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ÖZET 

Diyabetes Mellitus, dünya nüfusunun yaklaĢık %1-2‟sini etkileyen ve yüksek 

kan Ģekeri ortak özelliğine sahip pek çok bozukluğu ifade eden bir hastalıktır. En 

önemli komplikasyonlarından biri son dönem böbrek yetersizliğinin ve diyabetik 

olgularda morbidite ve mortalitenin en önemli nedeni olan diyabetik nefropatidir. Bu 

çalıĢmanın amacı, diyabetik nefropatili hastalarda diffüzyon ağırlıklı manyetik 

rezonans görüntüleme (DA-MRG) tekniği kullanılarak böbreklerde görünür difüzyon 

katsayısı (ADC = Apparent Diffusion Coefficient) değerlerini saptamaktır. 

ÇalıĢmaya alınan diyabetik nefropatili 50 olgu ve kontrol grubunu oluĢturan 

50 sağlıklı gönüllüden, renal difüzyon ağırlıklı eko-planar (EPI) görüntüler elde 

edilerek böbreklerin b100, b600 ve b1000 değerleriyle ADC ölçümleri 

gerçekleĢtirildi.  

Diyabetik nefropatili olgularda bilateral böbreklerin ortalama ADC değerleri; 

b100, b600 ve b1000 değerleri için sırasıyla; 3.33±0.35x10
-3

, 2.39±0.37x10
-3

, 

1.97±0.20x10
-3 

sn/mm
2 

bulunurken, kontrol grubundaki sağlıklı gönüllülerin normal 

böbreklerinde ortalama ADC değerleri ise; b100, b600 ve b1000 değerleri için 

sırasıyla; 3.42±0.26x10
-3

, 2.76±0.32x10
-3

, 2.18±0.21x10
-3

sn /mm
2
 tespit edildi. 

Diyabetik nefropatili hastalarda renal ADC değerleri b600 (p=0,001) ve b1000 

(p=0,001) açısından normal böbreklere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düĢük olduğu saptandı. 

Sonuç olarak; DAMRG‟nin diyabetes mellitusta diyabetik nefropatinin tanı 

ve takibinde yardımcı bir görüntüleme tekniği olarak kullanılabileceği 

düĢünülmüĢtür. 

Anahtar kelimeler: Difüzyon manyetik rezonans görüntüleme, diyabetik nefropati, 

ADC, eko-planar görüntüleme, böbrek 
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ABSTRACT 

DIFFUSION MRI FINDINGS IN DIABETIC NEPHROPATHY 

Diabetes mellitus affecting 1-2% of world population, with a common feature 

of the high blood sugar is the term denoting many disorders. Diabetic nephropathy is 

the most common cause of end-stage renal failure which is one of the most important 

complications and also is the most important cause of morbidity and mortality in 

diabetic patients. The aim of this study is to determine values of Apparent Diffusion 

Coefficient (ADC) using diffusion-weighted magnetic resonance imaging (DW-

MRI) technique in the patients with diabetic nephropathy. 

Diffusion-Weighted Echo-Planar images (EPI) were taken from 50 patients 

with diabetic nephropaty  and 50 healthy volunteers considered as the control group 

included in the study. Renal b100, b600 and b1000 values were measured. 

While mean ADC values of bilateral kidneys in patients with diabetic 

nephropaty were found as 3.33±0.35x10
-3

, 2.39±0.37x10
-3

, 1.97±0.20x10
-3 

sec/mm
2  

for b100, b600 and b1000 values, respectively; these values in the healthy volunteers 

considered as control group were determined as 3.42±0.26x10
-3

, 2.76±0.32x10
-3

, 

2.18±0.21x10
-3 

sec /mm
2
 for b100, b600 and b1000, respectively. Renal ADC values 

in patients with diabetic nephropaty in terms of b600 (p= 0.001) and b1000 (p = 

0.001) were found lower statistically significant than normal kidneys. 

As a result; DW-MRI were considered to be used for an imaging technique to 

help diagnosis and follow-up of diabetic nephropaty in patients with diabetes 

mellitus. 

Keywords: Diffusion magnetic resonance imaging, diabetic nephropaty, ADC, echo-

planar imaging, kidney 
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1. GĠRĠġ 

En sık karĢılaĢılan endokrin metabolik bozukluklardan biri olan ve geliĢmiĢ 

ülkelerde %5–10 oranında görülen diyabetes mellitus (DM), yüksek kan Ģekeri ortak 

özelliğine sahip pek çok bozukluğu ifade eden bir kavramdır. En önemli 

komplikasyonlarından biri de diyabetik nefropatidir. Diyabetik nefropati (DN) son 

dönem böbrek yetersizliğinin (SDBY)  en sık nedeni olarak günümüzde giderek artan 

bir öneme sahiptir. Amerika‟da son dönem böbrek yetersizliği etyolojilerinin 

%40‟ını oluĢturmaktadır. Diyabetik nefropati, diyabetik olgularda morbidite ve 

mortalitenin en önemli nedenidir (1). 

Mikroalbüminüri ve üriner protein atılımının ölçülmesi DN geliĢimi açısından 

riske sahip hastaların belirlenmesinde yardımcıdır. Diyabetik hastalarda proteinürinin 

araĢtırılması, DN‟yi önleyici çabaların gösterilmesi gereken bireyleri belirleyebilir. 

Diyabetik nefropatinin geliĢmesinde ve ilerlemesinde en önemli iki risk faktörü kötü 

glisemik kontrol ve hipertansiyon varlığıdır. GeniĢ hasta serilerinde kan Ģekeri ve 

kan basıncı kontrolü ile DN progresyon hızının yavaĢlatılabildiği gösterilmiĢtir. 

Tekrarlanan böbrek biyopsileri nefropatinin erken evrelerini belirlemek için 

kullanıĢlı bir yol değildir ve bazı histolojik değiĢiklikler DN‟yi önceden haber 

vermediğinden yanlıĢ yönlendirmelere neden olabilir (2). 

Diffüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme (DAMRG), son yıllarda 

çeĢitli araĢtırmalara konu olan birçok patoloji hakkında değerli bilgiler veren 

radyolojik bir yöntemdir. Biyolojik dokulardaki brownian hareketine bağlı oluĢan 

moleküler difüzyonu göstermede kullanılan bir manyetik rezonans tekniğidir. 

Noninvaziv bir inceleme olup böbrek fonksiyonları hakkında bilgi verebilir. Kapiller 

düzeydeki perfüzyon ve difüzyonu invivo ölçebilen DAMRG yöntemi, renal 

mikrosirkülasyon düzeyinde önemli bilgiler sağlama açısından umut vadeden bir 

tekniktir.  Bu teknik hem sağlıklı bireylere hem de hastalarda kolaylıkla 

uygulanabilmekte ve böbrek fonksiyonlarındaki bozulmanın derecesini ortaya 

koyabilmektedir (3-7).  

Renal fonksiyonlar güvenilir olarak kabul edilen nükleer tıp teknikleriyle de 

değerlendirilebilir. Ancak bu yöntem iyonizan radyasyon içerir ve çözünülürlüğü 

düĢüktür. Bu yöntemle glomerüler filtrasyon hızı ve efektif plazma renal akımı 

değerlendirilebilirken böbrek diffüzyonu ve perfüzyonu değerlendirilemez (8). 
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Görünür difüzyon katsayısı (ADC), DAMRG‟den hesaplanan kantitatif bir 

parametredir ve ekstrasellüler-ekstravasküler alandaki su diffüzyonu ile kapiller 

perfüzyonun kombine etkisini göstermektedir. Diffüzyon ağırlıklı manyetik rezonans 

görüntüleme nöroradyolojide akut serebral inme, intrakranial tümör ve demiyelinizan 

hastalıkları değerlendirmek için geniĢ kabul görmüĢ bir tanı yöntemidir. Önceleri 

solunum ve kardiyak hareketin görüntü kalitesini düĢürmesinden dolayı sadece 

santral sinir sisteminde kullanılmıĢtır. Günümüzde DAMRG serebral abse ile kistik 

ya da nekrotik beyin tümörlerinin ayırımını yapmak için de kullanılabilir. Single-shot 

ekoplanar görüntü tekniklerinin ilerlemesiyle abdominal organların difüzyon ağırlıklı 

görüntüleme ile değerlendirilmesi mümkün olmaktadır (9, 10). 

Son yıllarda diffüzyon ağırlıklı görüntüler ekstrakranial organlar dıĢında da, 

örneğin parotid bezler veya böbreklerin fonksiyonel değerlendirmesi ya da tedaviye 

yanıtının değerlendirilmesinde kullanılmaktadır.  Ayrıca diffüzyon ağırlıklı MR 

görüntülerinin böbrek fonksiyonları hakkında bilgi verdiği, obstrüksiyon veya 

inflamasyon varlığı ve derecesini gösterebildiğini bildiren çalıĢmalar mevcuttur (7). 

Günümüzde diyabetik nefropati geliĢimi riskine sahip hastaların önceden 

belirlenebilmesine yönelik çabalara ve DN geliĢmesinde ve ilerlemesinde en önemli 

iki risk faktörü olan kötü glisemik kontrolün düzeltilmesi ve hipertansiyonun 

tedavisine rağmen hala diyabetik nefropati geliĢebilmektedir. Nefropati sıklığı 

diyabet süresi uzadıkça artar. Diyabet süresi 20–40 yıl olan tip1 olgularda %30–40, 

20 yıllık tip 2 diyabetlilerde %50 oranında DN geliĢir. Son dönem böbrek yetersizliği 

proteinüri baĢladıktan sonraki 8–10 yıl içerisinde geliĢir (11). 

Glomerüllerde moleküler seviyedeki patofizyolojik değiĢimler bu olayda rol 

oynayabilir. Diyabetes mellituslu hastalarda asıl önemli olan DN geliĢmesi açısından 

risk altında olan hastaların belirlenmesidir.  Son dönem böbrek yetersizliğinin sosyal 

ve ekonomik etkileri göz önüne alınınca SDBY‟nin en sık sebebi olan DN‟yi 

önleyici tanı ve tedaviler önem kazanır.  

Bu çalıĢma; diyabetik hastalarda ve sağlıklı bireylerdeki renal ADC 

değerlerinin diyabete bağlı renal hasardaki değiĢiminin hesaplaması ve diyabetten 

etkilenen böbrek fonksiyonları hakkında bilgi verip vermediğinin araĢtırılması amacı 

ile planlanmıĢtır. 
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1.1. Diyabetes Mellitus 

Diyabetes mellitus, dünya nüfusunun yaklaĢık %1-2‟sini etkileyen ve 

prevalansi giderek artan insülin eksikliği ve/veya dokuların insüline duyarsızlığı 

sonucu organların uzun süre hiperglisemiye maruz kaldığı bir grup metabolik 

hastalıktır. Ġnsülin sekresyonunda azalma ya da insülin etkisinin yetersiz olması ve 

bazen de her ikisinin kusurlarından kaynaklanan karbonhidrat, protein ve yağ 

metabolizması bozuklukları kronik hiperglisemiye yol açar. Hastalık tam olarak 

yerleĢtiği zaman açık hiperglisemisi tabloya hakim olur. Asıl sorun uzun sürede 

oluĢan, diyabetin kronik mikro ve makrovasküler komplikasyonlarıdır. Bu 

komplikasyonlardan biri de hem Tip 1 hem de Tip 2 DM„da geliĢebilen DN‟dir. 

Diyabetin vasküler komplikasyonları bütün dünyada en önemli morbidite ve 

mortalite nedeni olmayı sürdürmektedir Diyabetle ilgili ölümlerin yaklaĢık %10‟u 

böbrekten kaynaklanır. Tip1 diyabette böbrek kaynaklı ölüm %50 oranındayken, tip2 

diyabette %5 (Avrupa‟da %10-30) olarak bildirilmiĢtir (12). 

1.1.1. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi 

Ġnsanların yaĢam sürelerinin giderek uzaması, fiziksel aktivitenin azalması ve 

obezitenin artması, diyabetes mellitus insidans ve prevalansında bir patlamaya neden 

olmuĢtur. Dünya sağlık örgütü (WHO), diyabetin prevalansının gelecek 22 yıl içinde 

iki katına çıkacağını düĢünmektedir. Dünya genelinde 2025 yılında diyabet 

prevalansının eriĢkin popülasyonun %5.4 olacağı ve bu olguların %75‟inin 

geliĢmekte olan ülkelerde bulunacağı tahmin edilmektedir. Diyabet prevalansı 

ülkeler arasında ve farklı etnik gruplarda belirgin düzeyde değiĢiklik göstermektedir. 

Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda değiĢik değerler bildirilmekle beraber 2002 yılında 

sonuçları yayınlanan TURDEP çalıĢmasına göre prevalansın %7,2‟e yükseldiği 

düĢünülmektedir. Ailesel özellikler, cinsiyet, ırk, coğrafik özellikler, beslenme Ģekli 

ve enfeksiyon hastalıkları diyabetin ortaya çıkıĢ yaĢı ve insidansı üzerine etkili 

faktörlerdir. Amerika‟da yaĢayan Pime Kızılderililerinde prevalans %55‟in 

üstündedir ve dünya üzerindeki en yüksek diyabet prevelansı bu ırktadır. Farklı 

toplumlarda görülen diyabet prevalansındaki bu çeĢitlilik büyük olasılıkla genetik ve 

çevresel faktörlerden kaynaklanmaktadır (13-20). 
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1.1.2. Diyabetes Mellitus’un Sınıflandırılması 

Diyabetes Mellitus sınırları net olarak çizilmiĢ basit bir hastalık olmayıp 

değiĢik patolojik süreçler sonucu ortaya çıkan ve çok farklı etyolojik faktörler içeren 

kompleks bir hastalıktır. Bu nedenle hastalık zaman içinde değiĢik Ģekillerde 

sınıflandırılmıĢ ve adlandırılmıĢtır.  

Amerikan Diyabet Derneği‟nin (ADA) 2004 yılında yayınladığı durum 

bildirisindeki diyabetes mellitusun etyolojik olarak sınıflandırılması Tablo 1‟de 

sunulmuĢtur.  

Tablo 1. Diyabetes Mellitusun etyolojik sınıflaması  

I- Tip 1 Diyabet 

a. Ġmmun mekanizmaya bağlı diyabet 

b. Ġdiopatik 

II- Tip 2 Diyabet 

a. non obez 

b. obez 

III- Diğer Spesifik tipler 

a.  β-hücre genetik defektleri 

b. Ġnsülin etki mekanizmasında genetik defektler 

c. Ekzokrin pankreas hastalıkları 

d. Endokrinopatiler 

e. Ġlaç ya da kimyasal maddelere bağlı diyabet 

f. Enfeksiyonlar 

g. Ġmmun Mekanizmaya Bağlı Nadir Formlar 

h. Diyabetle iliĢki olabilen genetik sendromlar 

IV- Gestasyonel Diabetes Mellitus 

V. BozulmuĢ glukoz toleransı ve yüksek açlık glukozu 

Tablo 2‟deki sınıflandırma Dünya Sağlık Örgütü‟nün 1985‟de yayınladığı 

sınıflamadır. Bu sınıflandırmada klinik grup baĢlığı altındaki diyabetes mellitus, 
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bozulmuĢ glukoz toleransı ve gestasyonel diyabetin her üçünde de aĢikar 

hiperglisemi olup, tedavi uygulanması gerekmektedir. 

Dünya Sağlık Örgütü ve Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) tarafından 

yapılan sınıflama ise daha çok etyolojiye dayalıdır. Diyabetik gebelikte NDDG 

sınıflandırması Tablo 3‟te özetlenmiĢtir.  

Tablo 2. DM ve ilgili glukoz intoleransı kategorilerinin sınıflandırılması 

Klinik Sınıflar: 

A)Diyabetes Mellitus 

Tip 1 Diyabetes Mellitus 

Tip 2 Diyabetes Mellitus 

-Non-obez 

-Obez 

-MODY (Maturity onset diabetes of the young) 

Malnutrisyonla ilgili Diabetes Mellitus 

Bazı sendromlar ve diğer durumlarla ilgili Diabetes Mellitus 

-Pankreas hastalıkları 

-Hormonal bozukluklarla ilgili hastalıklar 

-Ġlaçlar ve diğer kimyasal maddelere bağlı durumlar 

-Ġnsülin yapısında veya insülin reseptörünün 

yapısındaki bozukluklar 

-Bazı genetik sendromlar 

-Diğer nedenler 

B)BozulmuĢ Glukoz Toleransı 

Non-obez 

Obez 

Bazı durumlar ve sendromlarla ilgili 

C)Gestasyonel Diabetes Mellitus 
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Tablo 3. Diyabetik gebelikte NDDG sınıflandırması  

Pregestasyonel DM 

Tip I DM 

Tip II DM 

Sekonder DM 

Gestasyonel DM 

Gebelikte bozulmuĢ glukoz toleransı 

Önceden tanı almamıĢ, gebelik öncesi var olan diyabet 

Önceden tanı almamıĢ, gebelik öncesinde var olan bozulmuĢ glukoz toleransı 

1.1.3. DM Tipleri 

1.1.3.1. Tip 1 DM 

Pankreas beta hücresinin selektif ve ilerleyici harabiyeti, insülinin ciddi ve 

mutlak kaybına neden olmaktadır. Tip l DM'nin etiyolojisinden genetik eğilim, 

otoimmünite ve çevresel faktörler sorumlu tutulmaktadır. Kalıtımsal geçisin % 40–

45 arasında olduğu saptanmıĢtır. Hastalığı hazırlayan diğer faktörler arasında HLA 

(human leucocyte antigenes) antijenleri önemli yer tutar. Özellikle 6. kromozomun 

kısa kolunda B ve D fokusunda geliĢen genlerin kodlandığı B8–15 ve DR3-DR4 

antijenlerinin varlığı, Tip 1 DM oluĢumu hazırlayan en önemli kalıtımsal nedendir. 

Ayrıca bu tip diyabette otoimmünite ve buna bağlı antikorların varlığı da diyabetin 

ortaya çıkmasında etken faktörlerdir. Otoimmün tipte (tip l A) pankreas P hücresinin 

adacık hücresi antikorları, glutamik asit dekarboksilaz antikorları, insülin antikorları, 

tirozinfosfataz, karboksipeptidaz H antikorları gibi çeĢitli komponentlerine karsı 

otoantikorlar bulunmaktadır. Yeni tanı konmuĢ tip l diyabetli hastalarda % 85 vakada 

kanda adacık hücre antijen ve antikorlarının dolaĢtığı tespit edilmiĢtir. Virütik 

enfeksiyonlar pankreas Langerhans adacıklarında "insülitis" oluĢturan ve 

organizmada immun reaksiyonun oluĢturacak tetiğin çekilmesine neden olan 

faktörler içinde en önemli yeri tutar. Tip I DM her yasta ortaya çıkabilir, ancak 

genellikle 30 yasın altında baĢlamaktadır. Klinik olarak akut, bazen yaĢamı tehdit 

eden, semptomatik hiperglisemi ile baĢvurur. Hastaların %15'inde familyal adacık 

hücresi antikorları saptanmaktadır. Ketoasidoza bu hastalarda sık rastlanır. Genel 

popülasyonda görülme sıklığı % 0.1–0.4 arasında değiĢmektedir. Hastalık genellikle 
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insülinin tam eksikliği ile seyreder ve insülinin dıĢardan yerine konulması ile tedavi 

edilir (21-23).  

1.1.3.2. Tip II DM 

Diyabetik hastaların yaklaĢık %90-95‟ini bu grup oluĢturur. Bozuk insülin 

salınımı ve end organ duyarsızlığı ile karakterize multifaktöryel bir hastalıktır. 

Hastaların çoğu obezdir (%80) ve obeziteye bağlı periferik insülin direncinin beta 

hücre tüketimine yol açtığı düĢünülmektedir. Ġnsülin direnci oluĢmasında dokularda, 

bilhassa adale dokusunda insülin reseptör ve postreseptör bozukluğun mevcudiyeti 

ile glukoz taĢıyıcılarının bozukluğu söz konusudur (24). 

Tip 1 diyabetin aksine tip 2 diyabetikler genellikle insüline ihtiyaç duymazlar. 

Tüm yaĢlarda görülebilmekle birlikte genellikle 30 yasından sonra ortaya çıkar. Aile 

anamnezi dikkat çekicidir. Kalıtımsal geçiĢ %80–90 oranındadır. Ketoasidoza bu 

hastalarda sık rastlanmaz. Daha çok nonketotik hiperosmolar koma görülür. Oral anti 

diyabetiklerin teratojenik etkilerinin olmasının yanı sıra fetal hiperinsülinemi ve 

neonatal hipoglisemiye yol açtıkları için gebelikte kullanımları sakıncalıdır. Tablo 

4‟te tip1 DM ve tip 2 DM bazı özellikleri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Tablo 4. Tip I DM ve Tip II DM ayırıcı özellikleri  

Klinik özellikler Tip l DM Tip II DM 

BaĢlangıçta ĢiĢmanlık Sık değil Sık 

Metabolik Ketoasidoz Ketoza eğilimli Ketozis ender 

BaĢlangıç yası 
Genellikle genç (30 

yas altı) 
Daha yaslı (30 yas üstü) 

Ġnsülin düzeyleri DüĢük/yok DeğiĢken 

Semptomların baĢlaması Akut/subakut Genellikle yavaĢ 

Adacıklara karsı antikor BaĢlangıçta var Yok 

Tedavi Yasam boyu insülin 
Diyet veya oral hipoglisemikler yeterli 

ancak Ġnsülin gerekebilir 

Aile öyküsü Sık değil Sık, prevalans artmıĢ 

Genetik lokus 6. kromozom 11. kromozom 

HLA ile iliĢki Var Yok 

Diğer Otoimmün 

hastalıklarla iliĢki 
Var Yok 

Akut komplikasyonlar Ketoasidoz Hiperosmolar koma 
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1.1.3.3. Gestasyonel DM 

Gestasyonel DM ilk kez gebelikte baĢlayan ve ilk kez gebelik sırasında fark 

edilen diyabettir. Gebelik sonrası devam edip etmediğinden ve tedavide insülin 

kullanılıp kullanılmadığından bağımsız glukoz intoleransıdır. Glukoz intoleransı Tip 

I ve Tip II DM‟ ye göre daha hafif seyreder. Gebeliğin en sık görülen medikal 

komplikasyonu olan diyabetes mellitus tüm gebelerin yaklaĢık % 2-3‟ünde görülür. 

Diyabet ile komplike olmuĢ gebeliklerin ortalama %90‟ı gestasyonel diyabettir. 

Pregestasyonel diyabetin de % 8‟ini tip 2 diyabet, % 2‟sini tip 1 diyabet oluĢturur 

(25). 

Gestasyonel DM, gebeliklerin yaklaĢık % 7‟sini komplike ederken, bu oran 

popülasyona ve yapılan teste göre %1–14 arasında bulunabilir. Gestasyonel DM 

prevalansı değiĢik ülke ve etnik gruplar için farklılık gösterir. Ayrıca prevalans test 

metodu ve diagnostik kriterlere göre de farklılık gösterir. Gestasyonel DM sadece 

gebelik sonuçları açısından değil anne ve çocuğunun geleceği açısından da 

önemlidir. Gestasyonel DM diyabet için risk faktörleri olan genetik ve diğer bilinen 

risk faktörlere bakılmaksızın artan diyabet prevalansının tek baĢına önemli bir 

parçasıdır. Her ne kadar olguların büyük bir kısmında glukoz intoleransı doğum 

sonrası normale dönecek olsa da bu kadınların en azından yarısında gelecekte diyabet 

(özellikle tip 2 DM) geliĢecektir (26, 27). 

Gestasyonel DM‟li hastaların %3-20'sinde diyabet kalıcı olabilir. Son 30 

yılda yapılmıĢ çalıĢmalara bakıldığında, Gestasyonel DM sonrası diyabet geliĢme 

oranları arasında birbirinden oldukça farklı sonuçlar (% 34–87,5) bildirilmektedir. 

1.1.4. DM Tanısı 

Ulusal Diyabet Veri Grubu ve WHO tarafından 1979 ve 1985 yıllarında 

önerilen tanı kriterlerinin yerine günümüzde ADA‟nın 1997 yılında önerdiği tanı 

kriterleri kullanılmaktadır. Yakın zamanlarda DM tanı kriterlerine uymayan, ancak 

normal gruba da dahil edilemeyen bir ara grup olduğu fark edilmiĢtir. BozulmuĢ 

açlık glisemisi ve bozulmuĢ glikoz toleransı olarak adlandırılan bu gruptaki kiĢilerin 

gelecekte diyabet geliĢtirme riski göreceli olarak yüksektir.  Tablo 5‟te ADA–1997 

önerileri gösterilmiĢtir. 
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Tablo 5. ADA–1997 önerilerine göre Diyabetes Mellitus ve bozulmuĢ glukoz 

regülasyonu  

Tanı Kriterleri 

I. Diyabetes Mellitus tanısı 

1. Diyabet semptomları bulunan bir hastada 

Random glukoz düzeyi ≥ 200 mg/dl (≥11.1 mM/L) veya 

2. Açlık glukoz düzeyi ≥ 126 mg/dl (≥ 7.0 mM/L) veya 

3. OGTT (75 g. glukoz ile) 

2. saat glukoz düzeyi ≥ 200 mg/dl (≥11.1 mM/L) 

II. BozulmuĢ glukoz regülasyonu 

1. BozulmuĢ açlık glisemisi (IFG) 110–125 mg/dl (6.1–7.0 mM/L) veya 

2. BozulmuĢ glukoz toleransı (IGT) 

OGTT 2. saat glisemi 140–199 mg/dl (7.8–11.0 mM/L) 

1.1.5. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonları 

Hiperglisemi farklı mekanizmalarla diyabetik komplikasyonlara yol 

açmaktadır. Ancak bazı hallerde diyabetes mellitus daha oluĢmadan diyabetik 

komplikasyonların ortaya çıkıĢı hatta tanının sadece komplikasyonlarla konması, 

hiperglisemiyi tek neden olmaktan çıkarmıĢtır. Diyabetin mikrovasküler 

komplikasyonları diyabetin en önemli sonuçlarından biridir. Diyabetes mellitusun 

akut ve kronik komplikasyonları aĢağıda Tablo 6‟da sınıflandırılmıĢtır.  

Tablo 6. Diyabetes Mellitusun akut ve kronik komplikasyonları 

Akut (metabolik) 

Komplikasyonlar 

Kronik (dejeneratif) Komplikasyonlar 

Makrovasküler Mikrovasküler 

Diyabetik ketoasidoz 

Hiperosmolar non-ketotik 

koma 

Laktik asidoz koması 

Hipoglisemi koması 

Kardiyovasküler 

hastalıklar 

Serebrovasküler 

hastalıklar 

Periferik damar hastalığı 

 

   Diyabetik nefropati 

   Diyabetik retinopati 

   Diyabetik nöropati 
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Diyabetin hem kendisi hem de oluĢan uzun süreli komplikasyonları, yalnızca 

hastayı değil, aynı zamanda hasta yakınlarını, çevresini ve toplumu da sosyal ve 

ekonomik yönden ilgilendiren sonuçlar doğurmaktadır. 

Diabetes Control an Complications Trial (DCCT) çalıĢmasının sonuçları ve 

deneysel çalıĢmalar, iyi bir glukoz kontrolünün diyabetin komplikasyonlarını azaltıcı 

etkisinin olduğunu göstermiĢtir. Uzun süreli olarak HbA1C düzeylerinin < %7,1 

olması sonucu mikrovasküler komplikasyonlar retinopati, nöropati ve nefropati 

%50–70 oranında azalmıĢtır. 

Konumuzla daha yakından ilgili olduğundan kronik komplikasyonlardan 

sadece diyabetik nefropatinin patogenezinden ve seyrinden bahsedilecektir. 

1.2. Diyabetik Nefropati 

Ġlk defa 1936‟da Kimmelsteil ve Wilson tarafından tanımlanan diyabetik 

nefropati, diyabetin en önemli ve yaĢam kalitesini bozan komplikasyonlarından 

birisidir. Genellikle böbrek yetersizliği ile sonuçlanır. Son dönem böbrek 

yetersizliğine yol açan en önemli neden de diyabetik nefropatidir. Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde 1995 rakamlarına göre DN, renal replasman tedavisi gerektiren SDBY 

nedenleri arasında %40 ile birinci sıradadır. Diğer ülkelerde de genel bir artıĢ eğilimi 

dikkat çekicidir. Bu eğilimin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yaĢlı 

popülasyonun giderek artıĢı, Tip 2 diyabetiklerin yasam sürelerinin uzaması etkili 

faktörler olabilir. Tip 1 diyabetiklerin %30-40‟ında son dönem böbrek yetersizliği 

geliĢir. Tip 2 diyabetiklerde bu oran tanı sırasında %5–10, diyabetin 20. yılında 

%25–60 olarak kaydedilir. Diyabetik nefropatili hastaların ise %50-60‟ı Tip 2 

diyabetes mellitusa sahiptir (28-30). 

Diyaliz tedavisi gören veya transplantasyon olmuĢ diyabetiklerde, diyabetik 

olmayanlara göre beĢ yıllık yasam beklentisi oldukça kötü olup yaklaĢık %20 

civarındadır. Kötü prognoz ve yüksek tedavi maliyetleri göz önüne alındığında 

DN‟yi önleyici tedavilerin ne kadar önem taĢıdığı anlaĢılabilir (30, 31). 

1.2.1. Diyabetik Nefropati Patogenezi 

DN patogenezinde sorumlu olan faktörler aĢağıda sıralanmıĢtır; 

1. Ailesel ve genetik faktörler 

2. Metabolik yol 
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a. Hiperglisemi ve nonenzimatik glikozilasyon 

b. Poliol yolu 

3. Protein kinaz –C sistemi 

4. Hemodinamik faktörler 

5. Renin anjiotensin sistemi 

6. Hemoreolojik değiĢiklikler 

7. Sitokinler 

Diyabetik nefropatide temel patolojik bozukluk glomerüldedir. Glomerüllerde 

üç major değiĢiklik gözlenir (32);  

1. Mezengial geniĢleme,  

2. Glomerüler bazal membran (GBM) kalınlaĢması ve  

3. Glomerüler skleroz. 

 Tüm böbrek hacim olarak artmıĢtır. Mezengial geliĢme veya iskemi sonucu 

oluĢan glomeruloskleroz, glomerüler filtrasyon hızında (GFR) azalma ile birlikte 

bulunur. BaĢlangıçta görülen GFR‟ deki artma lümen volümünde ve filtrasyon yüzey 

alanındaki artıĢlara paralellik gösterir. Mikroalbüminüri seviyelerinin düĢük olması 

glomerüler bozukluğun olmadığı anlamına gelmez. Yüksek mikroalbuminüri 

seviyeleri fraksiyonel mezengial geniĢleme, GFR‟de hafif düĢme ve arteryel kan 

basıncında artma ile birlikte bulunur. Erken mikroalbuminüri transglomerüler 

basıncın artıĢına bağlıdır. Bunu muhtemelen glomerul bazal membran negatif 

elektrik yük kaybına ve kapiller basınç artıĢına bağlı olarak albümin itrahında artıĢ 

izler. Diyabetik nefropati geliĢmesi için hiperglisemi gereklidir fakat tek baĢına 

yeterli değildir. Genetik yatkınlık gibi diğer faktörlere ihtiyaç vardır. Hiperglisemiye 

bağlı renal hasar mekanizmaları proteinlerin non enzimatik glikasyonunda artıĢ, 

anormal polyol metabolizması (aldoz redüktaz aktivasyonu ve sorbitol birikimi), 

protein kinaz C aktivitesinde artıĢ, glukotoksisite, sodyum reabsorbsiyonunda artıĢ, 

sitokin yapımında artıĢ, ekstrasellüler matriks değiĢikliği, hücre yenilenme ve 

proliferasyon hızında değiĢiklik, hücre membranı anyon yükünde azalma, anormal 

lipid metabolizması ve anormal katyon transportu gibi faktörler Ģeklinde 

sıralandırılabilir  (29-33). 

Tip 2 diyabetli hastalarda mikroalbuminüri, Tip 1‟den daha az olasılıkla 

olguların %25‟inde nefropatiyi iĢaret eder. 
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Angiotensin II sentezinde artıĢın, hemodinamik faktörleri ve glomerül 

hücrelerinin büyümesini stimüle ederek DN geliĢiminin ilerlemesine yol açabileceği 

ileri sürülmüĢtür.  Angiotensin konverting enzim gen polimorfizminin, plazma 

angiotensin konverting enzim seviyesi ve diyabeti olmayan kiĢilerde artmıĢ koroner 

kalp hastalığı riski ile birlikte bulunduğu bildirilmiĢtir (29, 34). 

1.2.2. Diyabetik Nefropatide Doğal Seyir 

Diyabetin baĢlangıcından SDBY geliĢimine kadar ki süre yaklaĢık 15–30 

yıldır (35).  

Böbrek yetmezliği geliĢen Tip 1 ve Tip 2 DM‟lu hastalarda böbrek 

hastalığının doğal seyri oldukça iyi belirlenmiĢtir. 

Diyabetik nefropati fizyopatolojik olarak 5 evreden geçer: 

1. Glomerüler hiperfiltrasyon 

2. Normoalbuminüri 

3. YerleĢmekte olan albuminüri 

4. AĢikar nefropati 

5. Son dönem böbrek yetersizliği 

Glomerüler Hiperfiltrasyon: (Evre 1: Hemodinamik DeğiĢiklikler) 

Bu evrede GFR artmıĢtır. Tip 1 diyabetiklerde renal vazodilatasyon ve 

hiperfiltrasyon erkenden ortaya çıkar. Tip 2 diyabetikler de ise bu değiĢiklikler 

baĢlangıçta sıklıkla olmayabilir. 

Erken görülen iĢlevsel değiĢikliklerden biridir. Ġnsanlarda hiperfiltrasyon ve 

böbrek boyutlarında büyüme hem hiperfiltrasyon hem de metabolik bozukluğun 

ağırlığı ile iliĢkilidir. Hastalarda ağır asidoz ve dehidratasyon varsa glomerüler 

filtrasyon hızı (GFR) düĢmektedir. Tanı konduğu anda GFR > 150 ml/dk ise 

nefropati riski yüksektir. 

Normoalbuminürik evre: (Evre 2: Erken Renal DeğiĢiklikler) 

Bu evrede, hasta diyabet yaĢı ve metabolik kontrolü ne olursa olsun 

normoalbuminüriktir. Bazı diyabetiklerin kötü metabolik kontrole karĢın böbrek 

yetersizliğinden korunması genetik faktörlerle ilgili olmalıdır. Kan basıncı ise çoğu 

kez normaldir. Sıkı kan sekeri regülasyonu ile çoğu kez bu dönem 5–15 yıl sürer. 

YerleĢmekte olan diyabetik nefropati evresi: (Evre 3: Nefropatinin BaĢlangıç 

Dönemi (Mikroalbüminüri)) 
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Glomerüler filtrasyon hızı normal veya yüksek olabilir. 20–70 µg/dk 

mikroalbuminürililerde GFR daha yüksektir. Yani albuminüri artıp nefropati 

ilerledikçe GFR azalmaktadır. Bu yüzden mikroalbuminüri nefropatinin ilerlemesini 

anlamak için önemli bir göstergedir. 

Mikroalbüminüri Tip 1 diyabetiklerde diyabetin baĢlangıcından yaklaĢık 

olarak 5–15 yıl sonra çıkar. Tip 2 diyabetiklerde, mikroalbuminüri diyabetin klinik 

bulguları ortaya çıkmadan da önce bulunabilir. Tip 2 diyabetiklerde, Tip 1 

diyabetiklere göre daha fazla görülmektedir. 

AĢikar proteinüri evresi: (Evre 4: ĠlerlemiĢ Nefropati) 

Bu evrede proteinüri >300 mg/gün‟dür. Bu düzey eser proteinüri olarak 

belirtilir. 0.5 g/gün‟den fazla olmaya baĢlayınca mikroalbuminüri veya proteinüri 

denir. Proteinüri döneminde GFR ve kreatinin normal bulunabileceğinden 

hipertansiyon, retinopati gibi diğer anjiyopatik komplikasyonlar da birlikte 

değerlendirilmelidir. Tip 2 diyabeti olan proteinürili hastaların prognozu kötüdür, bu 

durum sadece böbrek hastalığına ve son dönem böbrek yetersizliğine bağlı değil 

ayrıca kardiyovasküler mortalite riskindeki artıĢa da bağlıdır (36). 

Bu evrenin histolojik özelliği glomerulosklerozdur. BaĢlangıçta GFR‟in 

devamı için glomerüler hipertrofi ile bu kompanse edilmektedir. Diyabetik 

nefropatinin ilerlemesi ile glomerüler skleroz geliĢir ve glomerüler kompansasyon 

mekanizması yetersiz kalır. Bu evrenin karakteristik özelliği GFR‟nin progresif 

azalması, proteinüri ve hipertansiyonun yerleĢmesi, azoteminin eklenmesidir. Tip1 

DM‟lilere göre Tip 2 diyabetiklerde göreceli olarak 5 yıl daha erken görülür. 

Diyabetik nefropatide, diğer progresif glomerülopatilerde olduğu gibi 

proteinüri renal fonksiyondaki azalmanın güçlü ve bağımsız bir göstergesidir. AĢırı 

protein tubulointerstisyal hasarı artırır ve hastalığın progresyonuna neden olur. 

Özellikle protenin tübüllerden aĢırı reabsorbsiyonu ve tubuler epitel hücrelerde 

birikimi, vazoaktif ve inflamatuvar sitokinlerin (endotelin–1, osteopontin, monosit 

kemoatraktan protein–1 (MCP–1) gibi) salınmasına neden olur. Bu faktörler 

proinflamatuvar ve fibrotik sitokinlerin aĢırı ekspresyonuna, mononükleer hücrelerin 

infiltrasyonuna, tubulointerstisyumun hasarına ve renal skarlaĢma ile yetersizliğe 

neden olurlar. Renal hemodinamik değiĢikliklere neden olan bu kaskad hem primer 

olarak hem de nefron kaybına sekonder olarak proteinürinin artmasına neden olur. 
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Bu durum da interstisyel skarlaĢmayı artırır ve daha fazla nefron kaybına neden olur 

(37). 

Son dönem böbrek yetersizliği evresi: (Evre 5) 

Üremi ile seyreder. Bu dönemde tedavi diyaliz ve transplantasyondur (36). 

Olguların tamamına yakını hipertansiftir. AĢikar proteinüri döneminden SDBY‟ne 

gidiĢ hızları Tip 1 ve Tip 2 diyabetiklerde benzer bulunmuĢtur. 

Diyabetik nefropatinin en erken belirtisi > 30 mg/gün veya 20 µg/dk 

albuminürinin olmasıdır. Üç aylık periyod içinde yapılan 3 tetkikin iki veya daha 

fazlasında persistan albuminüri > 300 mg/24 saat veya >200 µg/dak ile karakterize 

klinik sendrom diyabetik nefropati olarak tanımlanmaktadır (36). 

Tip 1 diyabetik hastaların %80‟inden fazlasında sürekli mikroalbuminüri 

yılda %10–20 artarak 10–15 yıllık süreç içinde aĢikar nefropati Ģeklinde ilerleme 

gösterir (38). Nefropatinin bu Ģekilde ilerlemesi hem hipertansiyon geliĢimini 

hızlandırır hem de GFR giderek azalmaya baĢlar. AĢikar nefropatili olan Tip 1 

diyabetiklerin %50‟sinde 10 yıl içinde, %75‟den fazlasında ise 20 yıl içinde son 

dönem böbrek yetersizliği geliĢir. Mikroalbuminürisi olan Tip 2 diyabetiklerde klinik 

olarak %20–40 oranında aĢikar nefropatiye gidiĢ gözlenir. Ancak 20 yıllık süre 

içinde son dönem böbrek yetersizliği bunların %20‟sinde geliĢir. 

1.2.3. Diyabetik Nefropatide Patoloji 

Tip 1 ve Tip 2 DM‟da benzer histolojik değiĢiklikler görülür. Diyabetik 

nefropatide 4 tip glomerüller lezyonun varlığından bahsedilir. Glomerüller lezyonlar 

arasında en karakteristik olanı nodüler interkapiller glomerulosklerozdur. Bu 

nodüller iyi sınırlanmıĢ, eozinofilik ve PAS pozitif yapılar olup çevresel glomerül 

lobunun merkezine yerleĢmiĢlerdir (KimmelstieI-Wilson nodülü). Bu nodüller 

mezangiumdan kaynaklanmaktadır. Diffüz interkapiller glomeruloskleroz ise nodüler 

lezyonlara göre daha sık görülür. Bu lezyon kapiller kıvrımları da tutan mezangial 

matriksin geniĢlemesine bağlıdır. Kapillerlerin duvarları kalınlaĢmıĢtır. Diffüz 

glomerül lezyonu ve nodüller bir arada görülebilir. Kapsüller drop ve fibrin kapsül 

lezyonu görülen diğer glomerüler lezyonlardır. Bunlar diğer glomerüler hastalıklarda 

da izlenebilir. En spesifik tübüler değiĢiklik Armoni Ebstein lezyonudur ve tübül 

epitelyal hücrelerinde glikojen depolanmasının sonucudur. Diyabette hem afferent 

hem de efferent arteriyol tutulumu görülür. Arteriyollerde tüm damar duvarını tutan 
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ve zamanla duvarın yerini alan hiyalinizasyon görülür. Efferent arteriyoldeki bu 

lezyon diyabete özgüdür ve bazen saptanabilen ilk bulgudur (30). 

1.2.4. Diyabetik Nefropatiden Korunma ve Tedavi 

Diyabetik nefropati diyabet ile iliĢkili maliyeti arttıran SDBY gibi önemli 

morbidite ve mortalite nedeni olan önemli bir komplikasyondur. Diyabetik 

nefropatinin geliĢmesinde ve ilerlemesinde en önemli iki risk faktörü kötü glisemik 

kontrol ve hipertansiyon varlığıdır. Bunun yani sıra proteinden zengin diyet, sigara 

içilmesi, hiperlipidemi ve genetik faktörler de DN‟ye olumsuz katkıda bulunurlar. 

Diyabetik nefropatiden korunma tedavi Ģu Ģekilde özetlenebilir; 

1- Glisemik Kontrol 

2- Diyet 

3- Nonfarmakolojik Antihipertansif Tedavi (kilo verme, düzenli fiziksel 

aktivite ve tuz kısıtlaması) 

4- Farmakolojik Antihipertansif Tedavi (Anjiyotensin Konverting Enzim 

Inhitörleri, Anjiyotensin II Antagonistleri, Pentoksifilin) 

1.3. Böbrek Anatomisi 

Böbrekler karın arka duvarının en üst kısmında ve columna vertebralisin her 

iki yanında bulunurlar. Böbreklerin her tarafını gevĢek bağ dokusu ve yağ dokusu 

sarar, ön yüzünü de periton örter. Üst uçları 11. göğüs omurunun üst kenarı, alt uçları 

ise 3. bel omuru seviyesinde bulunur. Karın boĢluğunun sağ üst kısmında karaciğerin 

bulunması nedeniyle sağ böbrek soldakine oranla biraz daha aĢağıda bulunur. 

Böbreklerin uzun ekseni omurgaya hemen hemen paraleldir. Fakat üst uçları 

birbirine daha yakındır. Her bir böbrek yaklaĢık 11,5 cm uzunluğunda, 5–7 cm 

geniĢliğinde ve 2,5 cm kalınlığındadır. Sol böbrek sağ böbreğe oranla biraz daha 

uzun ve dardır. Ağırlığı eriĢkin erkeklerde, 125–170 gr, kadınlarda ise 115–155 gr 

kadardır. Ġki böbreğin toplam ağırlığı vücut ağırlığının, yaklaĢık 1/240'ı kadardır. 

Böbrekler bir kuru fasulye Ģeklinde olup, facies anterior ve facies posterior olmak 

üzere iki yüzü, margo medialis ve margo lateralis olmak üzere iki kenarı, extremitas 

superior ve extremitas inferior olmak üzere, iki de ucu vardır (39). 

Facies anteriorun komĢuları sağ ve sol tarafta farklıdır. Sağ böbreğin ön 

yüzünün yukarıda kalan küçük bir sahası sağ böbreküstü beziyle, bunun aĢağısında 

kalan geniĢ saha karaciğerin sağ lobuyla, alt uçtaki küçük bir saha flexura coli dextra 
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ile ve iç kenarına yakın Ģerit Ģeklindeki dar bir saha da duodenumun ikinci bölümü 

ile komĢuluk yapar. Genellikle alt ucun medial bölümü, ince bağırsak kıvrımlarıyla 

komĢuluk yapar. Sol böbreğin ön yüzünün medial kenara yakın olan bölümünün üst 

kısmı gl. suprarenalis sinistra ile dıĢ kenara yakın geniĢ bir saha dalakla, böbrek 

hilusunun yukarısında ve bu iki saha arasında kalan bölüm mideyle, böbrek hilusuna 

komĢu bölüm pankreasla, alt ucun lateral yarısı flexura coli sinistra ile, medial yarısı 

da jejunum kıvrımlarıyla komĢuluk yapar. Facies posteriorda böbrekler 

retroperitoneal organlar olmaları nedeniyle, arka yüzlerinde periton bulunmaz. Her 

iki böbreğin de arka yüzleri diaphragma, m.psoas major, m.quadratus lumborum ve 

m.transversus abdominisin üzerine oturur (40). 

Böbreği içten dıĢa doğru capsula fibrosa, capsula adiposa ve fascia renalis 

olmak üzere üç kılıf sarar. Capsula fibrosa; böbreği dıĢtan saran, ince fakat sağlam 

fibröz bir kılıftır. Capsula adiposa (perirenal yağ tabakası); capsula fibrosayı dıĢtan 

saran bir yağ tabakasıdır. Bu yağ tabakasının kalınlığı Ģahsın ĢiĢmanlık durumuna 

bağlı olarak değiĢir. Ancak, böbreğin ön yüzünde, diğer yüz ve kenarlarına oranla 

daha az miktarda bulunur. Bu yağ dokusu böbrek hilusundan geçerek sinüs renalise 

girer ve sinüs renalisteki yapılar arasında kalan boĢlukları doldurur. Karın arka 

duvarında retroperitoneal olarak bulunan böbrekler, bazı durumlarda biraz aĢağı-

yukarı yönde hareket edebilirler. Üst yarılarının diafragmaya yaslanması nedeniyle, 

derin inspirasyonda 1–2 cm aĢağı inerler. Böbrekleri yerinde tutan en önemli 

oluĢumlar, damarları ve fascia renalistir. Ayrıca capsula adiposa ve pararenal yağ 

tabakası da yardımcı olur (39, 40). 

Böbreklerin yapısı: Taze bir böbreği kenarlarından geçen bir kesitle ikiye 

ayırarak kesit yüzeyini incelediğimizde, renk ve fonksiyon bakımından farklı iki 

bölümden oluĢtuğunu görürüz. Daha açık renkli (kırmızı) olan dıĢ kısmına cortex 

renalis, daha koyu renkli (kahverengi-kırmızı) ve çizgili görünümlü olan iç kısmına 

ise medulla renalis denilir. Orta kısmında bulunan böbrek Ģeklindeki boĢluğa da, 

sinüs renalis denilir. Medulla renalisi, pyramis renalis (Malpighi piramitleri) denilen 

8–10 adet (bazen 18–20) koni Ģeklindeki yapılar oluĢturur. Bu piramitlerin basis 

pyramidis denilen taban kısımları böbreğin dıĢ yüzüne, papilla renalis denilen tepe 

kısımları ise sinüs renalise bakar. Pyramis renalisler birbirlerine değmeyecek Ģekilde 

sinüs renalis etrafında dizilmiĢlerdir. Bunların aralarında columna renalis (Bertin 
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sütunları) denilen kortikal cevher uzantıları bulunur. Bir böbrekte piramit sayısı 

kadar böbrek lobu bulunur. Yeni doğanlarda böbreğin dıĢ yüzünde bu lobların 

sınırlarını belirleyen sığ oluklar görülür. Daha sonra bu oluklar kaybolarak böbreğin 

dıĢ yüzü, düz bir görünüm alır. Cortex renalis, papillaları hariç olmak üzere, pyramis 

renalislerin her tarafını saran böbrek dokusudur. Kortikal cevherin iki bölümü vardır. 

6 mm kalınlığındaki birinci bölümü, böbreği bir kabuk gibi sarar. Bu bölüm, capsula 

fibrosa ile pyramis renalislerin taban kısımları arasında bulunur. Ġkinci bölüm ise 

böbrek piramitleri arasında bulunur (41). 

Sinüs renalis: Böbrek, her iki kenarından geçecek Ģekilde ön-arka yarılarına 

ayrıldığında, hilum renalenin böbrek içinde bir boĢlukla devam ettiği görülür. Böbrek 

Ģeklinde olan bu boĢluğa, sinüs renalis denilir. Sinüs renaliste pelvis renalisin üst 

bölümü, calix renalisler, böbrek damarları (a. segmentalisler) ve bunlar arasındaki 

boĢlukta da yağ dokusu bulunur. Böbreğin dıĢ yüzünü saran capsula fibrosa, hilum 

renaleden girerek sinüs renalisin iç yüzünü döĢer ve pelvis renalisin dıĢ yüzünde 

devam eder. Sayıları 4–14 adet olan calix renalis minörün her biri, 1–3 papilla 

renalisi içine alır. Calix renalis minörlerin 2–3 tanesi birleĢerek calix renalis majörü, 

bunlar da kendi aralarında birleĢerek pelvis renalisi oluĢtururlar. Kalikslerin 

duvarında bulunan spiral Ģekilli kas liflerinin kontraksiyonu sonucunda idrar aĢağı 

doğru iletilir. Pelvis renalis, böbrekten çıkarken birden daralarak üreteri oluĢturur 

(ġekil 1, 2) (39, 42). 

Varyasyonları: Böbrek taslakları pelviste oluĢur ve intrauterin dönemin 9. 

ayında normal yerine çıkar. Bu yükseliĢ sırasında aĢağıdaki arterleri rudimente olur 

ve yukarıda yeni arterler oluĢur. Bazen aĢağıdaki arterler de kalabilir ve birden fazla 

arterli böbrekler oluĢur. Böbrekler pelviste iken alt uçları birbirine yakın olup 

kaynaĢabilir. Böylece at nalı böbrek oluĢur. Yukarı çıkarken de a.mesenterica 

inferiora takılır. Bazen böbrek ilk oluĢtuğu yerde kalır ve ektopik pelvik böbrekler 

oluĢur. Bu gibi durumlarda doğum esnasında zedelenebilir. Bazen iki böbrek de aynı 

tarafta bulunabilir. Birden fazla veni olan böbrek de vardır. Böbrek, kan damarlarının 

dağılım sahasına göre 5 segmente ayrılır. Bunlardan birisi üst kutupta (segmentum 

superius), birisi alt kutupta (segmentum inferius), ikisi ön yüzün orta kısmında 

(segmentum anterius superius, segmentum anterius inferius), birisi de arka yüzün 

orta kısmında (segmentum posterius) bulunur (41). 
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1.3.1. Böbreğin Arterleri 

Arteria renalis'ler 2. lumbar vertebra düzeyinde, aorta abdominus'tan çıkarlar. 

Sağ renal arter daha uzun ve aĢağı doğru daha eğiktir. Arterler hilusa girmeden önce 

a.suprarenalis inferior ve rami ureterici dallarını verirler. Hilusun hemen 

baĢlangıcında renal arter 5 segmental dala ayrılır. A. renalis segmentalislerin her biri 

bir vasküler böbrek segmentine giderler. Her bir segmental arter, böbrek dokusuna 

girmeden önce  2–3 a. interlobarise ayrılır. Bunlar renal pyramidlere yakın olarak, 

columna renalisin her iki kenarında seyrederler. Parankime hiç dal vermezler. 

Kortikomedüller birleĢme köĢesinde, medüller pyramidin basisi boyunca seyreden a. 

arcuata dallarına ayrılırlar. KomĢu a.interlobaris ve üst arcuatalar birbirleri ile 

anastomoz yapmazlar. A. arcuatalar kortekste radier tarzda, yüzeye kadar çıkan 

bağımsız a. interlobularislere ayrılırlar. A. interlobularislerden renal glomeruluslara 

arteriola afferentisler çıkar. Arteriola afferentisler aralarında anastomoz olmayan 

glomerulus yumağını yaparlar. Bu yumaktan sonunda bir arteriola efferentis çıkar. A. 

interlobularisler capsula renalise doğru dikey olarak seyrederler, uçları kapsülün 

altında a. stellares adıyla, yıldız biçiminde sonlanır (ġekil 3) (40, 43). 

1. A.segmentalis superior, 

2. A.segmentalis anterior superior, 

3. A.segmentalis anterior inferior, 

4. A.segmentalis inferior, 

5. A.segmentalis posterior. 

1.3.2. Böbreğin Venleri 

Arterlerle yandaĢtırlar ve aynı ismi alırlar. Venler kapsülün altında, yıldız 

Ģeklinde vena stellaresten baĢlarlar. Bunlar interlobüler venlerin periferik uçlarıdır. 

Ġnterlobüler venler vena arcuatalara, onlar da vena interlobarislere dökülürler. Vena 

interlobarisler hilusta vena segmentalisleri, vena segmentalisler de birleĢerek vena 

renalisleri yaparlar (ġekil 3) (43). Vena renalis sinistra (arterin tersine) sağdan daha 

uzundur. Aorta ön yüzü ile a.mesenterica superior kökü ve arka yüzü arasından 

geçer. Her iki v. renalis hemen hemen dik bir açıyla v. cava inferiorla birleĢirler (41). 

1.3.3. Böbreğin Lenf drenajı 

Böbrekten çıkan lenf damarları v.renalisi takip ederek aortanın yan 

tarafındaki nodi lymphatici lumfoalese açılırlar (41). 
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1.3.4. Böbreğin Sinirleri 

Sempatik lifler n.splanchnicus minör, n.splanchnicus minus ve truncus 

sympathicusun lumbal bölümünden, parasempatik lifleri ise n.vagustan gelir. Bu 

lifler önce plexus coeliacus, daha sonra a.renalis etrafındaki plexus renalis aracılığı 

ile böbreğe gelir. Bu pleksus içinde birçok gangliyon bulunur. Bunlardan en büyüğü 

a.renalisin baĢlangıç kısmının ön tarafında bulunan, gangliyon aorticorenale‟dir. Bu 

lifler kan damarları ile tubulus renalisin hücrelerine gider. Sempatikler damarları 

daraltarak, damardan geçen kanın miktarını azaltır. Böylece kandan süzülen idrarın 

miktarını azaltmıĢ olur. Ağrısı tüm bel bölgesinde duyulur. Kolik tarzda keskin ve 

batıcı bir ağrı Ģeklindedir (39). 

 

ġekil 1.  Bir eriĢkin sol böbreğinin ortadan frontal kesiti (42) 

 

ġekil 2.  Sol böbreğin ve böbreküstü bezinin önden görünüĢü (42) 
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ġekil 3. Böbrek damarları ve toplayıcı sistemi (43) 

1.4. Böbrek Fizyolojisi 

1.4.1. Böbreğin Fizyolojik Anatomisi 

Böbreğin iki büyük görevi vardır; 

1- Vücutta metabolizma artıklarının çoğunu dıĢarı atar 

2- Vücut sıvılarındaki maddelerin çoğunun yoğunlaĢtırılmasını kontrol eder 

Bir nefron temel olarak 1- sıvının filtre edildiği glomerulus ile 2- filtre edilen 

sıvının böbrek pelvisine akarken idrar niteliklerini kazandığı uzun bir tubulustan 

oluĢmuĢtur. Nefron Ģöyle tanımlanabilir; kan afferent arteriyolle glomerüle girer ve 

efferent arteriyolle ondan ayrılır. Glomerül 50 kadar paralel dala ayrılıp anastomozlar 

yapan kapillerden oluĢmuĢtur. Epitel hücreleri ile örtülü olan kapiller yumak 

Bowman kapsülü içinde yer alır. Glomerüldeki kan basıncı Bowman kapsülü içine 

sıvının süzülmesini sağlar. Sıvı buradan da kortekste glomerulusların yanında yer 

alan proksimal tubuluslara akar. Proksimal tubuluslardan sıvı, böbrek kitlesi içine 

bazen böbrek medullasının dibine kadar uzanan Henle kıvrımına geçer. Her bir 

kıvrım inen kol ve çıkan kol olmak üzere iki kısımdan oluĢur. Kıvrımın çıkan kolu 

korteks doğrultusunda yükselirken tekrar tübüler sistemin öteki bölümleri gibi 

kalınlaĢır. Henle kıvrımının bu bölümüne çıkan kolun kalın segmenti denmektedir. 

Sıvı Henle kıvrımından geçtikten sonra, proksimal tübül gibi böbrek kortesinde yer 

alan distal tübüle girer. Korteks düzeyinde sekiz kadar distal tübül birleĢerek 

toplayıcı tübülü oluĢturur. Bu tübülün ucu dönerek, tekrar korteksten medullaya 
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doğru aĢağıya inip orada toplayıcı kanala dönüĢür. Toplayıcı kanallar medullanın 

derinliklerine doğru, Henle kıvrımına paralel uzanırken birbirleriyle birleĢerek 

geniĢlerler. En alt kısımda geniĢ toplayıcı kanal böbrek papillasının ucundan böbrek 

pelvisine açılır. Bu papillalar, medullanın böbrek kaliksleri içine doğru yaptıkları 

çıkıntılardan ibarettir. Böbrek pelvisinin girintileri bu kaliksleri oluĢturur. Glomerül 

50 kadar paralel dala ayrılıp anastomozlar yapan kapillerden oluĢmuĢtur. Her bir 

böbrekte bulunan 250 kadar çok geniĢ toplayıcı kanalın her biri yaklaĢık 4000 kadar 

nefrondan gelen idrarı iletir. Glomerüler filtrat tübüllerden akarken suyun yüzde 99'u 

ve içindeki maddelerin değiĢik miktarları damar sistemine reabsorbe olur ve bazı 

maddeler de tubuluslara sekresyona uğrar. Tubuluslardan gelen su ve içindeki erimiĢ 

olan maddeler de idrarı oluĢturur (42). 

1.4.2. Böbreklerde Kan Akımı 

Nefronun temel görevi kan plazmasını böbrekten geçerken istenmeyen 

maddelerden arındırmaktır. Nefron Ģöyle tanımlanabilir; kan afferent arteriyolle 

glomerüle girer ve efferent arteriyolle ondan ayrılır. Glomerül 50 kadar paralel dala 

ayrılıp anastomozlar yapan kapillerden oluĢmuĢtur. Böbreklerdeki kan akım hızı, 70 

kg'lık bir insanda, yaklaĢık 1200 ml/dakikadır. Böbreklerden geçen kısmın total kan 

debisine oranına renal fraksiyon denir. 70 kg'lık bir eriĢkinde kalp debisi 5600 

ml/dakika ve böbreklerden geçen miktar da 1200 ml/dakika olduğuna göre, renal 

fraksiyonun yüzde 21 kadar olduğu hesaplanır. Bu değer normal insanda, istirahat 

sırasında yüzde 12 ile yüzde 30 arasında değiĢebilir. Böbrek damarlarının kan 

akımının özellikleri: Ġki kapiller yatak nefronla iĢbirliği yapar: 1- glomerüler 2- 

peritübüler kapiller. Glomerülün kapiller yatağına kan, afferent arteriyolle gelir ve bu 

yataktan kan akımına oldukça direnç gösteren efferent arteriyolle ayrılır. Bunun 

sonucu, glomerül kapiller yatağı bir yüksek basınç yatağı, peritübüler kapiller yatak 

ise bir düĢük basınç yatağı olur. Glomerüldeki yüksek basınç nedeniyle, genelde 

doku kapillerinin arteryel uçlarındakine çok benzeyen Ģekilde, sıvı sürekli olarak 

glomerülden Bowman kapsülüne filtre olur. Öte yandan, düĢük basınçlı peritübüler 

kapiller sistem doku kapillerinin venöz uçları da benzer Ģekilde görev yapar ve sıvı 

sürekli olarak kapillere reabsorbe olur (44). 
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1.5. Manyetik Rezonans Fiziği 

1.5.1. Genel bakıĢ 

Bir manyetik rezonans (MR) görüntüsü oluĢturulurken izlenen adımlar temel 

olarak Ģöyle sıralanabilir. 

Ġncelenecek doku içerisinde normalde rastgele sıralanmıĢ protonlar (ġekil 4) 

(45), güçlü bir manyetik alan içerisine yerleĢtirildiklerinde düzen içerisine girerler  

(ġekil 5) (45). Protonların bir bölümü ana manyetik alana paralel, kalanlar ise 

antiparalel yerleĢirler. Paralel yerleĢmek daha az enerji gerektiren bir durum 

olduğundan, bu Ģekilde dizilen protonların sayısı antiparalel olanlara göre biraz daha 

fazladır. Antiparalel ve paralel protonlar birbirlerinin manyetik alanlarını 

etkisizleĢtirirler. Ama paralel konumda olanlar sayıca biraz daha fazla oldukları için 

manyetik kuvvetleri etkisizleĢtirilemez. Böylece MR cihazının içine yerleĢtirilen 

hastanın, makinenin manyetik alanına longitudinal duran kendi manyetik alanı 

oluĢur. Daha sonra bu manyetizasyon radyofrekans darbesi kullanılarak değiĢtirilir. 

Protonlar eski hallerine dönerlerken radyofrekans sinyalleri yayarlar. Manyetik 

rezonans görüntülemede dokular arasındaki kontrast farkı bu radyo sinyallerinin 

Ģiddetine bağlı olarak değiĢmektedir. Protonların bulundukları yerler gradyan adı 

verilen ek manyetik alanlar kullanılarak belirlenir. Bu Ģekilde sinyalin doku 

içerisinde nereden kaynaklandığı saptanmıĢ olur. Sinyal, Fourier transformasyonu 

adı verilen bir matematik süreç ile bilgisayarlar tarafından analiz edilir. Uzaysal 

olarak konumlandırılır ve görüntüye ulaĢılmıĢ olur (45). 

 

ġekil 4. Normal doku içerisindeki rastgele sıralanan protonların dizilimi (45) 
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ġekil 5. Güçlü manyetik alana yerleĢtirilen dokulardaki protonların, manyetik 

alana paralel ve antiparalel dizilimleri (45) 

1.5.2. Difüzyon Görüntüleme 

Difüzyon ağırlıklı MR görüntüleme, en hızlı geliĢme gösteren MR tekniğidir. 

Günümüzde difüzyon görüntüleme adı verilen bu yöntem ilk olarak 1980‟li yıllarda 

sunulmuĢtur. Difüzyon ağırlıklı MR görüntülemede ilk önemli uygulama 1990‟lı 

yıllarda, inmeyi akut fazda saptadığının bulunmasıyla baĢlamıĢtır (46, 47). 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme temeli, moleküllerin kendi kinetik enerjisine 

bağlı geliĢigüzel hareketlerine dayanır. Molekülün yaptığı bu geliĢigüzel harekete 

Brownian hareket denir ve substrat içinde gerçekleĢir. Her bir molekülün hareketi 

geliĢigüzel olduğundan tahmin edilemez ve Einstein yasasına göre modellenir. Bu 

yasa izotropik difüzyon gösteren yapılar için geçerlidir. Vücuttaki yapılar ise 

genellikle anizotropiktir ve bunlara en iyi örnek aksonlardır (48, 49). 

Biraz daha açıklayacak olursak; bir sıvı içerisindeki molekül zaman içerisinde 

"rastgele" bir hareket sergiler ve bu hareket Gaussian dağılımı ile tarif edilebilir. 

Burada varyans ise 6Dt ile doğru orantılıdır. "D" difüzyon sabiti olarak bilinir. Bu 

formüle göre difüzyon mesafesi zamanın karekökü ile orantılı olarak artar ve 

manyetik rezonansta yukarıda da belirtildiği gibi voksel içi dephasing nedeni ile 

sinyal kaybına yol açar. Yani D büyüdükçe MR sinyali azalır. Böylece, DAMRG‟de, 

gradyent darbelerinin Ģiddeti artırıldıkça ya da süresi uzatıldıkça sinyal kaybında 

artıĢ gözlenmesi görüntülerin karakteristiğini ortaya çıkarmaktadır. Gradyentlerin 

Ģiddeti değiĢtirilerek görüntülerde farklı miktarlarda difüzyon ağırlığı elde 

edilmektedir (46). 
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Difüzyon ağırlıklı görüntülemelerin oluĢturulabilmesi için, SE sekansı ile 

biçimlenen ve bilinen manyetik alan gradyent darbelerine ek olarak, 2 manyetik 

darbe uygulanmaktadır. Bu darbelerden birincisi, B gradyentinin etkisindeki 

moleküllerin çekirdek spinlerini defaze eder. Bu manyetik alan Ģiddetinin, su 

içerisindeki hidrojen çekirdeği üzerine olan etkisi kısmen moleküllerin uzaysal 

konumlarına bağlıdır. 180º darbe uygulandıktan sonra ikinci manyetik darbe 

gradyenti uygulanır. Bu darbe, çekirdek spinlerini refaze eder ve eko sinyali ortaya 

çıkar. Fakat defaze edici darbe esnasında, bir molekül bulunduğu yeri değiĢtirirse, 

refaze edici süreç tamamlanamaz ve sinyal kaybı ortaya çıkar. ĠĢte difüzyon ağırlıklı 

görüntülemelerde görülen değiĢik sinyal intensiteleri bu temele dayanır. Su motilitesi 

fazla olan dokular voksel içi dephasing nedeni ile az olanlara göre daha fazla sinyal 

kaybına uğrarlar. Su moleküllerinin küçük difüzyonlarının görüntülenmesi MRG 

teknolojisinde yeni geliĢmelere neden olmaktadır. AraĢtırmacılar, beyin gibi yüksek 

bir düzen içerisinde bulunan organlarda su difüzyonunun kendine has özellikleri 

olduğunu gördüler. Bu organlarda, su bütün yönlerde eĢit olarak difüzyon 

göstermemektedir ve buna anizotropik difüzyon adı verilmektedir. Örneğin 

beyindeki su molekülleri aksonal lifler boyunca difüzyon gösterir. Bu özelliğin 

kullanılması yoluyla, canlı organların uzaysal yapısı noninvaziv biçimde saptanabilir. 

Su serbestçe difüzyon yaptığında ise bu olaya izotropik difüzyon adı verilir ve 

ölçülen ADC uygulanan gradyentin yönünden ya da baĢka parametrelerden 

etkilenmez. Ġzotropik yapılardaki D değeri serbest suyun difüzyonunu belirler ama 

insan dokusundaki hücre membranları gibi doğal bariyerler serbest difüzyona izin 

vermezler. Canlı dokulardaki su molekülleri, genellikle dokuların içerdiği çok 

düzenli yapılar ve membranların varlığı nedeniyle her yönde serbestçe difüzyon 

gösteremez. Dolayısıyla, anizotropik olan bu yapılardan ADC ölçümü yapılırken 

dokudaki yapıların dizilimi göz önünde bulundurulmalıdır. MRG yapılırken birbirine 

dik olan ve bağımsız üç gradyent aracılığıyla herhangi bir yöndeki difüzyon 

ölçülebilir. Lokal hücresel yapının difüzyon yapan su molekülleri ile etkileĢimi 

"anisotropic directionally dependent diffusion" görüngüsünün ortaya çıkmasına 

sebep olur (46-48). 

Difüzyon ağırlıklı sekanslarda, kuvvetli MR gradyanları kullanılarak, su 

moleküllerinin difüzyonlarına bağlı olarak farklı intensitelerde sinyaller vermeleri 
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sağlandığı anlaĢılmıĢtır fakat her ne kadar difüzyon ağırlıklı görüntülemelerin 

yararları olsa da, intensiteler ya da kontrastlar her pikseldeki difüzyonun derecesini 

doğrudan yansıtmamaktadır. Bunun sebebi difüzyon ağırlıklı görüntülemelerin 

sadece difüzyonun derecesinden etkilenmemesi, ayrıca T2 ağırlığından ve proton 

dansitesinden de etkilenmesidir. Dolayısıyla, difüzyon ağırlıklı görüntülerden, T2 

ağırlıklı görüntülerin çıkarılması ′T2 shine through′ etkisinin de ortadan 

kaldırılmasına neden olacaktır. DüzeltilmiĢ bu görüntü, daha sonra ADC haritalarının 

oluĢturulmasında ve anizotropik yapılardaki difüzyon ölçümlerinin baĢka etkenlerden 

etkilenmeden yapılmasında kullanılır (46, 48, 49). 

Her pikselden hesaplanan difüzyon sabitleri, daha sonra bir araya getirilerek, 

görünür difüzyon katsayısı (apparent diffusion coefficient = ADC) adı verilen 

haritanın ortaya çıkarılmasında kullanılmaktadır. Su difüzyonunun miktarını ölçmek 

için, sinyal azalmasının derecesini hesaplamak görüntülerin sinyal intensitesinden 

daha fazla önem taĢımaktadır. Bu yüzden biyolojik dokular için yukarıda da anlatılan 

ADC değerlerini hesaplamak söz konusu olur. Böylece çeĢitli dokuların in vivo 

yapısal bütünlükleri difüzyon ağırlıklı görüntülemeler ile ölçülebilir. Ölçümler 

"ADC" haritalama ile sayısal olarak belirlenebilir (46, 47). 

Difüzyon görüntülemenin önemli parametrelerinden biri de "b" değeridir, "b" 

değeri gradyan güçlerinin ve seçilen sürelerin tüm etkilerini özetler ve sekansın 

difüzyon etkisine ne kadar hassas olduğunu belirler (ġekil 6). Örneğin T2 ağırlıklı 

normal bir sekansın b değeri sıfır olacaktır. DeğiĢik b değerleriyle (aynı TR ve TE 

süreleri ile) yapılan çekimler ile (örneğin b0 ve b1000) dokuların ADC'leri ölçülüp, 

ADC haritaları çıkarılabilir. Bu haritalarda difüzyonu kısıtlanan bölgeler düĢük 

sinyal sahaları olarak izlenirler (45). 

 

ġekil 6.  Difüzyon görüntüleme (b1000 ve b2500) (48) 
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Difüzyon ağırlıklı görüntüler elde edilirken, fizyolojik hareketler su 

moleküllerinin difüzyondan doğan hareketlerine göre çok daha ağırlıklı olacağından 

hızlı ya da ultra-hızlı (EPI) sekanslar kullanılır (48). 

1.5.3. Klinik Uygulamalar 

Rutin klinik pratikte DAMRG en sık nöroradyoloji biriminde 

kullanılmaktadır. Bir çalıĢmada beyindeki çeĢitli lezyonlar ADC değerlerine göre 5 

sınıfa ayrılmıĢtır. Bunlar: 

1- ADC değeri normal beyaz cevher ile benzer, olanlar (atrofi, 

lipomadermoid, nöronal migrasyon anomalisi) 

2- ADC değeri normal beyaz cevherden düĢük olanlar (iskemi ya da akut 

enfarkt, subakut kanama, venöz tromboz, epidermoid, normal demir birikimi) 

3- ADC değeri normal beyaz cevherden yüksek olanlar (geniĢlemiĢ Virchow-

Robin alanları, lökoriazis, transepandimal geçiĢ, radyasyon nekrozu, periventriküler 

lökomalazi, rasmussen ensefaliti, MS, akut dissemine ensefalomyelit, Leig‟h 

hastalığı, Alexander‟s hastalığı, mukopolisakkaridozlar) 

4- ADC değeri BOS‟a benzer olanlar (Araknoid kist, hidatik kist, kistik 

tümör, makrokistik ensefalomalazi) 

5- Belirgin çok düĢük ya da çok yüksek ADC değeri olanlar (çok düĢük 

ADC=0; kalsifikasyon, hemosiderin, lipom ve büyük venöz yapılar, ADC değeri çok 

yüksek kistik tümör, tümör nekrozu, makrokistik ensefalomalazi ve geniĢlemiĢ 

ventriküller Ģeklindedir (49). 

En önemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olan inmenin 

görüntülenmesi DAMRG‟nin en sık kullanım alanıdır. Ġskemik hasarı izleyen birkaç 

dakika içerisinde, konvansiyonel MR dâhil tüm görüntüleme yöntemleri normal iken, 

ADC değerlerinde belirgin azalma olduğu gösterilmiĢtir (50). 

Difüzyon ağırlıklı MR görüntülemenin kabul görmüĢ ve sık kullanılan 

uygulamalardan birisi de epidermoid kistin araknoid kistten ayırt edebilmesidir. 

Difüzyon MR görüntüleme daha nadir olmakla birlikte, nekrotik ya da kistik beyin 

tümörlerinin abseden ayırt edilmesinde, Multipl Skleroz plakları gibi demyelinizan 

lezyonlarda kullanılabilir (51-53). 
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Difüzyon ağırlıklı MR görüntüleme abdomende ve lökomotor sistemde son 

zamanlarda yoğun araĢtırmalara konu olmuĢtur. Son yıllarda difüzyon ağırlıklı 

görüntüler ekstrakranial organlar dıĢında da, örneğin parotid bezler veya böbreklerin 

fonksiyonel değerlendirmesi ya da tedaviye yanıtının değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır (54-56). 

KarmaĢık anatomik ve fizyolojik yapıları nedeniyle böbrekler difüzyon MR 

görüntüleme için ileri derecede ilgi çekmektedirler. ġimdiye kadar böbrek difüzyon 

ağırlıklı MR görüntüleme ile ilgili sadece birkaç kısıtlı çalıĢma yapılmıĢtır. Difüzyon 

ağırlıklı MR görüntülerinin böbrek fonksiyonları hakkında bilgi verdiği, 

obstrüksiyon ya da inflamasyon varlığı ve derecesini gösterebildiği önceki 

çalıĢmalarda bulunmuĢtur (7, 57, 58). 

 

 



28 

 

2. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmaya Eylül 2008 ile Eylül 2009 tarihleri arasında Fırat Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Ġç Hastalıkları Endokrinoloji Bilim Dalı‟nda takip edilmekte olan 50 

diyabetik nefropatili olgu ile 50 sağlıklı gönüllü sağlıklı kiĢi kontrol grubu olarak 

çalıĢma kapsamına alındı. ÇalıĢmaya dâhil edilen tüm olgular yapılacak iĢlem 

hakkında sözlü ve yazılı olarak bilgilendirilerek izinleri alındı. ÇalıĢma Fırat 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Komisyonu tarafından onaylandı. Görüntüleme 

öncesinde herhangi bir hazırlık yapılmadı. ÇalıĢmaya dâhil edilen olgular iki gruba 

ayrıldı. 

Grup 1: Diyabetik nefropati tanısı alan henüz diyalize girmeyen radyolojik 

olarak majör renal hastalığı olmayan 26–85 yaĢları arasındaki 50 olgu (n:50) 

Grup 2: 26–75 yaĢları arasındaki; tamamen sağlıklı 50 olgudan oluĢan kontrol 

grubu (n:50)  

Toplam 50 diyabetik nefropatili olgunun ve 50 sağlıklı kontrol grubu 

gönüllüsünün her bir böbrek parankiminin üst, orta ve alt pollerinden olmak üzere 

üçer kez ölçüm yapıldı ve her böbreğin “ADC” değerleri yüksek (b=1000), ortalama 

(b=600) ve düĢük (b=100) b gradyent değerleri kaydedildi. Ayrıca her olgu için de 

iki böbreğin “ADC” değerlerinin ortalamaları hesaplandı. 

2.1. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden diyabetes mellituslu ve kontrol grubunu 

oluĢturan olguların renal difüzyon MR görüntüleri Fırat Üniversitesi Hastanesi 

Radyoloji Bölümü manyetik rezonans biriminde alındı. 

ÇalıĢma, 1.5T GE Signa Hispeed Excite MR sistemi (General Electric, 

Milwaukee, WI) kullanılarak yapıldı. Tüm olgular supin pozisyonda; kullanılan koil 

tipine göre baĢ ya da ayak kısmı magnete yakın olacak Ģekilde incelemeye alındı. 

Olgular; böbrek lojları 4 kanallı Torso-PA koilinin merkezine gelecek biçimde ve 

solunum monitorizasyonu eĢliğinde tetkike hazırlandı. 

Olgulara tetkik esnasında uymaları gereken hususlar hakkında bilgi verildi. 

Ġnceleme esnasında MR uyumlu kulaklık sistemi aracılığıyla hastalarla iletiĢim 

kuruldu. Üç-plane-localizer (pilot) görüntülerin alınmasının ardından, her iki 

böbrekten aksiyal düzlemde, nefes tutmalı, difüzyon ağırlıklı görüntüler alındı. 

Görüntüler alınmadan önce olgularla kulaklık aracılığı ile iletiĢim kurularak nefes 
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tutması istendi. Olguların nefes tutmaya baĢladığı anın solunum monitorizasyonu ile 

saptanmasının ardından görüntüler alınmaya baĢlandı, nefes tutulamadığı anlarda 

inceleme duraklatıldı ve nefesin tutulmasının ardından devam edildi. Ġncelemeler her 

biri 30 saniye olmak üzere toplamda 1,5 dakika sürdü. 

Her olgudan sırasıyla yüksek (b=1000), ortalama (b=600) ve düĢük (b=100) b 

gradyent değerleriyle toplam 3 adet aksiyal difüzyon ağırlıklı eko-planar görüntü 

(EPI) alındı.  

Görüntülerde kullanılan parametreler Ģunlardır: 

Matriks: 128x128, NEX: 1, FOV: 30, kesit kalınlığı: 5 mm, kesitler arası 

boĢluk: 0, difüzyon yönü: Tüm yönler, TR: 8000, TE: Minimum. 

2.2. Görüntülerin Analizi 

Elde edilen difüzyon ağırlıklı görüntüler MR sisteminin çalıĢma istasyonunda 

iĢlendikten sonra her iki böbreğin renkli ADC haritaları çıkarıldı. ADC değerleri her 

böbrek parankiminden mm
2
/sn olarak ölçüldü. ADC değerleri böbrek orta kısım 

parankimindeki üç noktadan dairesel inceleme alanı (ROI=region of interest) ile 

ölçülüp bunların ortalaması esas değer olarak kabul edildi. Hesaplamalar, üç farklı b 

değeri için ayrı ayrı olacak biçimde her iki böbrek parankiminden literatürde kabul 

gördüğü gibi geniĢ ROI belirteci kullanılarak korteks ve medullayı içerecek Ģekilde 

yapıldı (ġekil 7). 

 

ġekil 7. Diyabetik nefropatide renal parankimden ölçüm yaparken seçilen 

bölgeler 



30 

 

2.3. Ġstatistiksel Analiz 

Elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirmesi SPSS 12.0 for Windows 

paket programı ile yapıldı. Olguların renal ADC değerleri ortalama±standart sapma 

olarak verildi. Hasta ve kontrol grubunun parankimal ADC değerlerinin 

kıyaslanmasında ındependent samples t test kullanıldı. Diyabetik nefropatili 

hastalarla gönüllülerin ADC ölçümleri arasındaki olasılı iliĢki Pearson korelasyon 

analizi yöntemi ile değerlendirildi. Ġstatistiksel anlamlılık için P değeri 0.05‟in 

altında ise anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Grup 1; Diyabetik nefropatili 50 olgu, grup 2; tamamen sağlıklı 50 gönüllü 

idi. Demografik özellikleri açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında; cinsiyet, yaĢ 

ortalamaları ve vücut kitle indeksi (VKĠ) açısından benzerdi (Tablo 7). 

Tablo 7. Kontrol ve çalıĢma gruplarının demografik özellikleri 

(Ortalama ± standart sapma. Ġstatistiksel anlamlılık P<0.05)   (n: olgu sayısı) 

ÇalıĢma ve kontrol grupları biyokimyasal parametreler açısından 

karĢılaĢtırıldığında açlık glukozu, glikolize hemoglobin (HbA1c), üre ve kreatinin 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı olarak grup1‟de daha yüksek bulundu. Bu 

parametreler Tablo 8‟de özetlenmiĢtir. 

Tablo 8. ÇalıĢma ve kontrol grubunun biyokimyasal özellikleri 

 GrupI (n:50) GrupII (n:50) P değeri 

Glukoz (mg/dL) 254.22±152.71 78,36±10,81 0,001 

HbA1c (%) 10.63±2.12 5.32±0.62 0,001 

Üre (mg/dL) 23.62±8.93 20.02±4.60 0,013 

Kreatinin (mg/dL) 1.10±0.41 0.68±0.13 0.001 

(Ortalama ± standart sapma. Ġstatistiksel anlamlılık P<0.05) (n: olgu sayısı) 

Hem diyabetik nefropatili olgularda hem de sağlıklı kontrol grubu olguların 

böbreklerinde, b değerinde artıĢ oldukça difüzyon ağırlıklı görüntülerde, böbrek 

sinyallerinde belirgin düĢüĢ izlendi (ġekil 8, 9). 

 

ġekil 8. Normal böbreklerde difüzyon ağırlıklı görüntüler. Kesitler baĢtan 

itibaren düĢük, ortalama ve yüksek b değerleriyle alınmıĢtır. 

 GrupI (n:50) GrupII (n:50) P değeri 

Cinsiyet 22Erkek/28Kadın 23Erkek/27Kadın 0,843 

YaĢ (yıl) 53.28±13.25 51.84±10.73 0.552 

VKĠ (kg/m
2
) 28.79±5.76 27.12 ±1.59 0.052 
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ġekil 9. Diyabetik nefropatili olgularda böbreklerde difüzyon ağırlıklı 

görüntüler. Kesitler baĢtan itibaren düĢük, ortalama ve yüksek b değerleriyle 

alınmıĢtır. 

Difüzyon ağırlıklı eko-planar görüntülerden ADC haritaları 

oluĢturulduğunda; b değeri arttıkça, hem normal hem de diyabetik nefropatililerde, 

düĢen ADC katsayılarına bağlı olarak renk değiĢimi olduğu gözlendi (ġekil 10, 11). 
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a 

 

b 

 

c 

ġekil 10. Normal böbreklerde ADC haritaları. 

a) b100 değeriyle, b) b600 değeriyle, c) b1000 değeriyle alındı. Resimlerdeki 

renk skalası göz önünde bulundurulduğunda kırmızı renk yüksek ADC 

değerlerini ifade ederken sarı-yeĢil renk azalmıĢ ADC değerlerini ifade 

etmektedir. 
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a 

 

b 

 

c 

ġekil 11. Diyabetik nefropatililerde renal ADC haritaları 

a) b100 değeriyle, b) b600 değeriyle, c) b1000 değeriyle alınmıĢtır. 

Difüzyon ağırlıklı görüntülerden elde edilen ADC haritalarında, diyabetik 

nefropatili olguların böbreklerinde normal bireylerin böbreklerine oranla daha düĢük 

ADC değerleriyle uyumlu olan renklenmenin oluĢtuğu izlendi (ġekil 12). 
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ġekil 12. Orta ve yüksek b değeriyle alınan renkli ADC haritaları. Üst sırada normal 

böbrekler, alt sırada diyabetik nefropatili böbrekler izlenmektedir. Sarı-yeĢil renkli 

alanlar kısıtlanmıĢ difüzyonun ve düĢük ADC değerlerinin göstergesi olup kırmızı 

alanlar daha yüksek ADC değerlerini iĢaret etmektedir. 

ÇalıĢmamızda sağlıklı kontrol grubu gönüllülerde elde edilen sağ böbrek 

ortalama ADC değerleri, sol böbrek ortalama ADC değerleri ve bilateral böbreklerde 

ortalama ADC değerleri b100, b600 ve b1000 değerleri Ģeklinde Tablo 9‟da 

sunulmuĢtur. 

Tablo 9.  Sağlıklı kontrol grubunda renal ADC değerleri 

 b100 b600 b1000 

Sağ böbrek ortalama 3.43±0.31x10
-3

 2.74±0.38x10
-3

 2.16±0.25x10
-3

 

Sol böbrek ortalama 3.44±0.28x10
-3

 2.77±0.37x10
-3

 2.21±0.21x10
-3

 

Bilateral böbrek 

ortalama 

3.42±0.26x10
-3

 2,76±0.32x10
-3

 2,18±0.21x10
-3

 

Değerler ortalama±standart sapma olarak verilmiĢtir ve birimi mm
2
/sn‟dir. 
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ÇalıĢmamızda diyabetik nefropatili olgularda elde edilen sağ böbrek ortalama 

ADC değerleri, sol böbrek ortalama ADC değerleri ve bilateral böbreklerde ortalama 

ADC değerleri b100, b600 ve b1000 değerleri Ģeklinde Tablo10‟da sunulmuĢtur. 

Tablo 10. Diyabetik nefropatili olgularda renal ADC değerleri 

 b100 b600 b1000 

Sağ böbrek ortalama 3.32±0.40x10
-3

 2.48±0.42x10
-3

 1.95±0.22x10
-3

 

Sol böbrek ortalama 3.34±0.38x10
-3

 2.51±0.42x10
-3

 1.99±0.23x10
-3

 

Bilateral böbrek ortalama 3,33±0.35x10
-3

 2,49±0.37x10
-3

 1.97±0.20x10
-3

 

Değerler ortalama±standart sapma olarak verilmiĢtir ve birimi mm
2
/sn‟dir. 

Diyabetik nefropati grubunda b600, b1000 için ADC değerleri sağ böbrek 

(p=0.002, p=0.001) , sol böbrek (p=0.002, p=0.001) ve ortalama böbrek (p=0.001, 

p=0.001) sağlıklı kontrol grubu ADC değerine göre istatistiksel olarak anlamlı olarak 

düĢük bulundu. Diyabetik nefropati grubunda ortalama b100 için ADC değerleri sağ 

böbrek (p=0.150), sol böbrek (p=0.121) ve ortalama böbrek (p=0.128) sağlıklı 

kontrol grubu ADC değerine göre düĢük bulunmakla beraber istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. Diyabetik nefropatili olgular ve sağlıklı gönüllülerde sağ böbrek, sol 

böbrek ve bilateral böbreklerde ortalama b100, b600, b1000 için ADC değerleri 

Tablo11‟ de sunulmuĢtur. 

Tablo 11. Diyabetik nefropatili olgularda ve sağlıklı gönüllülerde sağ böbrek, 

sol böbrek ve bilateral böbreklerde ortalama b100, b600, b1000 için ADC değerleri 

 Grup1 (n:50) Grup2 (n:50) P değeri 

Sağ böbrek b100 3.32±0.40x10
-3

 3.43±0.31x10
-3

 0.150 

Sağ böbrek b600 2.48±0.42x10
-3

 2.74±0.38x10
-3

 0.002 

Sağ böbrek b1000 1.95±0.22x10
-3

 2.16±0.25x10
-3

 0.001 

Sol böbrek b100 3.34±0.38x10
-3

 3.44±0.28x10
-3

 0.121 

Sol böbrek b600 2.51±0.42x10
-3

 2.77±0.37x10
-3

 0.002 

Sol böbrek b1000 1.99±0.23x10
-3

 2.21±0.21x10
-3

 0.001 

Bilateral böbrek 

ortalama b100 

3,33±0.35x10
-3

 3.42±0.26x10
-3

 0.128 

Bilateral böbrek 

ortalama b600 

2,49±0.37x10
-3

 2,76±0.32x10
-3

 0.001 

Bilateral böbrek 

ortalama b1000 
1.97±0.20x10

-3
 2,18±0.21x10

-3
 0.001 

               Ortalama ± standart sapma. Ġstatistiksel anlamlılık P<0.05) 

 Değerler ortalama±standart sapma olarak verilmiĢtir ve birimi mm
2
/sn‟dir. 
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Grup 1‟deki diyabetik nefropatili olgular ortalama sağ ve sol böbrek ADC 

değerleri açısından karĢılaĢtırıldığında; sağ böbrek/sol böbrek b100 (p=0,755), sağ 

böbrek/sol böbrek b600 (p=0,537) ve sağ böbrek/sol böbrek b1000 (p=0,238) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Grup 2‟deki sağlıklı 

gönüllülerdeki ortalama sağ ve sol böbrek ADC değerleri açısından 

karĢılaĢtırıldığında; sağ böbrek/sol böbrek b100 (p=0,739), sağ böbrek/sol böbrek 

b600 (p=0,567) ve sağ böbrek/sol böbrek b1000 (p=0,114) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 

Grup 1‟deki tip 1 ve tip 2 diyabetik nefropatili olgular b100, b600 ve b1000 

için ADC değerleri açısından karĢılaĢtırıldığında aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamadı. Tip 1 ve tip 2 diyabetik nefropatili olgularda sağ böbrek, 

sol böbrek ve ortalama böbrek b100, b600 ve b1000 için ADC değerleri Tablo 12‟de 

sunulmuĢtur. 

Tablo 12. Tip 1 ve Tip 2 diyabetik nefropatili olgularda sağ böbrek, sol böbrek ve 

ortalama böbrek b100, b600 ve b1000 için ADC değerleri 

 Tip1 DM (n:12) Tip2 DM (n:38) P değeri 

Sağ böbrek b100 3.38±0.49x10
-3

 3.30±0.38x10
-3

 0.586 

Sağ böbrek b600 2.56±0.42x10
-3

 2.45±0.42x10
-3

 0.413 

Sağ böbrek b1000 1.98±0.20x10
-3

 1.94±0.22x10
-3

 0.618 

Sol böbrek b100 3.37±0.49x10
-3

 3.33±0.34x10
-3

 0.704 

Sol böbrek b600 2.50±0.29x10
-3

 2.52±0.46x10
-3

 0.893 

Sol böbrek b1000 2.01±0.22x10
-3

 1.98±0.23x10
-3

 0.664 

Bilateral böbrek 

ortalama b100 

3,37±0.45x10
-3

 3.31±0.31x10
-3

 0.593 

Bilateral böbrek 

ortalama b600 

2,53±0.23x10
-3

 2,48±0.40x10
-3

 0.708 

Bilateral böbrek 

ortalama b1000 

1.99±0.17x10
-3

 1.96±0.20x10
-3

 0.601 

Ortalama ± standart sapma. Ġstatistiksel anlamlılık P<0.05 

Değerler ortalama±standart sapma olarak verilmiĢtir ve birimi mm
2
/sn‟dir. 

Diyabetik nefropati grubunda açlık glukozu ile bilateral ortalama böbrek 

ADC değerlerinden b100 (p=0.023), b600 (p=0.001),  b1000 (p=0.001) arasında 
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negatif korelasyon, HbA1c ile bilateral ortalama böbrek ADC değerlerinden b600 

(p=0.001),  b1000 (p=0.001) arasında negatif korelasyon ve kreatinin ile bilateral 

ortalama böbrek ADC değerlerinden b600 (p=0.001),  b1000 (p=0.001) arasında 

negatif korelasyon tespit edildi. 
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4. TARTIġMA 

Diyabetes mellitus insülin hormon sekresyonunun ve/veya insülin etkisinin 

eksikliği veya etkisizliği sonucu oluĢan hiperglisemi ile karakterize bir grup 

metabolizma bozukluğudur. Dünya nüfusunun yaklaĢık %1-2‟sini etkileyen ve 

prevalansi giderek artan en sık karĢılaĢılan endokrin metabolik hastalıklarındandır. 

YaklaĢık %97‟si Tip 2 DM‟dir (59). 

Diyabetes mellitusta asıl sorun uzun sürede oluĢan, kronik mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonlarıdır. Diyabetin vasküler komplikasyonları bütün 

dünyada en önemli morbidite ve mortalite nedeni olmayı sürdürmektedir. Bu 

komplikasyonlardan biri de hem Tip 1 hem de Tip 2 DM„da geliĢebilen diyabetik 

nefropatidir. Diyabetik nefropati diyabetik olgularda morbidite ve mortalitenin en 

önemli nedeni olup, artan sayıda hastanın son dönem böbrek yetmezliği 

geliĢtirmesinden dolayı günümüzde giderek artan bir öneme sahip önemli bir sağlık 

sorunudur. Diyabetik nefropati diyabetin geç bir bulgusu gibi görünmekle birlikte, 

DN‟den önce fizyolojik, patolojik ve klinik belirtiler olur (1, 12). 

MRG, yumuĢak doku kontrast çözümleme gücü en yüksek olan radyolojik 

görüntüleme tekniğidir. Bu özelliği ile baĢta santral sinir sistemi olmak üzere 

vücuttaki tüm yumuĢak dokuların incelemesinde kullanılır (60). 

Moleküler difüzyonun ilk çalıĢmalarının asıl uygulama alanı nöroradyolojik 

incelemeler olup ilk 6 saatlik hiperakut fazdaki serebral iskeminin tanısında difüzyon 

ağırlıklı incelemeler önemli bir rol oynar. Ancak, kalp atımı ve barsak 

hareketlerinden kaynaklanan artefaktlar, solunum hareketleri ve abdominal manyetik 

duyarlılık artefaktları gibi teknik zorluklar nedeniyle MR görüntülemenin bu büyük 

potansiyeli henüz rutin klinik uygulamalara yansıtılamamıĢtır. Son zamanlarda 

geliĢtirilen, daha hızlı ve güçlü MR cihazları ile birlikte abdomende difüzyon 

ağırlıklı görüntüleme uygulamaları daha yaygın olarak yapılmaya baĢlanmıĢtır. 

Kapiller düzeydeki perfüzyon ve difüzyonu in vivo ölçebilen difüzyon ağırlıklı 

görüntüleme  yöntemi, renal mikrosirkülasyon düzeyinde önemli bilgiler sağlama 

açısından umut vadeden bir tekniktir (3, 6, 61). 

Spin-eko difüzyon ağırlıklı MR görüntüleri, harekete ve damarlardaki atım 

artefaktlarına ileri derecede duyarlı olduğu için batın tetkiklerde belirgin kalite 

azalmasına neden olmakta ve kullanılamamaktadır. Böbreklerin difüzyon ağırlıklı 
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görüntüleri alınırken, solunum artefaktlarından kaçınmak için genellikle nefes tutmak 

gerekmektedir (62, 63).   

Siegel ve ark.‟nın (64) nefes tutmaksızın yaptıkları difüzyon ağırlıklı böbrek 

MRG çalıĢmasında, sağlıklı gönüllülerden ölçülen renal ADC değerleri arasında 

büyük bireysel farklar gözlenmiĢtir.  

Ekoplanar görüntüleme tekniğinin geliĢtirilmesi ile ultra hızlı görüntüleme 

mümkün olmuĢ ve hareket artefaktları belirgin derecede azalmıĢtır. Ekoplanar 

görüntüleme sayesinde sadece bir nefes tutmayla difüzyon ağırlıklı MR tetkiki 

gerçekleĢtirilebilmektedir. Batın difüzyonla ilgili yapılan çalıĢmaların çoğunluğu 

ssEPI tekniğiyle gerçekleĢtirilmiĢtir. Single shot (ssEPI) tekniğiyle saniyeden daha 

düĢük bir zaman biriminde görüntü alınır ve böylece fizyolojik hareketler 

dondurulmuĢ olur. Ekoplanar görüntüleme tekniğine nefes tutulmasının da 

eklenmesiyle, solunum artefaktları ortadan kaldırılabilmekte ve batında ADC 

ölçümleri yapılabilmektedir (62-66).  

Daha önce yayımlanmıĢ çalıĢmalar, nefes tutmalı difüzyon MR görüntüleri ile 

yapılmıĢken, Thoeny ve ark.‟nın (7) yaptığı çalıĢma solunum esnasında 

gerçekleĢtirilmiĢ ve belirgin hareket artefaktı izlenmemiĢtir. Solunum artefaktlarının 

minimalize edilebilmesi amacıyla bizim çalıĢmamızda da nefes tutmalı difüzyon 

ağırlıklı görüntüler alındı.  

Böbreklerin DAMRG ile değerlendirildiği çalıĢmalarda, medulla ve renal 

korteksten ayrı ayrı ölçümler yapılmıĢtır. Cova ve ark.‟nın (3) yaptığı çalıĢmada 

çalıĢmamızda olduğu gibi korteks ve medullada ayrı ayrı ADC değerleri bulmayı 

denememiĢler, region of interest (ROI) belirtecini yaklaĢık olarak kortikomeduller 

bileĢke seviyesine yerleĢtirmiĢlerdir. Çünkü ROI‟ yi renal korteksin ve medullanın 

üzerinde ayrı ayrı ayarlamak zordur ve kesin olmamaktadır. Bu zorluk Fukuda ve 

ark. (57) tarafından da belirtilmiĢtir. Fukuda böbreklerin merkezinin perfüzyondan en 

az etkilendiğini belirtmiĢ ve değerlendirilmenin bu bölgeden yapılmasını önermiĢtir. 

Biz de çalıĢmamızda kortikomeduller bileĢkeyi içerecek Ģekilde geniĢ ROI belirteci 

kullandık. 

Noninvaziv bir yöntem olan fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme 

teknikleri ile, glomerüler filtrasyon, tübüler konsantrasyon ve transit, renal kan 

volümü ve perfüzyon, difüzyon ve oksijenasyon değerlendirilebilmektedir. Ayrıca 
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akut ve kronik böbrek yetmezliğinde ve renal arter darlığı olan hastalarda parankimi 

değerlendirmek için kullanıĢlı bir tekniktir. Difüzyon ağırlıklı görüntülemenin önemi 

fonksiyonel değiĢimler, böbrek enfeksiyonu, hidronefroz, pyonefroz ve tümör gibi 

çeĢitli patolojik durumlarda da ortaya konmuĢtur. 

Yapılan çalıĢmalarda akut böbrek yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği ve 

renal arter stenozu olan hastaların böbreklerinin ADC değerlerini normal böbreklerin 

ADC değerlerine kıyasla anlamlı ölçüde düĢük bulunmuĢtur (67-69).  

Kronik renal yetmezliği olan hastalarda yapılan bir çalıĢmada normal 

böbreklere kıyasla ADC değerleri hem korteks hem de medullada anlamlı olarak 

düĢük bulunmuĢtur (70).  

Yıldırım ve ark. (71) renal arter stenozu olan hastaların renal ADC değerlerini 

sağlıklı böbreklerin ADC değerlerine kıyasla anlamlı ölçüde düĢük bulmuĢlardır. 

Chan ve ark. (72) renal pelviste saptanan ADC değerinin pyonefrotik böbrekte 

hidronefrotik böbreğe göre daha düĢük bulmuĢlardır. Ayrıca üreteral obstrüksiyonda 

da ADC değerlerinde değiĢiklikler bildirilmiĢtir (7).  

Hipertansif hastalarla yapılan bir çalıĢmada renal ADC değerlerinde normal 

böbreklere kıyasla anlamlı fark bulunmamıĢtır (73). 

Diyabetik nefropatinin değerlendirilmesinde, konvansiyonel radyolojik 

yöntemlerin rolü oldukça sınırlı kalmaktadır. Bununla birlikte, insanlar üzerinde 

diyabetik nefropatili hastaların renal DAG ile değerlendirildiği bir klinik çalıĢmayla 

ilgili bilgiye literatürde rastlayamadık. Ries ve ark. (74), 17 diyabetik ve 16 sağlıklı 

fare üzerinde diyabetin böbrek "ADC" değerleri ile iliĢkisini araĢtırmıĢlardır. Böbrek 

ADC değerleri olarak 0, 130, 260, 390 sn/mm² kullanıldığı çalıĢmada denekler; 

ödematöz yaralanma olan diyabetik böbrek, atrofik hücrelerin dominant olduğu 

diyabetik böbrek ve nekrozun dominant olduğu diyabetik böbrek Ģeklinde 

histopatolojik olarak evrelendirilmiĢtir. Korteks, dıĢ medullanın dıĢ ve iç bandı, iç 

medulla olarak ayırdıkları tüm renal kompartmanlarda kontrol grubuna göre "ADC" 

değerlerinde anlamlı farklılık saptanmamıĢ. Ancak, ödematöz tipte hücresel 

yaralanmada, dıĢ medulla dıĢ bandından elde olunan "ADC" değerlerinde kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur. 

Bizim çalıĢmamızda diyabetik nefropatili hastalarda b600, b1000 için ADC 

değerleri sağ böbrek (p=0.002, p=0.001), sol böbrek (p=0.002, p=0.001) ve ortalama 
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böbrek (p=0.001, p=0.001) sağlıklı kontrol grubu ADC değerine göre istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu. Diyabetik nefropati grubunda ortalama b100 için ADC 

değerleri sağ böbrek (p=0.150), sol böbrek (p=0.121) ve ortalama böbrek (p=0.128) 

sağlıklı kontrol grubu ADC değerine göre düĢük olmakla beraber istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. Yani diyabetik nefropati grubunda orta ve yüksek renal ADC 

değerlerinde anlamlı düĢüĢ saptandı. Diyabetik nefropatide temel patolojik bozukluk 

glomerüldedir. Glomerüllerde üç major değiĢiklik gözlenir: Mezengial geniĢleme, 

glomerüler bazal membran (GBM) kalınlaĢması ve glomerüler skleroz (32). Tüm 

böbrek hacim olarak artmıĢtır. Mezengial geliĢme veya renal iskemi sonucu oluĢan 

glomeruloskleroz GFR‟de azalma ile birlikte bulunur. Kronik böbrek yetmezliğinde 

nefron kaybına bağlı olarak su hareketliliğindeki azalmaya, renal arter stenozunda 

ise renal iskemi ve korteks perfüzyonundaki azalmaya ve intraselüler ödeme bağlı 

renal parankimal ADC değerlerinin azaldığı düĢünülmektedir. ÇalıĢmamızda tespit 

ettiğimiz renal ADC değerlerindeki düĢüĢün diyabetik nefropati grubunda geliĢen 

diffüz glomeruloskleroza sekonder ekstravasküler ekstraselüler bölgedeki suyun 

serbest difüzyonu kısıtlanmasına azalmaya ve renal iskemiye bağlı olduğunu 

düĢünmekteyiz. Ancak bu mekanizma açık değildir. 

ÇalıĢmamızda grupların kendi içinde sağ ve sol böbrekleri karĢılaĢtırıldığında 

ortalama ADC değerleri arasında anlamlı fark saptanmadı. Grup 1‟deki tip 1 ve tip 2 

diyabetik nefropatili hastalar b100, b600 ve b1000 ADC değerleri açısından 

karĢılaĢtırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. Bu iki 

bulgumuz her nekadar tip1 DM ve tip2 DM hastalarında diyabetik nefropati geliĢim 

mekanizmaları aynı olmasa da geliĢen nefropatide böbreklerin ikisinin de 

etkilendiğini ve bunun DAMRG‟da değiĢiklere yol açtığını göstermektedir. 

Son dönem böbrek yetersizliğinin en sık nedeni olan diyabetik nefropatide 

asıl amaç diyabetes mellitus tanısıyla takip edilen hastalarda diyabetik nefropatiye 

progrese olan hastaların belirlenebilmesi, erken dönemde diyabetik nefropatinin 

varlığının gösterilebilmesi olmalıdır. Diyabetik hastalarda DN geliĢimi açısından 

mikroalbuminüri ve üriner protein atılımının ölçülmesi riske sahip hastaların 

belirlenmesinde yardımcıdır. Ancak mikroalbuminüri seviyelerinin düĢük olması 

glomerüler bozukluğun olmadığı anlamına gelmez. Tekrarlanan böbrek biyopsileri 

nefropatinin erken evrelerini belirlemek için kullanıĢlı bir yol değildir ve bazı 
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histolojik değiĢiklikler DN‟yi önceden haber vermediğinden yanlıĢ yönlendirmelere 

neden olabilir. Renal fonksiyonlar genellikle güvenilir olarak kabul edilen nükleer tıp 

teknikleriyle değerlendirilebilir ancak bu yöntem iyonizan radyasyon içerir ve 

çözünürlüğü düĢüktür ve renal korteks ve medulla ayrımı yapılamaz. Bu teknikle 

glomerüler filtrasyon hızı ve efektif plazma renal akımı değerlendirilebilirken böbrek 

difüzyonu ve perfüzyonu değerlendirilemez. 

Görünür difüzyon katsayısı değer ölçümleriyle birlikte difüzyon MRG bir 

fonksiyonel görüntüleme yöntemi olarak tanı ve ayırıcı tanıda önemli katkılar 

sağlayabilir. Kontrast madde kullanımına gerek olmaması, uygulamanın kolay 

olması ve görüntülerin saniyeler içinde elde edilebilmesi önemli avantajlardır. 

Dokudaki su difüzyonu değerlerinin ADC haritaları üzerinden direkt olarak ölçülüp 

matematiksel olarak ortaya konabilmesi diğer fonksiyonel görüntüleme yöntemlerine 

kıyasla büyük bir üstünlüktür. Diyabetes mellitus tanısıyla takip edilen hastalarda 

DAMRG ile çalıĢmamızda tespit ettiğimiz orta ve yüksek renal ADC değerlerindeki 

düĢüĢün saptanması, erken dönemde henüz mikroalbuminüri geliĢmeden diyabetik 

nefropatinin araĢtırılmasında yardımcı olabilir veya bu tür olguların daha yakından 

takip edilmesinde yol gösterici olabilir. Ancak DAMRG‟nin diyabetik nefropatideki 

olası rolünün ortaya konulabilmesi için geniĢ kitlelerle yapılmıĢ ve standardize 

edilmiĢ böbrek ADC değerlerine ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak; iyonizan radyasyon içermeyen ve hızlı bir yöntem olan klinik 

uygulamada henüz yeni bir fonksiyonel görüntüleme yöntemi olan renal difüzyon 

ağırlıklı MR görüntüleme, önümüzdeki yıllarda diyabetik olgulardaki renal hasarı 

erken dönemde belirlemede ve evrelemede yardımcı bir yöntem olabilir.  
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