-
sü lin dir. An cak, et ki sü re si nin 12-16 sa at ka dar
ol ma sı ne de ni ile ba zal in sü lin ola rak et ki si ni gös-
te re bil me si için 12 sa at aray la gün de iki doz şek lin -
de kul la nıl ma sı öne ril mek te dir.6,8

UUzzuunn  eett  kkii  llii  iinn  ssüü  lliinn  aannaa  lloogg  llaa  rrıı:: Ül ke miz de glar-
jin ve de te mir form la rı bu lun mak ta dır.

GGllaarr  jjiinn  iinn  ssüü  lliinn:: Pik et ki si yok tur, yak la şık 20-
24 sa a te ula şan sü re de do la şım da pik oluş tur mak sı -
zın  sa bit kon san tras yon da kal ma sı ne de ni ile ba zal
in sü lin ola rak 24 sa at aray la gün de tek doz ola rak
uy gu la nır.6

DDee  ttee  mmiirr  iinn  ssüü  lliinn::  En jek si yon dan son ra  al bu -
mi ne %98 ora nın da ge ri ye dö nü şe bi lir ola rak  bağ-
la nır ve ar dın dan ya vaş ça he def do ku la ra da ğı lır,
ba zal in sü lin ge rek si ni mi nin kar şı la na bil me si için
gün de iki kez uy gu lan ma sı ge re kir. De te mir in sü -
lin al bu min ile olan iliş ki si ne de ni ile nef ro tik sen-
drom da kul la nıl ma sı öne ril me mek te dir.6

UE I A’ la rın kro nik böb rek yet mez lik li ol gu lar -
da kul la nı mı he nüz de ğer len dir me aşa ma sın da dır.
Bu ne den le he nüz kul la nıl ma sı öne ril me mek te dir.
Li te ra tür de glar jin ile ya pı lan ça lış ma sa yı sı da ha
faz la dır. Az sa yı da ol gu  üze rin de ya pı lan ça lış ma -
lar da HbA1c dü ze yi ni azalt ma da da ha et kin, cid -
di hi pog li se mi ge liş me ris ki nin NPH in sü li ne
oran la  da ha az ol du ğu be lir til mek te dir.6

22..  BBoo  lluuss  iinn  ssüü  lliinn  lleerr:: Re nal yet mez lik ge liş miş
di ya be tik ol gu lar da bo lus in sü lin ola rak kı sa et ki li
in sü lin le ri mi yok sa hız lı et ki li in sü lin ana log la rı -
nı mı (HE I A) ter cih ede lim?

KKıı  ssaa  eett  kkii  llii  iinn  ssüü  lliinn  lleerr:: Bi lin di ği gi bi ana öğün-
ler den yak la şık 20-30 da ki ka ön ce sub kü tan (SC)
ola rak uy gu la nır. An cak pik et ki sü re le ri nin (2-4
sa at te) geç baş la ma sı ne de ni ile post pran di yal hi-
perg li se mi yi ön le me de ye ter siz kal mak ta dır lar. Ay-
rı ca, et ki sü re le ri nin yak la şık 6-8 sa at ol ma sı
ne de ni ile de hi pog li se mi ge liş tir me risk le ri faz la -
dır.8

HHıızz  llıı  eett  kkii  llii  iinn  ssüü  lliinn  aannaa  lloogg  llaa  rrıı:: Ana öğün ler den
yak la şık bir kaç  da ki ka ön ce SC ola rak uy gu lan ma -
sı ol gu la ra ya şam es nek li ği sağ lar. Pik et ki le ri nin 1-
3 sa at te oluş ma sı ne de ni ile de kı sa et ki li in sü lin le re

NEFROPATİLİ HASTALARDA DİYABET TEDAVİSİ Bilgin ÖZMEN

Turkiye Klinikleri J Nephrol 2009;4(2) 83



Bilgin ÖZMEN NEFROPATİLİ HASTALARDA DİYABET TEDAVİSİ

Turkiye Klinikleri J Nephrol 2009;4(2)84

kı yas la pos pran di yal hi perg li se mi için da ha et ki li -
dir. Kı sa et ki li in sü lin le re oran la hi pog li se mi ris ki
da ha az hi pog li se mi semp tom la rı da ha hız lı dü zel -
mek te dir. An cak, bu olum lu et ki le ri nin ya nı sı ra,
ma li ye ti nin kı sa et ki li in sü lin le re oran la da ha pa-
hal lı ol ma sı, gü ven pro fi li ve kli nik et kin li lik ko-
nu sun da ki ça lış ma la rın kı sıt lı olu şu, gas tro pa ra zi li
ol gu lar da hi pog li se mi oluş tur ma ris ki nin faz la ol-
ma sı de za van taj la rı ola rak gös te ri le bi li nir.6

HD uy gu la nan kı sa et ki li in sü lin ler ile ye ter li
ya nıt alı na ma yan di ya be tik ol gu lar da HE I A’ la rın
kul la nı la bi le ce ği bil di ril mek te dir.15

İnsü lin te da vi si kul la nan ve HD uy gu la nan ol-
gu la ra di ya liz gü nü in sü lin do zun da ayar la ma ya-
pıl sın mı? Ma sa no ri ve ark., iyi gli se mik kon trol lü
(8 HbA1c dü ze yi %7’nin al tın da) ve kö tü gli se mik
kon trol lü (8 HbA1c dü ze yi %7’nin üze rin de) top-
lam 16 ol gu üze rin de yap tık la rı ça lış ma da HD ön-
ce si, HD’nin 2-4 ve 6. sa at le rin de im mü no re ak tif
in sü lin (IRI) dü zey le ri ne ve glu koz dü zey le ri ne ba-
kı la rak, gün bo yu gli se mi dü zey le ri iz len-
di ğin de: kö tü gli se mik kon trol lü grup ta im mü no -
re ak tif in sü lin dü ze yi di ya liz ön ce si, di ya liz sü re si
ve son ra sın da yük sek sap tan mış tır. Bu na kar şın, iyi
gli se mik kon trol lü grup ta ise IRI dü zey le ri di ya liz
ön ce si, di ya liz sü re si ve di ya li zi iz le yen sa at ler de
di ğer gru ba kı yas la da ha dü şük bu lun muş tur. Kö tü
gli se mik kon trol lü ol gu la rın he mo di ya li ze or ta la -
ma 200 mg/dL plaz ma glu koz dü ze yi ile gir dik le ri,
di ya li zin 1. ve 2. sa at le rin de plaz ma glu koz dü ze -
yi nin 130-140 mg/dL dü ze yi ne düş tü ğün de kontr-
in sü li ner hor mon la rın ak ti ve ol ma sı so nu cun da
(So mogy fe no me ni) kan şeke ri de ğer le ri nin sü rat -
le 250-300 mg/dL’ye çık tı ğı, gün bo yu hi perg li se -
mi nin sür dü ğü göz len miş tir. Bu na kar şın, iyi
gli se mik kon trol lü ol gu la rın di ya li ze or ta la ma 110
mg/dL ile gir dik le ri, di ya li zin 1. sa a tin de plaz ma
glu koz dü ze yi nin 190 mg/dL’ye çık tı ğı, di ya li zin
or ta la rın da (2-3. sa at le rin de) 110-120 mg/dL’ye
düş tü ğü, gün bo yu nor mog li se mik de ğer le rin de -
vam et ti ği sap tan mış tır.16

HD te da vi si gü nü en sık kar şı la şı lan so run lar
öğün dü ze ni nin bo zul ma sı, öğün at lan ma sı na bağ -
lı ola rak acık ma his si nin ar tı şı ve bu na bağ lı ola rak

ol gu lar da di yet dı şı ye mek ye me is te ği nin oluş ma -
sı dır. GFR hı zı 10-50 mL/da ki ka ara sın da olan ol gu-
lar da da ha ön ce kul la nı lan top lam in sü lin do zun da
%25, GFR< 10 mL/da ki ka olan ol gu lar da ise top lam
in sü lin do zun da or ta la ma %50 azal ma ya pıl ma sı
öne ril mek te dir. 

Di ya bet te da vi sin de son yıl lar da ye ni kul la nı -
ma gi ren “in kre tin ler ve DPP-4 in hi bi tör le ri ” re nal
yet mez lik li ol gu lar da kul la nı la bi lir mi? Bi lin di ği gi -
bi ak tif “glu ka gon-li ke pep tid-1 (GLP-1)”i inak tif
GLP-1 for mu na çe vi ren DPP-4 en zi mi dir. 

GGLLPP--11:: Pan kre as be ta-hüc re le rin den glu koz
ba ğım lı in sü lin sa lı nı mı nı uyar mak ta, yi ne pan kre -
as alfa-hüc re le rin den glu ka gon sa lı nı mı nı ise bas kı-
la mak ta dır. Ay rı ca, kas do ku su nun glu koz
“up ta ke ” ni art tı ra rak ve ka ra ci ğer de de glu ko ne o -
ge ne zi bas kı la ya rak et ki gös te rir. İnkre tin mi me ti -
ği olan ek se ne tid ’in Ev re 3 ve da ha üze ri re nal
yet mez lik li ol gu lar da kul la nıl ma sı öne ril me mek te -
dir. 

SSii  ttaagg  lliipp  ttiinn::  DDPPPP--44  iinn  hhii  bbii  ttöö  rrüü  ddüürr;;  GFR> 50
mL/da ki ka ise 100 mg/gün, 30-50 mL/da ki ka ara-
sın da ise 50 mg/gün ola rak kul la nıl ma sı öne ril -
mek te dir. An cak si tag lip ti nin hi pog li se mi ye ne den
ola bi le ce ği nin de akıl da tu tul ma sı ge rek mek te -
dir.8

SO NUÇ
Yo ğun in sü lin te da vi si nin hem Tip 1 hem de Tip 2
di ya be tik ol gu lar da di ya be te öz gü ola sı mik ro vas -
kü ler komp li kas yon la rı ön le ye bi le ce ği ve ya ge cik -
ti re bi le ce ği bi lin mek te dir. An cak, böb rek yet mez-
li ği ge li şen di ya be tik ol gu lar da ise HbA1c’nin ha ta -
lı yük sek ve ya dü şük de ğer le re yol aç ma sı, oral an-
ti di ya be tik ilaç la rın kul la nıl ma sı nın sa kın ca lı
olu şu, kı sa et ki li ve ya NPH in sü lin ler ile et ki li ya -
nıt alı na ma dı ğı du rum lar da HE I A ve ya UE I A’ la rın
kul la nıl ma sı na iliş kin sı nır lı sa yı da ça lış ma la rın bu-
lun ma sı, be ra be rin de ba zı olum suz luk la rı da ge tir -
mek te dir. Di ğer ta raf tan ye ni kul la nı ma gi ren
GLP-1 ve DPP-4 in hi bi tör le riy le bu ko nu da ya pı -
lan ça lış ma la rın ye ter siz ol ma sı ve gü ven pro fil le -
ri nin net leş me miş ol ma sı da te da vi se çe nek le rin de
kı sıt la ma ge tir mek te dir.
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