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OZET

Diyabetes Mellitus, diinya niifusunun yaklasik %1-2’sini etkileyen ve yiiksek
kan sekeri ortak 6zelligine sahip pek cok bozuklugu ifade eden bir hastaliktir. En
onemli komplikasyonlarindan biri son dénem bobrek yetersizliginin ve diyabetik
olgularda morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedeni olan diyabetik nefropatidir. Bu
caligmanin amaci, diyabetik nefropatili hastalarda diffiizyon agirlikli manyetik
rezonans goriintiileme (DA-MRG) teknigi kullanilarak bobreklerde goriiniir diflizyon
katsayis1 (ADC = Apparent Diffusion Coefficient) degerlerini saptamaktir.

Calismaya alinan diyabetik nefropatili 50 olgu ve kontrol grubunu olusturan
50 saglikli goniilliiden, renal difiizyon agirlikli eko-planar (EPI) goriintiiler elde
edilerek bobreklerin  b100, b600 ve bl000 degerleriyle ADC o6l¢iimleri
gerceklestirildi.

Diyabetik nefropatili olgularda bilateral bobreklerin ortalama ADC degerleri;
b100, b600 ve bl1000 degerleri icin sirasiyla; 3.33+0.35x10°3, 2.39+0.37x107,
1.97+0.20x10°® sn/mm? bulunurken, kontrol grubundaki saglikli goniilliilerin normal
bobreklerinde ortalama ADC degerleri ise; b100, b600 ve b1000 degerleri icin
strastyla; 3.42+0.26x107%, 2.76+0.32x10°%, 2.18+0.21x10°%sn /mm? tespit edildi.
Diyabetik nefropatili hastalarda renal ADC degerleri b600 (p=0,001) ve b1000
(p=0,001) agisindan normal bobreklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiik oldugu saptandi.

Sonu¢ olarak; DAMRG’nin diyabetes mellitusta diyabetik nefropatinin tani
ve takibinde yardimci bir gorintileme teknigi olarak kullanilabilecegi
distintilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Diflizyon manyetik rezonans goriintiileme, diyabetik nefropati,

ADC, eko-planar goriintiileme, bobrek



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+0.35x107, 2.39+0.37x10, 1.97+0.20x10® sec/mm?
for b100, b600 and b1000 values, respectively; these values in the healthy volunteers
considered as control group were determined as 3.4210.26x10'3, 2.7610.32x10'3,
2.18+0.21x107% sec /mm? 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 technigue 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. GIRIS

En sik karsilagilan endokrin metabolik bozukluklardan biri olan ve gelismis
tilkelerde %5—10 oraninda goriilen diyabetes mellitus (DM), yiiksek kan sekeri ortak
Ozelligine sahip pek ¢ok bozuklugu ifade eden bir kavramdir. En 06nemli
komplikasyonlarindan biri de diyabetik nefropatidir. Diyabetik nefropati (DN) son
donem bobrek yetersizliginin (SDBY) en sik nedeni olarak giiniimiizde giderek artan
bir 6neme sahiptir. Amerika’da son donem bobrek yetersizligi etyolojilerinin
%40’ m1 olusturmaktadir. Diyabetik nefropati, diyabetik olgularda morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenidir (1).

Mikroalbiiminiiri ve tiriner protein atiliminin dlgiilmesi DN gelisimi acisindan
riske sahip hastalarin belirlenmesinde yardimcidir. Diyabetik hastalarda proteiniirinin
arastirilmasi, DN’yi Onleyici ¢abalarin gosterilmesi gereken bireyleri belirleyebilir.
Diyabetik nefropatinin gelismesinde ve ilerlemesinde en 6nemli iki risk faktori kot
glisemik kontrol ve hipertansiyon varligidir. Genis hasta serilerinde kan sekeri ve
kan basinci kontrolii ile DN progresyon hizinin yavaslatilabildigi gdsterilmistir.
Tekrarlanan bdobrek biyopsileri nefropatinin erken evrelerini belirlemek i¢in
kullaniglt bir yol degildir ve bazi histolojik degisiklikler DN’yi 6nceden haber
vermediginden yanlis yonlendirmelere neden olabilir (2).

Diffiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme (DAMRG), son yillarda
cesitli aragtirmalara konu olan bir¢ok patoloji hakkinda degerli bilgiler veren
radyolojik bir yontemdir. Biyolojik dokulardaki brownian hareketine bagli olusan
molekiiler difiizyonu gostermede kullanilan bir manyetik rezonans teknigidir.
Noninvaziv bir inceleme olup bobrek fonksiyonlart hakkinda bilgi verebilir. Kapiller
diizeydeki perflizyon ve difiizyonu invivo oOlgebilen DAMRG yontemi, renal
mikrosirkiilasyon diizeyinde 6nemli bilgiler saglama agisindan umut vadeden bir
tekniktir.  Bu teknik hem saglikli bireylere hem de hastalarda kolaylikla
uygulanabilmekte ve bobrek fonksiyonlarindaki bozulmanin derecesini ortaya
koyabilmektedir (3-7).

Renal fonksiyonlar giivenilir olarak kabul edilen niikleer tip teknikleriyle de
degerlendirilebilir. Ancak bu yontem iyonizan radyasyon igerir ve ¢oziinilirligii
diisiiktiir. Bu yontemle glomeriiler filtrasyon hizi ve efektif plazma renal akimi

degerlendirilebilirken bobrek diffiizyonu ve perfiizyonu degerlendirilemez (8).
1



Gorlintir diftizyon katsayist (ADC), DAMRG’den hesaplanan kantitatif bir
parametredir ve ekstraselliiler-ekstravaskiiler alandaki su difflizyonu ile kapiller
perfiizyonun kombine etkisini géstermektedir. Diffiizyon agirlikli manyetik rezonans
gorlintiileme nororadyolojide akut serebral inme, intrakranial tiimér ve demiyelinizan
hastaliklar1 degerlendirmek icin genis kabul gdrmiis bir tam yontemidir. Onceleri
solunum ve kardiyak hareketin goriintii kalitesini diigiirmesinden dolay1 sadece
santral sinir sisteminde kullanilmistir. Giiniimiizde DAMRG serebral abse ile kistik
ya da nekrotik beyin tiimdrlerinin ayirimini yapmak i¢in de kullanilabilir. Single-shot
ekoplanar goriintii tekniklerinin ilerlemesiyle abdominal organlarin difiizyon agirlikli
goriintiileme ile degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir (9, 10).

Son yillarda diffiizyon agirlikli goriintiiler ekstrakranial organlar diginda da,
ornegin parotid bezler veya bobreklerin fonksiyonel degerlendirmesi ya da tedaviye
yanitinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.  Ayrica diffizyon agirlhikli MR
goriintiilerinin  bobrek fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verdigi, obstriiksiyon veya
inflamasyon varligi ve derecesini gosterebildigini bildiren ¢aligmalar mevcuttur (7).

Giiniimiizde diyabetik nefropati gelisimi riskine sahip hastalarin 6nceden
belirlenebilmesine yonelik cabalara ve DN gelismesinde ve ilerlemesinde en onemli
iki risk faktorii olan kotii glisemik kontroliin diizeltilmesi ve hipertansiyonun
tedavisine ragmen hala diyabetik nefropati gelisebilmektedir. Nefropati sikligi
diyabet siiresi uzadik¢a artar. Diyabet siiresi 20—40 y1l olan tipl olgularda %3040,
20 yillik tip 2 diyabetlilerde %50 oraninda DN gelisir. Son donem bobrek yetersizligi
proteiniiri bagladiktan sonraki 8—10 yil igerisinde gelisir (11).

Glomeriillerde molekiiler seviyedeki patofizyolojik degisimler bu olayda rol
oynayabilir. Diyabetes mellituslu hastalarda asil 6nemli olan DN gelismesi agisindan
risk altinda olan hastalarin belirlenmesidir. Son donem bobrek yetersizliginin sosyal
ve ekonomik etkileri goz online alininca SDBY’nin en sik sebebi olan DN’yi
Onleyici tan1 ve tedaviler onem kazanir.

Bu caligma; diyabetik hastalarda ve saglikli bireylerdeki renal ADC
degerlerinin diyabete bagl renal hasardaki degisiminin hesaplamasi ve diyabetten
etkilenen bobrek fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verip vermediginin arastirilmasi amaci

ile planlanmustir.



1.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus, diinya niifusunun yaklasik %1-2’sini etkileyen ve
prevalansi giderek artan insiilin eksikligi ve/veya dokularin insiiline duyarsizligi
sonucu organlarin uzun siire hiperglisemiye maruz kaldigi bir grup metabolik
hastaliktir. Insiilin sekresyonunda azalma ya da insiilin etkisinin yetersiz olmasi ve
bazen de her ikisinin kusurlarindan kaynaklanan karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasi bozukluklar1 kronik hiperglisemiye yol acgar. Hastalik tam olarak
yerlestigi zaman agik hiperglisemisi tabloya hakim olur. Asil sorun uzun siirede
olusan, diyabetin kronik mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlaridir. Bu
komplikasyonlardan biri de hem Tip 1 hem de Tip 2 DM‘da gelisebilen DN’dir.
Diyabetin vaskiiler komplikasyonlar1 biitiin diinyada en Onemli morbidite ve
mortalite nedeni olmay1 siirdiirmektedir Diyabetle ilgili 6liimlerin yaklasik %10’u
bobrekten kaynaklanir. Tipl diyabette bobrek kaynakli 6liim %50 oranindayken, tip2
diyabette %5 (Avrupa’da %10-30) olarak bildirilmistir (12).

1.1.1. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Insanlarin yasam siirelerinin giderek uzamasi, fiziksel aktivitenin azalmasi ve
obezitenin artmasi, diyabetes mellitus insidans ve prevalansinda bir patlamaya neden
olmustur. Diinya saglik orgiitii (WHO), diyabetin prevalansinin gelecek 22 yil i¢inde
iki katina c¢ikacagimi diisiinmektedir. Diinya genelinde 2025 yilinda diyabet
prevalansinin erigskin popiilasyonun %35.4 olacagi ve bu olgularin %75’inin
gelismekte olan iilkelerde bulunacagi tahmin edilmektedir. Diyabet prevalansi
tilkeler arasinda ve farkli etnik gruplarda belirgin diizeyde degisiklik gostermektedir.
Ulkemizde yapilan ¢alismalarda degisik degerler bildirilmekle beraber 2002 yilinda
sonuglar1 yaymlanan TURDEP calismasina gore prevalansin %7,2’e yiikseldigi
diistiniilmektedir. Ailesel 6zellikler, cinsiyet, irk, cografik 6zellikler, beslenme sekli
ve enfeksiyon hastaliklar1 diyabetin ortaya ¢ikis yasi ve insidansi tizerine etkili
faktorlerdir. Amerika’da yasayan Pime Kizilderililerinde prevalans %55’in
iistlindedir ve diinya iizerindeki en yiiksek diyabet prevelansi bu irktadir. Farkli
toplumlarda goriilen diyabet prevalansindaki bu c¢esitlilik biiylik olasilikla genetik ve
cevresel faktorlerden kaynaklanmaktadir (13-20).



1.1.2. Diyabetes Mellitus’un Siniflandirilmasi
Diyabetes Mellitus simirlar1 net olarak ¢izilmis basit bir hastalik olmayip

degisik patolojik siire¢ler sonucu ortaya ¢ikan ve ¢ok farkli etyolojik faktorler igeren
kompleks bir hastaliktir. Bu nedenle hastalik zaman i¢inde degisik sekillerde
siniflandirilmis ve adlandirilmistir.

Amerikan Diyabet Dernegi’nin (ADA) 2004 yilinda yaymladigi durum
bildirisindeki diyabetes mellitusun etyolojik olarak simiflandirilmas: Tablo 1’de

sunulmustur.

Tablo 1. Diyabetes Mellitusun etyolojik siniflamasi

I- Tip 1 Diyabet
a. Immun mekanizmaya bagl diyabet
b. Idiopatik
I1- Tip 2 Diyabet
a. non obez
b. obez
I11- Diger Spesifik tipler
a. B-hiicre genetik defektleri
b. Insiilin etki mekanizmasinda genetik defektler
c. Ekzokrin pankreas hastaliklar
d. Endokrinopatiler
e. Ilag ya da kimyasal maddelere bagh diyabet
f. Enfeksiyonlar
g. Immun Mekanizmaya Bagli Nadir Formlar
h. Diyabetle iliski olabilen genetik sendromlar
IV- Gestasyonel Diabetes Mellitus

V. Bozulmus glukoz toleransi ve yiiksek aclik glukozu

Tablo 2’deki siiflandirma Diinya Saglik Orgiitii’'niin 1985°de yayinladig1

smiflamadir. Bu smiflandirmada klinik grup bashigi altindaki diyabetes mellitus,



bozulmus glukoz toleransi ve gestasyonel diyabetin her igiinde de asikar
hiperglisemi olup, tedavi uygulanmasi gerekmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii ve Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) tarafindan
yapilan siiflama ise daha c¢ok etyolojiye dayalidir. Diyabetik gebelikte NDDG
siiflandirmasi Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 2. DM ve ilgili glukoz intolerans1 kategorilerinin siniflandirilmasi

Klinik Simiflar:
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
Bazi1 sendromlar ve diger durumlarla ilgili Diabetes Mellitus
-Pankreas hastaliklari
-Hormonal bozukluklarla ilgili hastaliklar
-llaglar ve diger kimyasal maddelere bagl durumlar
-Insiilin yapisinda veya insiilin reseptdriiniin
yapisindaki bozukluklar
-Baz1 genetik sendromlar
-Diger nedenler
B)Bozulmus Glukoz Tolerans1
Non-obez
Obez
Bazi durumlar ve sendromlarla ilgili

C)Gestasyonel Diabetes Mellitus




Tablo 3. Diyabetik gebelikte NDDG siiflandirmasi

Pregestasyonel DM

Tip I DM

Tip Il DM

Sekonder DM

Gestasyonel DM

Gebelikte bozulmus glukoz toleransi

Onceden tan1 almamis, gebelik dncesi var olan diyabet

Onceden tan1 almamus, gebelik dncesinde var olan bozulmus glukoz toleransi

1.1.3. DM Tipleri

1.13.1. Tipl1 DM

Pankreas beta hiicresinin selektif ve ilerleyici harabiyeti, insiilinin ciddi ve
mutlak kaybina neden olmaktadir. Tip 1 DM'nin etiyolojisinden genetik egilim,
otoimmiinite ve gevresel faktorler sorumlu tutulmaktadir. Kalitimsal gegisin % 40—
45 arasinda oldugu saptanmistir. Hastalig1 hazirlayan diger faktorler arasinda HLA
(human leucocyte antigenes) antijenleri énemli yer tutar. Ozellikle 6. kromozomun
kisa kolunda B ve D fokusunda gelisen genlerin kodlandigit B§8-15 ve DR3-DR4
antijenlerinin varligi, Tip 1 DM olusumu hazirlayan en 6énemli kalitimsal nedendir.
Ayrica bu tip diyabette otoimmiinite ve buna bagli antikorlarin varligi da diyabetin
ortaya ¢ikmasinda etken faktorlerdir. Otoimmiin tipte (tip | A) pankreas P hiicresinin
adacik hiicresi antikorlari, glutamik asit dekarboksilaz antikorlari, insiilin antikorlari,
tirozinfosfataz, karboksipeptidaz H antikorlar1 gibi c¢esitli komponentlerine karsi
otoantikorlar bulunmaktadir. Yeni tan1 konmus tip I diyabetli hastalarda % 85 vakada
kanda adacik hiicre antijen ve antikorlarinin dolastigi tespit edilmistir. Viriitik
enfeksiyonlar pankreas Langerhans adaciklarinda ‘insiilitis" olusturan ve
organizmada immun reaksiyonun olusturacak tetigin cekilmesine neden olan
faktorler iginde en Onemli yeri tutar. Tip I DM her yasta ortaya cikabilir, ancak
genellikle 30 yasin altinda baslamaktadir. Klinik olarak akut, bazen yasami tehdit
eden, semptomatik hiperglisemi ile basvurur. Hastalarin %15'inde familyal adacik
hiicresi antikorlar1 saptanmaktadir. Ketoasidoza bu hastalarda sik rastlanir. Genel

poplilasyonda goriilme siklig1 % 0.1-0.4 arasinda degigsmektedir. Hastalik genellikle
6



insiilinin tam eksikligi ile seyreder ve insiilinin disardan yerine konulmasi ile tedavi
edilir (21-23).

1.1.3.2. Tip 11 DM

Diyabetik hastalarin yaklagik %90-95’ini bu grup olusturur. Bozuk insiilin
salimmmi1 ve end organ duyarsizlig1 ile karakterize multifaktoryel bir hastaliktir.
Hastalarin ¢ogu obezdir (%80) ve obeziteye bagli periferik insiilin direncinin beta
hiicre tiiketimine yol a¢tig1 diisiiniilmektedir. Insiilin direnci olusmasinda dokularda,
bilhassa adale dokusunda insiilin reseptor ve postreseptor bozuklugun mevcudiyeti
ile glukoz tastyicilarinin bozuklugu s6z konusudur (24).

Tip 1 diyabetin aksine tip 2 diyabetikler genellikle insiiline ihtiya¢c duymazlar.
Tiim yaslarda goriilebilmekle birlikte genellikle 30 yasindan sonra ortaya ¢ikar. Aile
anamnezi dikkat cekicidir. Kalitimsal gecis %80-90 oranindadir. Ketoasidoza bu
hastalarda sik rastlanmaz. Daha ¢ok nonketotik hiperosmolar koma goriiliir. Oral anti
diyabetiklerin teratojenik etkilerinin olmasmin yani sira fetal hiperinsiilinemi ve
neonatal hipoglisemiye yol actiklart i¢in gebelikte kullanimlari sakincalidir. Tablo
4’te tipl DM ve tip 2 DM bazi 6zellikleri karsilagtirilmigtir.
Tablo 4. Tip | DM ve Tip Il DM ayirici 6zellikleri

Klinik 6zellikler

Tip | DM

Tip 11 DM

Baglangicta sigsmanlik
Metabolik Ketoasidoz

Sik degil

Ketoza egilimli

Sik

Ketozis ender

Baglangi¢ yasi Genellikle geng (30 Daha yasli (30 yas iistii)
. vas alt1)

Insiilin diizeyleri Diistik/yok Degisken
Semptomlarin baglamas:  Akut/subakut Genellikle yavas
Adaciklara karsi antikor ~ Baslangigta var Yok

Diyet veya oral hipoglisemikler yeterli

Tedavi Yasam boyu insiilin )
ancak Insiilin gerekebilir
Aile dykiisii Sik degil Sik, prevalans artmis
Genetik lokus 6. kromozom 11. kromozom
HLA ile iliski Var Yok
Diger Otoimmiin var vok
hastaliklarla iliski
Akut komplikasyonlar Ketoasidoz Hiperosmolar koma




1.1.3.3. Gestasyonel DM

Gestasyonel DM ilk kez gebelikte baslayan ve ilk kez gebelik sirasinda fark
edilen diyabettir. Gebelik sonrasi devam edip etmediginden ve tedavide insiilin
kullanilip kullanilmadigindan bagimsiz glukoz intoleransidir. Glukoz intolerans: Tip
I ve Tip Il DM’ ye gore daha hafif seyreder. Gebeligin en sik goriilen medikal
komplikasyonu olan diyabetes mellitus tiim gebelerin yaklasik % 2-3’{inde goriiliir.
Diyabet ile komplike olmus gebeliklerin ortalama 9%90’1 gestasyonel diyabettir.
Pregestasyonel diyabetin de % 8’ini tip 2 diyabet, % 2’sini tip 1 diyabet olusturur
(25).

Gestasyonel DM, gebeliklerin yaklasik % 7’sini komplike ederken, bu oran
popiilasyona ve yapilan teste gore %1-14 arasinda bulunabilir. Gestasyonel DM
prevalansi degisik iilke ve etnik gruplar i¢in farklilik gosterir. Ayrica prevalans test
metodu ve diagnostik kriterlere gore de farklilik gosterir. Gestasyonel DM sadece
gebelik sonuclar1 agisindan degil anne ve cocugunun gelecegi acisindan da
onemlidir. Gestasyonel DM diyabet i¢in risk faktorleri olan genetik ve diger bilinen
risk faktorlere bakilmaksizin artan diyabet prevalansinin tek basina 6nemli bir
pargasidir. Her ne kadar olgularin biiyiik bir kisminda glukoz intoleransi dogum
sonrast normale donecek olsa da bu kadinlarin en azindan yarisinda gelecekte diyabet
(ozellikle tip 2 DM) gelisecektir (26, 27).

Gestasyonel DM’li hastalarin %3-20'sinde diyabet kalict olabilir. Son 30
yilda yapilmis ¢alismalara bakildiginda, Gestasyonel DM sonrasi diyabet gelisme
oranlar arasinda birbirinden oldukga farkli sonuglar (% 34-87,5) bildirilmektedir.

1.1.4. DM Tamsi

Ulusal Diyabet Veri Grubu ve WHO tarafindan 1979 ve 1985 yillarinda

Onerilen tani kriterlerinin yerine giinlimiizde ADA’nin 1997 yilinda 6nerdigi tam
kriterleri kullanilmaktadir. Yakin zamanlarda DM tan1 Kriterlerine uymayan, ancak
normal gruba da dahil edilemeyen bir ara grup oldugu fark edilmistir. Bozulmus
aclik glisemisi ve bozulmus glikoz tolerans: olarak adlandirilan bu gruptaki kisilerin
gelecekte diyabet gelistirme riski goreceli olarak yiiksektir. Tablo 5’te ADA-1997

Onerileri gosterilmistir.



Tablo 5. ADA-1997 &nerilerine gore Diyabetes Mellitus ve bozulmus glukoz

regiilasyonu

Tam Kriterleri

I. Diyabetes Mellitus tanisi

1. Diyabet semptomlar1 bulunan bir hastada

Random glukoz diizeyi > 200 mg/dl (>11.1 mM/L) veya
2. Aclik glukoz diizeyi > 126 mg/dl (> 7.0 mM/L) veya
3. OGTT (75 g. glukoz ile)

2. saat glukoz diizeyi > 200 mg/dl (>11.1 mM/L)

I1. Bozulmus glukoz regiilasyonu

1. Bozulmus aglik glisemisi (IFG) 110-125 mg/dl (6.1-7.0 mM/L) veya
2. Bozulmus glukoz toleransi (IGT)

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

1.1.5. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonlari

Hiperglisemi farkli mekanizmalarla diyabetik komplikasyonlara yol
acmaktadir. Ancak bazi hallerde diyabetes mellitus daha olusmadan diyabetik
komplikasyonlarin ortaya ¢ikisi hatta taninin sadece komplikasyonlarla konmasi,
hiperglisemiyi tek neden olmaktan ¢ikarmistir. Diyabetin  mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 diyabetin en onemli sonuglarindan biridir. Diyabetes mellitusun
akut ve kronik komplikasyonlar1 agagida Tablo 6’da siniflandirilmistir.

Tablo 6. Diyabetes Mellitusun akut ve kronik komplikasyonlari

Akut (metabolik) Kronik (dejeneratif) Komplikasyonlar
Komplikasyonlar Makrovaskiiler Mikrovaskiiler
Diyabetik ketoasidoz Kardiyovaskiiler Diyabetik nefropati
Hiperosmolar non-ketotik hastaliklar Diyabetik retinopati
koma Serebrovaskiiler Diyabetik ndropati
Laktik asidoz komast hastaliklar
Hipoglisemi komas1 Periferik damar hastalig1




Diyabetin hem kendisi hem de olusan uzun siireli komplikasyonlari, yalnizca
hastay1 degil, ayn1 zamanda hasta yakinlarini, gevresini ve toplumu da sosyal ve
ekonomik yonden ilgilendiren sonug¢lar dogurmaktadir.

Diabetes Control an Complications Trial (DCCT) ¢alismasinin sonuglart ve
deneysel ¢alismalar, iyi bir glukoz kontroliiniin diyabetin komplikasyonlarini azaltict
etkisinin oldugunu gostermistir. Uzun siireli olarak HbA1C diizeylerinin < %7,1
olmast sonucu mikrovaskiiler komplikasyonlar retinopati, ndropati ve nefropati
%50-70 oraninda azalmistir.

Konumuzla daha yakindan ilgili oldugundan kronik komplikasyonlardan
sadece diyabetik nefropatinin patogenezinden ve seyrinden bahsedilecektir.

1.2. Diyabetik Nefropati

Ilk defa 1936°da Kimmelsteil ve Wilson tarafindan tanimlanan diyabetik
nefropati, diyabetin en onemli ve yasam Xkalitesini bozan komplikasyonlarindan
birisidir. Genellikle bobrek yetersizligi ile sonuglanir. Son dénem bobrek
yetersizligine yol agan en onemli neden de diyabetik nefropatidir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde 1995 rakamlarina gore DN, renal replasman tedavisi gerektiren SDBY
nedenleri arasinda %40 ile birinci siradadir. Diger tilkelerde de genel bir artis egilimi
dikkat c¢ekicidir. Bu egilimin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yash
popiilasyonun giderek artisi, Tip 2 diyabetiklerin yasam siirelerinin uzamasi etkili
faktorler olabilir. Tip 1 diyabetiklerin %30-40’inda son donem bdbrek yetersizligi
gelisir. Tip 2 diyabetiklerde bu oran tani sirasinda %5-10, diyabetin 20. yilinda
%25-60 olarak kaydedilir. Diyabetik nefropatili hastalarin ise %50-60’1 Tip 2
diyabetes mellitusa sahiptir (28-30).

Diyaliz tedavisi goren veya transplantasyon olmus diyabetiklerde, diyabetik
olmayanlara gore bes yillik yasam beklentisi oldukca kotii olup yaklasik %20
civarindadir. Kotii prognoz ve yiiksek tedavi maliyetleri g6z Oniine alindiginda
DN’yi 6nleyici tedavilerin ne kadar 6nem tasidigi anlasilabilir (30, 31).

1.2.1. Diyabetik Nefropati Patogenezi

DN patogenezinde sorumlu olan faktorler asagida siralanmustir;

1. Ailesel ve genetik faktorler

2. Metabolik yol
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a. Hiperglisemi ve nonenzimatik glikozilasyon
b. Poliol yolu

3. Protein kinaz —C sistemi

4. Hemodinamik faktorler

5. Renin anjiotensin sistemi

6. Hemoreolojik degisiklikler

7. Sitokinler

Diyabetik nefropatide temel patolojik bozukluk glomeriildedir. Glomeriillerde
tic major degisiklik gozlenir (32);

1. Mezengial genisleme,

2. Glomeriiler bazal membran (GBM) kalinlasmasi ve

3. Glomeriiler skleroz.

Tiim bobrek hacim olarak artmistir. Mezengial gelisme veya iskemi sonucu
olusan glomeruloskleroz, glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) azalma ile birlikte
bulunur. Baglangicta goriilen GFR’ deki artma liimen voliimiinde ve filtrasyon yiizey
alanindaki artiglara paralellik gosterir. Mikroalbliminiiri seviyelerinin diisiik olmas1
glomeriiler bozuklugun olmadigi anlamma gelmez. Yiiksek mikroalbuminiiri
seviyeleri fraksiyonel mezengial genisleme, GFR’de hafif diisme ve arteryel kan
basincinda artma ile birlikte bulunur. Erken mikroalbuminiiri transglomeriiler
basincin artisgina baglidir. Bunu muhtemelen glomerul bazal membran negatif
elektrik yiik kaybina ve kapiller basing artigina bagh olarak albiimin itrahinda artig
izler. Diyabetik nefropati gelismesi ic¢in hiperglisemi gereklidir fakat tek basina
yeterli degildir. Genetik yatkinlik gibi diger faktorlere ihtiyag vardir. Hiperglisemiye
bagli renal hasar mekanizmalar1 proteinlerin non enzimatik glikasyonunda arts,
anormal polyol metabolizmasi (aldoz rediiktaz aktivasyonu ve sorbitol birikimi),
protein kinaz C aktivitesinde artis, glukotoksisite, sodyum reabsorbsiyonunda artis,
sitokin yapiminda artis, ekstraselliiler matriks degisikligi, hiicre yenilenme ve
proliferasyon hizinda degisiklik, hiicre membran1 anyon yiikiinde azalma, anormal
lipid metabolizmasi ve anormal katyon transportu gibi faktorler seklinde
siralandirilabilir (29-33).

Tip 2 diyabetli hastalarda mikroalbuminiiri, Tip 1’den daha az olasilikla

olgularin %25’inde nefropatiyi isaret eder.
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Angiotensin Il sentezinde artisin, hemodinamik faktorleri ve glomeriil
hiicrelerinin biiytimesini stimiile ederek DN gelisiminin ilerlemesine yol acabilecegi
ileri striilmistiir.  Angiotensin konverting enzim gen polimorfizminin, plazma
angiotensin konverting enzim seviyesi ve diyabeti olmayan kisilerde artmis koroner
kalp hastaligi riski ile birlikte bulundugu bildirilmistir (29, 34).

1.2.2. Diyabetik Nefropatide Dogal Seyir

Diyabetin baslangicindan SDBY gelisimine kadar ki siire yaklasik 15-30
yildir (35).

Bobrek yetmezligi gelisen Tip 1 ve Tip 2 DM’lu hastalarda bobrek
hastaliginin dogal seyri oldukga iyi belirlenmistir.

Divyabetik nefropati fizyopatolojik olarak 5 evreden gecer:

1. Glomertiler hiperfiltrasyon

2. Normoalbumintiri

3. Yerlesmekte olan albuminiiri
4. Asikar nefropati

5. Son doénem bobrek yetersizligi

Glomeriiler Hiperfiltrasyon: (Evre 1: Hemodinamik Degisiklikler)

Bu evrede GFR artmistir. Tip 1 diyabetiklerde renal vazodilatasyon ve
hiperfiltrasyon erkenden ortaya ¢ikar. Tip 2 diyabetikler de ise bu degisiklikler
baslangigta siklikla olmayabilir.

Erken goriilen islevsel degisikliklerden biridir. Insanlarda hiperfiltrasyon ve
bobrek boyutlarinda biiyiime hem hiperfiltrasyon hem de metabolik bozuklugun
agirhg ile iligkilidir. Hastalarda agir asidoz ve dehidratasyon varsa glomertiler
filtrasyon hizi (GFR) diismektedir. Tan1 kondugu anda GFR > 150 ml/dk ise
nefropati riski ytiksektir.

Normoalbuminiirik evre: (Evre 2: Erken Renal Degisiklikler)

Bu evrede, hasta diyabet yasi ve metabolik kontrolii ne olursa olsun
normoalbuminiiriktir. Baz1 diyabetiklerin kotii metabolik kontrole karsin bobrek
yetersizliginden korunmasi genetik faktorlerle ilgili olmalidir. Kan basinci ise gogu
kez normaldir. Siki kan sekeri regiilasyonu ile cogu kez bu donem 5-15 yil siirer.

Yerlesmekte olan diyabetik nefropati evresi: (Evre 3: Nefropatinin Baslangig¢

Donemi (Mikroalbiiminiiri))
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Glomeriiler filtrasyon hizi normal veya yiiksek olabilir. 20-70 pg/dk
mikroalbuminiirililerde GFR daha yiiksektir. Yani albuminiiri artip nefropati
ilerledik¢e GFR azalmaktadir. Bu yiizden mikroalbuminiiri nefropatinin ilerlemesini
anlamak i¢in 6nemli bir gostergedir.

Mikroalbliiminiiri Tip 1 diyabetiklerde diyabetin baslangicindan yaklasik
olarak 5-15 yil sonra ¢ikar. Tip 2 diyabetiklerde, mikroalbuminiiri diyabetin klinik
bulgular1 ortaya ¢ikmadan da Once bulunabilir. Tip 2 diyabetiklerde, Tip 1
diyabetiklere gore daha fazla goriilmektedir.

Asikar proteiniiri evresi: (Evre 4: Ilerlemis Nefropati)

Bu evrede proteiniiri >300 mg/giin’diir. Bu diizey eser proteiniiri olarak
belirtilir. 0.5 g/giin’den fazla olmaya baslayinca mikroalbuminiiri veya proteiniiri
denir. Proteiniiri doneminde GFR ve kreatinin normal bulunabileceginden
hipertansiyon, retinopati gibi diger anjiyopatik komplikasyonlar da birlikte
degerlendirilmelidir. Tip 2 diyabeti olan proteiniirili hastalarin prognozu kotidiir, bu
durum sadece bobrek hastaligina ve son donem bobrek yetersizligine bagli degil
ayrica kardiyovaskiiler mortalite riskindeki artisa da baglidir (36).

Bu evrenin histolojik 6zelligi glomerulosklerozdur. Baslangigta GFR’in
devami i¢in glomeriiler hipertrofi ile bu kompanse edilmektedir. Diyabetik
nefropatinin ilerlemesi ile glomeriiler skleroz gelisir ve glomeriiler kompansasyon
mekanizmas1 Yyetersiz kalir. Bu evrenin karakteristik 6zelligi GFR’nin progresif
azalmasi, proteiniiri ve hipertansiyonun yerlesmesi, azoteminin eklenmesidir. Tipl
DM’lilere gore Tip 2 diyabetiklerde goreceli olarak 5 yil daha erken goriiliir.

Diyabetik nefropatide, diger progresif glomeriilopatilerde oldugu gibi
proteiniiri renal fonksiyondaki azalmanin giiglii ve bagimsiz bir gdstergesidir. Asiri
protein tubulointerstisyal hasar1 artirir ve hastaligin progresyonuna neden olur.
Ozellikle protenin tiibiillerden asir1 reabsorbsiyonu ve tubuler epitel hiicrelerde
birikimi, vazoaktif ve inflamatuvar sitokinlerin (endotelin—1, osteopontin, monosit
kemoatraktan protein-1 (MCP-1) gibi) salinmasmna neden olur. Bu faktorler
proinflamatuvar ve fibrotik sitokinlerin asir1 ekspresyonuna, mononiikleer hiicrelerin
infiltrasyonuna, tubulointerstisyumun hasarina ve renal skarlagsma ile yetersizlige
neden olurlar. Renal hemodinamik degisikliklere neden olan bu kaskad hem primer

olarak hem de nefron kaybina sekonder olarak proteiniirinin artmasina neden olur.
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Bu durum da interstisyel skarlagmayi artirir ve daha fazla nefron kaybina neden olur
(37).

Son donem bobrek yetersizligi evresi: (Evre 5)

Uremi ile seyreder. Bu dénemde tedavi diyaliz ve transplantasyondur (36).
Olgularin tamamina yakini hipertansiftir. Asikar proteiniiri doneminden SDBY ’ne
gidis hizlar1 Tip 1 ve Tip 2 diyabetiklerde benzer bulunmustur.

Diyabetik nefropatinin en erken belirtisi > 30 mg/giin veya 20 pg/dk
albuminiirinin olmasidir. Ug aylik periyod iginde yapilan 3 tetkikin iki veya daha
fazlasinda persistan albuminiiri > 300 mg/24 saat veya >200 pg/dak ile karakterize
klinik sendrom diyabetik nefropati olarak tanimlanmaktadir (36).

Tip 1 diyabetik hastalarin %80’inden fazlasinda siirekli mikroalbuminiiri
yilda %10-20 artarak 10-15 yillik siire¢ iginde asikar nefropati seklinde ilerleme
gosterir (38). Nefropatinin bu sekilde ilerlemesi hem hipertansiyon gelisimini
hizlandirir hem de GFR giderek azalmaya baslar. Asikar nefropatili olan Tip 1
diyabetiklerin %50’sinde 10 yil i¢inde, %75’den fazlasinda ise 20 yil i¢inde son
donem bobrek yetersizligi gelisir. Mikroalbuminiirisi olan Tip 2 diyabetiklerde klinik
olarak %20-40 oraninda asikar nefropatiye gidis gozlenir. Ancak 20 yillik siire
icinde son donem bobrek yetersizligi bunlarin %20°sinde gelisir.

1.2.3. Diyabetik Nefropatide Patoloji

Tip 1 ve Tip 2 DM’da benzer histolojik degisiklikler goriiliir. Diyabetik
nefropatide 4 tip glomeriiller lezyonun varligindan bahsedilir. Glomeriiller lezyonlar
arasinda en Kkarakteristik olan1 nodiiler interkapiller glomerulosklerozdur. Bu
nodiiller iyi siirlanmis, eozinofilik ve PAS pozitif yapilar olup ¢evresel glomeriil
lobunun merkezine yerlesmislerdir (Kimmelstiel-Wilson nodiilii). Bu nodiiller
mezangiumdan kaynaklanmaktadir. Diffiiz interkapiller glomeruloskleroz ise nodiiler
lezyonlara gore daha sik goriiliir. Bu lezyon kapiller kivrimlari da tutan mezangial
matriksin genislemesine baglhidir. Kapillerlerin duvarlar1 kalinlagsmistir. Diffiiz
glomeriil lezyonu ve nodiiller bir arada goriilebilir. Kapsiiller drop ve fibrin kapsiil
lezyonu goriilen diger glomeriiler lezyonlardir. Bunlar diger glomeriiler hastaliklarda
da izlenebilir. En spesifik tiibiiler degisiklik Armoni Ebstein lezyonudur ve tiibiil
epitelyal hiicrelerinde glikojen depolanmasinin sonucudur. Diyabette hem afferent

hem de efferent arteriyol tutulumu goriiliir. Arteriyollerde tiim damar duvarimi tutan
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ve zamanla duvarin yerini alan hiyalinizasyon goriiliir. Efferent arteriyoldeki bu
lezyon diyabete 6zgiidiir ve bazen saptanabilen ilk bulgudur (30).

1.2.4. Diyabetik Nefropatiden Korunma ve Tedavi

Diyabetik nefropati diyabet ile iliskili maliyeti arttiran SDBY gibi 6nemli
morbidite ve mortalite nedeni olan o6nemli bir komplikasyondur. Diyabetik
nefropatinin gelismesinde Ve ilerlemesinde en 6nemli iki risk faktorii koti glisemik
kontrol ve hipertansiyon varligidir. Bunun yani sira proteinden zengin diyet, sigara
icilmesi, hiperlipidemi ve genetik faktorler de DN’ye olumsuz katkida bulunurlar.

Diyabetik nefropatiden korunma tedavi su sekilde 6zetlenebilir;

1- Glisemik Kontrol

2- Diyet

3- Nonfarmakolojik Antihipertansif Tedavi (kilo verme, diizenli fiziksel
aktivite ve tuz kisitlamasi)

4- Farmakolojik Antihipertansif Tedavi (Anjiyotensin Konverting Enzim
Inhitorleri, Anjiyotensin II Antagonistleri, Pentoksifilin)

1.3. Bobrek Anatomisi

Bobrekler karin arka duvarinin en st kisminda ve columna vertebralisin her
iki yaninda bulunurlar. Bobreklerin her tarafin1 gevsek bag dokusu ve yag dokusu
sarar, On yiiziinii de periton orter. Ust uclar1 11. gdgiis omurunun iist kenar, alt uglar:
ise 3. bel omuru seviyesinde bulunur. Karin boslugunun sag iist kisminda karacigerin
bulunmasi nedeniyle sag bobrek soldakine oranla biraz daha asagida bulunur.
Bobreklerin uzun ekseni omurgaya hemen hemen paraleldir. Fakat st uclar
birbirine daha yakindir. Her bir bobrek yaklasik 11,5 ¢cm uzunlugunda, 5-7 cm
genisliginde ve 2,5 cm kalinligindadir. Sol bobrek sag bobrege oranla biraz daha
uzun ve dardir. Agirlhigr eriskin erkeklerde, 125—-170 gr, kadinlarda ise 115-155 gr
kadardir. iki bobregin toplam agirhigi viicut agirhginin, yaklasik 1/240"1 kadardir.
Bobrekler bir kuru fasulye seklinde olup, facies anterior ve facies posterior olmak
tizere iki ylizii, margo medialis ve margo lateralis olmak {izere iki kenari, extremitas
superior ve extremitas inferior olmak tizere, iki de ucu vardir (39).

Facies anteriorun komsulari sag ve sol tarafta farklidir. Sag bdbregin 6n
yiiziinlin yukarida kalan kiiclik bir sahasi sag bobrekiistii beziyle, bunun asagisinda

kalan genis saha karacigerin sag lobuyla, alt uctaki kiigiik bir saha flexura coli dextra
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ile ve i¢ kenarma yakin serit seklindeki dar bir saha da duodenumun ikinci boliimii
ile komsuluk yapar. Genellikle alt ucun medial béliimii, ince bagirsak kivrimlariyla
komsuluk yapar. Sol boébregin 6n yiiziiniin medial kenara yakin olan boliimiiniin st
kism1 gl. suprarenalis sinistra ile dis kenara yakin genis bir saha dalakla, bobrek
hilusunun yukarisinda ve bu iki saha arasinda kalan boliim mideyle, bobrek hilusuna
komsu boliim pankreasla, alt ucun lateral yaris1 flexura coli sinistra ile, medial yarisi
da jejunum kivrimlartyla komsuluk yapar. Facies posteriorda bobrekler
retroperitoneal organlar olmalart nedeniyle, arka ylizlerinde periton bulunmaz. Her
iki bobregin de arka yiizleri diaphragma, m.psoas major, m.quadratus lumborum ve
m.transversus abdominisin iizerine oturur (40).

Bobregi icten disa dogru capsula fibrosa, capsula adiposa ve fascia renalis
olmak iizere ii¢ kilif sarar. Capsula fibrosa; bobregi distan saran, ince fakat saglam
fibroz bir kiliftir. Capsula adiposa (perirenal yag tabakasi); capsula fibrosay:r distan
saran bir yag tabakasidir. Bu yag tabakasinin kalinligi sahsin sismanlik durumuna
bagli olarak degisir. Ancak, bobregin 6n yliziinde, diger yliz ve kenarlarina oranla
daha az miktarda bulunur. Bu yag dokusu bobrek hilusundan gegerek siniis renalise
girer ve sinlis renalisteki yapilar arasinda kalan bosluklar1 doldurur. Karin arka
duvarinda retroperitoneal olarak bulunan bdbrekler, bazt durumlarda biraz asagi-
yukar1 yonde hareket edebilirler. Ust yarilarinin diafragmaya yaslanmasi nedeniyle,
derin inspirasyonda 1-2 cm asagi inerler. Bobrekleri yerinde tutan en Onemli
olusumlar, damarlar1 ve fascia renalistir. Ayrica capsula adiposa ve pararenal yag
tabakasi da yardimci olur (39, 40).

Bobreklerin yapisi: Taze bir bobregi kenarlarindan gegen bir kesitle ikiye
ayirarak kesit yilizeyini inceledigimizde, renk ve fonksiyon bakimindan farkli iki
boliimden olustugunu goriiriiz. Daha agik renkli (kirmizi) olan dis kismina cortex
renalis, daha koyu renkli (kahverengi-kirmizi) ve ¢izgili goriiniimlii olan i¢ kismina
ise medulla renalis denilir. Orta kisminda bulunan bobrek seklindeki bosluga da,
siniis renalis denilir. Medulla renalisi, pyramis renalis (Malpighi piramitleri) denilen
8-10 adet (bazen 18-20) koni seklindeki yapilar olusturur. Bu piramitlerin basis
pyramidis denilen taban kisimlar1 bobregin dis yiiziine, papilla renalis denilen tepe
kisimlar1 ise siniis renalise bakar. Pyramis renalisler birbirlerine degmeyecek sekilde

sinilis renalis etrafinda dizilmislerdir. Bunlarin aralarinda columna renalis (Bertin
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stitunlar1) denilen kortikal cevher uzantilari bulunur. Bir bobrekte piramit sayisi
kadar bobrek lobu bulunur. Yeni doganlarda bobregin dis yiiziinde bu loblarin
sinirlarini belirleyen si1g oluklar goriiliir. Daha sonra bu oluklar kaybolarak bobregin
dis ylizii, diiz bir gortintim alir. Cortex renalis, papillalar1 hari¢ olmak tizere, pyramis
renalislerin her tarafini saran bobrek dokusudur. Kortikal cevherin iki bolimii vardir.
6 mm kalinligindaki birinci boliimii, bobregi bir kabuk gibi sarar. Bu boliim, capsula
fibrosa ile pyramis renalislerin taban kisimlar1 arasinda bulunur. Ikinci béliim ise
bobrek piramitleri arasinda bulunur (41).

Siniis renalis: Bobrek, her iki kenarindan gegecek sekilde on-arka yarilarina
ayrildiginda, hilum renalenin bdbrek i¢inde bir boslukla devam ettigi goriiliir. Bobrek
seklinde olan bu bosluga, siniis renalis denilir. Siniis renaliste pelvis renalisin {ist
boliimii, calix renalisler, bobrek damarlar1 (a. segmentalisler) ve bunlar arasindaki
boslukta da yag dokusu bulunur. Bobregin dis yiizlinii saran capsula fibrosa, hilum
renaleden girerek siniis renalisin i¢ yliziini doser ve pelvis renalisin dis yiizlinde
devam eder. Sayilar1 4-14 adet olan calix renalis mindriin her biri, 1-3 papilla
renalisi igine alir. Calix renalis mindrlerin 2—3 tanesi birleserek calix renalis ma;jorii,
bunlar da kendi aralarinda birleserek pelvis renalisi olustururlar. Kalikslerin
duvarinda bulunan spiral sekilli kas liflerinin kontraksiyonu sonucunda idrar asagi
dogru iletilir. Pelvis renalis, bobrekten ¢ikarken birden daralarak iireteri olusturur
(Sekil 1, 2) (39, 42).

Varyasyonlari: Bobrek taslaklar1 pelviste olusur ve intrauterin déonemin 9.
ayinda normal yerine ¢ikar. Bu ylikselis sirasinda asagidaki arterleri rudimente olur
ve yukarida yeni arterler olusur. Bazen asagidaki arterler de kalabilir ve birden fazla
arterli bobrekler olusur. Bobrekler pelviste iken alt uglari birbirine yakin olup
kaynagabilir. Boylece at nali bobrek olusur. Yukar1 cikarken de a.mesenterica
inferiora takilir. Bazen bobrek ilk olustugu yerde kalir ve ektopik pelvik bobrekler
olusur. Bu gibi durumlarda dogum esnasinda zedelenebilir. Bazen iki bobrek de aymi
tarafta bulunabilir. Birden fazla veni olan bobrek de vardir. Bobrek, kan damarlarinin
dagilim sahasina gore 5 segmente ayrilir. Bunlardan birisi {ist kutupta (segmentum
superius), birisi alt kutupta (segmentum inferius), ikisi On yiiziin orta kisminda
(segmentum anterius superius, segmentum anterius inferius), birisi de arka yiizlin

orta kisminda (segmentum posterius) bulunur (41).
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1.3.1. Bobregin Arterleri

Avrteria renalis'ler 2. lumbar vertebra diizeyinde, aorta abdominus'tan ¢ikarlar.
Sag renal arter daha uzun ve asag1 dogru daha egiktir. Arterler hilusa girmeden 6nce
a.suprarenalis inferior ve rami ureterici dallarim1 verirler. Hilusun hemen
baslangicinda renal arter 5 segmental dala ayrilir. A. renalis segmentalislerin her biri
bir vaskiiler bobrek segmentine giderler. Her bir segmental arter, bobrek dokusuna
girmeden 6nce 2-3 a. interlobarise ayrilir. Bunlar renal pyramidlere yakin olarak,
columna renalisin her iki kenarinda seyrederler. Parankime hi¢ dal vermezler.
Kortikomediiller birlesme kosesinde, mediiller pyramidin basisi boyunca seyreden a.
arcuata dallarina ayrilirlar. Komsu a.interlobaris ve {ist arcuatalar birbirleri ile
anastomoz yapmazlar. A. arcuatalar kortekste radier tarzda, yiizeye kadar ¢ikan
bagimsiz a. interlobularislere ayrilirlar. A. interlobularislerden renal glomeruluslara
arteriola afferentisler ¢ikar. Arteriola afferentisler aralarinda anastomoz olmayan
glomerulus yumagini yaparlar. Bu yumaktan sonunda bir arteriola efferentis ¢ikar. A.
interlobularisler capsula renalise dogru dikey olarak seyrederler, uglar1 kapsiiliin
altinda a. stellares adiyla, yi1ldiz bi¢iminde sonlanir (Sekil 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. Bobregin Venleri

Arterlerle yandastirlar ve ayni ismi alirlar. Venler kapsiiliin altinda, yildiz
seklinde vena stellaresten baglarlar. Bunlar interlobiiler venlerin periferik uglaridir.
Interlobiiler venler vena arcuatalara, onlar da vena interlobarislere dokiiliirler. Vena
interlobarisler hilusta vena segmentalisleri, vena segmentalisler de birleserek vena
renalisleri yaparlar (Sekil 3) (43). Vena renalis sinistra (arterin tersine) sagdan daha
uzundur. Aorta On yiizii ile a.mesenterica superior kokii ve arka yilizii arasindan
gecer. Her iki v. renalis hemen hemen dik bir agiyla v. cava inferiorla birlesirler (41).

1.3.3. Bobregin Lenf drenaji

Bobrekten ¢ikan lenf damarlart v.renalisi takip ederek aortanin yan

tarafindaki nodi lymphatici lumfoalese agilirlar (41).
18



1.3.4. Bobregin Sinirleri

Sempatik lifler n.splanchnicus mindr, n.splanchnicus minus ve truncus
sympathicusun lumbal boliimiinden, parasempatik lifleri ise n.vagustan gelir. Bu
lifler 6nce plexus coeliacus, daha sonra a.renalis etrafindaki plexus renalis araciligi
ile bobrege gelir. Bu pleksus i¢inde bir¢cok gangliyon bulunur. Bunlardan en biiyiigi
a.renalisin baslangi¢ kisminin 6n tarafinda bulunan, gangliyon aorticorenale’dir. Bu
lifler kan damarlar1 ile tubulus renalisin hiicrelerine gider. Sempatikler damarlar
daraltarak, damardan gegen kanin miktarin1 azaltir. Boylece kandan siiziilen idrarin
miktarint azaltmig olur. Agrist tiim bel bolgesinde duyulur. Kolik tarzda keskin ve

batici bir agr1 seklindedir (39).

Cortex renalis
N\,

Papillae renales

Pyramides renales.

Medulla renalis Basis pyramidis

Basis pyramidis
- Cortex renalis

Calix renatis
jor

_- Cotumnae
renales

Sinus renalis

Peivis renaiis

Calix renalis major

Pyramides
renales,
Medulla
renalis

Calices renales ——
minores

Columnae renales

Sekil 1. Bir erigkin sol bobreginin ortadan frontal kesiti (42)

Margo sup. Capsula adiposa

Aa. suprarenales sup. 4 Capsula fibrosa

Glandula suprarenalis
[adrenalis]

Margo

A. renis [renalis)*, R. post. — £ lat
Y, :

V. renis [renalis) === 18

Pelvis renalis. Ureter

Sekil 2. Sol bobregin ve bobrekiistii bezinin 6nden goriiniisii (42)
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interlobuler arter ve ven

Renal korteks

Arkuat arter ve ven

Renal medulla

interlobar arter ve ven

- Renal arter
"""" Renal pelvis

Renal ven

Ureter

I
Kaynak : Fox, S.I., Human Physiology, 6th ed., pg. 529.

Sekil 3. Bobrek damarlari ve toplayici sistemi (43)

1.4. Bobrek Fizyolojisi

1.4.1. Bobregin Fizyolojik Anatomisi

Bobregin iki biiyiik gorevi vardir;

1- Viicutta metabolizma artiklarinin cogunu disar1 atar

2- Viicut sivilarindaki maddelerin ¢cogunun yogunlastirilmasini kontrol eder

Bir nefron temel olarak 1- sivinin filtre edildigi glomerulus ile 2- filtre edilen
stvinin bobrek pelvisine akarken idrar niteliklerini kazandigi uzun bir tubulustan
olugsmustur. Nefron gdyle tanimlanabilir; kan afferent arteriyolle glomeriile girer ve
efferent arteriyolle ondan ayrilir. Glomeril 50 kadar paralel dala ayrilip anastomozlar
yapan kapillerden olugsmustur. Epitel hiicreleri ile ortiilii olan kapiller yumak
Bowman kapsiilil i¢inde yer alir. Glomeriildeki kan basinct Bowman kapsiilil i¢ine
stvinin siizlilmesini saglar. Sivi buradan da kortekste glomeruluslarin yaninda yer
alan proksimal tubuluslara akar. Proksimal tubuluslardan sivi, bobrek kitlesi i¢ine
bazen bobrek medullasinin dibine kadar uzanan Henle kivrimina gecer. Her bir
kivrim inen kol ve ¢ikan kol olmak iizere iki kisimdan olusur. Kivrimin ¢ikan kolu
korteks dogrultusunda yiikselirken tekrar tiibliler sistemin Oteki boliimleri gibi
kalinlasir. Henle kivriminin bu boliimiine ¢ikan kolun kalin segmenti denmektedir.
Sivi Henle kivrimindan gectikten sonra, proksimal tiibiil gibi bobrek kortesinde yer
alan distal tiiblile girer. Korteks diizeyinde sekiz kadar distal tiibiil birleserek

toplayici tlibiilii olusturur. Bu tiibiiliin ucu donerek, tekrar korteksten medullaya
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dogru asagiya inip orada toplayici kanala doniisiir. Toplayict kanallar medullanin
derinliklerine dogru, Henle kivrimina paralel uzanirken birbirleriyle birleserek
genislerler. En alt kisimda genis toplayici kanal bobrek papillasinin ucundan bobrek
pelvisine agilir. Bu papillalar, medullanin bobrek kaliksleri i¢gine dogru yaptiklari
cikintilardan ibarettir. Bobrek pelvisinin girintileri bu kaliksleri olusturur. Glomeriil
50 kadar paralel dala ayrilip anastomozlar yapan kapillerden olusmustur. Her bir
bobrekte bulunan 250 kadar ¢ok genis toplayici kanalin her biri yaklasik 4000 kadar
nefrondan gelen idrari iletir. Glomeriiler filtrat tiibiillerden akarken suyun yiizde 99'u
ve i¢indeki maddelerin degisik miktarlari damar sistemine reabsorbe olur ve bazi
maddeler de tubuluslara sekresyona ugrar. Tubuluslardan gelen su ve i¢indeki erimis
olan maddeler de idrar1 olusturur (42).

1.4.2. Bobreklerde Kan Akim

Nefronun temel gorevi kan plazmasini bobrekten gegerken istenmeyen
maddelerden armndirmaktir. Nefron sdyle tanimlanabilir; kan afferent arteriyolle
glomeriile girer ve efferent arteriyolle ondan ayrilir. Glomertil 50 kadar paralel dala
ayrilip anastomozlar yapan kapillerden olugsmustur. Bobreklerdeki kan akim hizi, 70
kg'lik bir insanda, yaklasik 1200 ml/dakikadir. Bobreklerden gegen kismin total kan
debisine oranma renal fraksiyon denir. 70 kg'lik bir eriskinde kalp debisi 5600
ml/dakika ve bobreklerden gecen miktar da 1200 ml/dakika olduguna gore, renal
fraksiyonun yilizde 21 kadar oldugu hesaplanir. Bu deger normal insanda, istirahat
sirasinda ylizde 12 ile yiizde 30 arasinda degisebilir. Bobrek damarlarinin kan
akiminin 6zellikleri: iki kapiller yatak nefronla isbirligi yapar: 1- glomeriiler 2-
peritiibiiler kapiller. Glomertiliin kapiller yatagina kan, afferent arteriyolle gelir ve bu
yataktan kan akimina olduk¢a diren¢ gosteren efferent arteriyolle ayrilir. Bunun
sonucu, glomeriil kapiller yatag: bir yiiksek basing yatagi, peritiibiiler kapiller yatak
ise bir diisilk basing yatagi olur. Glomeriildeki yiiksek basing nedeniyle, genelde
doku kapillerinin arteryel uglarindakine ¢ok benzeyen sekilde, sivi siirekli olarak
glomeriilden Bowman kapsiiliine filtre olur. Ote yandan, diisiik basingli peritiibiiler
kapiller sistem doku kapillerinin vendz uglari da benzer sekilde gorev yapar ve sivi

stirekli olarak kapillere reabsorbe olur (44).
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1.5. Manyetik Rezonans Fizigi

1.5.1. Genel bakis

Bir manyetik rezonans (MR) goriintiisti olusturulurken izlenen adimlar temel
olarak soyle siralanabilir.

Incelenecek doku icerisinde normalde rastgele siralanmis protonlar (Sekil 4)
(45), giiclii bir manyetik alan igerisine yerlestirildiklerinde diizen igerisine girerler
(Sekil 5) (45). Protonlarin bir boliimii ana manyetik alana paralel, kalanlar ise
antiparalel yerlesirler. Paralel yerlesmek daha az enerji gerektiren bir durum
oldugundan, bu sekilde dizilen protonlarin sayisi antiparalel olanlara gére biraz daha
fazladir. Antiparalel ve paralel protonlar birbirlerinin manyetik alanlarim
etkisizlestirirler. Ama paralel konumda olanlar sayica biraz daha fazla olduklar1 i¢in
manyetik kuvvetleri etkisizlestirilemez. Bdylece MR cihazinin igine yerlestirilen
hastanin, makinenin manyetik alanina longitudinal duran kendi manyetik alani
olusur. Daha sonra bu manyetizasyon radyofrekans darbesi kullanilarak degistirilir.
Protonlar eski hallerine donerlerken radyofrekans sinyalleri yayarlar. Manyetik
rezonans goriintiilemede dokular arasindaki kontrast farki bu radyo sinyallerinin
siddetine bagli olarak degismektedir. Protonlarin bulunduklar1 yerler gradyan adi
verilen ek manyetik alanlar kullanmilarak belirlenir. Bu sekilde sinyalin doku
icerisinde nereden kaynaklandigi saptanmis olur. Sinyal, Fourier transformasyonu
ad1 verilen bir matematik siire¢ ile bilgisayarlar tarafindan analiz edilir. Uzaysal

olarak konumlandirilir ve gériintiiye ulasilmig olur (45).

et

Sekil 4. Normal doku igerisindeki rastgele siralanan protonlarin dizilimi (45)
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Sekil 5. Giiglii manyetik alana yerlestirilen dokulardaki protonlarin, manyetik

alana paralel ve antiparalel dizilimleri (45)

1.5.2. Difiizyon Goriintiileme

Difiizyon agirlikli MR goriintiileme, en hizli gelisme gdsteren MR teknigidir.
Gilinlimiizde diflizyon goriintiileme adi1 verilen bu yontem ilk olarak 1980’11 yillarda
sunulmustur. Diflizyon agirlikli MR goriintiillemede ilk 6nemli uygulama 1990’h
yillarda, inmeyi akut fazda saptadiginin bulunmasiyla baglamistir (46, 47).

Diflizyon agirlikli goriintiilleme temeli, molekiillerin kendi kinetik enerjisine
bagl gelisiglizel hareketlerine dayanir. Molekiiliin yaptig1 bu gelisiglizel harekete
Brownian hareket denir ve substrat iginde gerceklesir. Her bir molekiiliin hareketi
gelisiglizel oldugundan tahmin edilemez ve Einstein yasasina gére modellenir. Bu
yasa izotropik diflizyon goOsteren yapilar i¢in gecerlidir. Viicuttaki yapilar ise
genellikle anizotropiktir ve bunlara en iyi 6rnek aksonlardir (48, 49).

Biraz daha aciklayacak olursak; bir siv1 icerisindeki molekiil zaman igerisinde
"rastgele" bir hareket sergiler ve bu hareket Gaussian dagilimi ile tarif edilebilir.
Burada varyans ise 6Dt ile dogru orantilidir. "D" diflizyon sabiti olarak bilinir. Bu
formiile gore difiizyon mesafesi zamanin karekokii ile orantili olarak artar ve
manyetik rezonansta yukarida da belirtildigi gibi voksel i¢i dephasing nedeni ile
sinyal kaybina yol acar. Yani D biiylidiikce MR sinyali azalir. Boylece, DAMRG’de,
gradyent darbelerinin siddeti artirildik¢a ya da siiresi uzatildik¢a sinyal kaybinda
artis gozlenmesi gorilintiilerin karakteristigini ortaya g¢ikarmaktadir. Gradyentlerin
siddeti degistirilerek goriintiilerde farkli miktarlarda diflizyon agirhigi elde
edilmektedir (46).
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Diflizyon agirlikli goriintiilemelerin olusturulabilmesi i¢in, SE sekansi ile
bigimlenen ve bilinen manyetik alan gradyent darbelerine ek olarak, 2 manyetik
darbe uygulanmaktadir. Bu darbelerden birincisi, B gradyentinin etkisindeki
molekiillerin ¢ekirdek spinlerini defaze eder. Bu manyetik alan siddetinin, su
icerisindeki hidrojen c¢ekirdegi iizerine olan etkisi kismen molekiillerin uzaysal
konumlarma baghdir. 180° darbe uygulandiktan sonra ikinci manyetik darbe
gradyenti uygulanir. Bu darbe, ¢ekirdek spinlerini refaze eder ve eko sinyali ortaya
cikar. Fakat defaze edici darbe esnasinda, bir molekiil bulundugu yeri degistirirse,
refaze edici siire¢ tamamlanamaz ve sinyal kayb1 ortaya ¢ikar. Iste difiizyon agirlikli
goriintliilemelerde goriilen degisik sinyal intensiteleri bu temele dayanir. Su motilitesi
fazla olan dokular voksel i¢i dephasing nedeni ile az olanlara gore daha fazla sinyal
kaybma ugrarlar. Su molekiillerinin kiigiik diflizyonlarinin goriintiilenmesi MRG
teknolojisinde yeni gelismelere neden olmaktadir. Arastirmacilar, beyin gibi yiikksek
bir diizen icerisinde bulunan organlarda su diflizyonunun kendine has &zellikleri
oldugunu gordiiler. Bu organlarda, su biitlin yonlerde esit olarak difilizyon
gdstermemektedir ve buna anizotropik difiizyon adi verilmektedir. Ornegin
beyindeki su molekiilleri aksonal lifler boyunca difiizyon gosterir. Bu 6zelligin
kullanilmasi yoluyla, canli organlarin uzaysal yapisi noninvaziv bi¢imde saptanabilir.
Su serbestce diflizyon yaptiginda ise bu olaya izotropik difiizyon adi verilir ve
Ol¢iilen ADC wuygulanan gradyentin yoniinden ya da baska parametrelerden
etkilenmez. Izotropik yapilardaki D degeri serbest suyun difiizyonunu belirler ama
insan dokusundaki hiicre membranlar1 gibi dogal bariyerler serbest diflizyona izin
vermezler. Canli dokulardaki su molekiilleri, genellikle dokularin icerdigi ¢ok
diizenli yapilar ve membranlarin varligi nedeniyle her yonde serbestce difiizyon
gosteremez. Dolayisiyla, anizotropik olan bu yapilardan ADC Ol¢limii yapilirken
dokudaki yapilarin dizilimi g6z 6niinde bulundurulmalidir. MRG yapilirken birbirine
dik olan ve bagimsiz lic gradyent araciligiyla herhangi bir yondeki difiizyon
Ol¢iilebilir. Lokal hiicresel yapinin difiizyon yapan su molekiilleri ile etkilesimi
"anisotropic directionally dependent diffusion" goriingiisiiniin ortaya ¢ikmasina
sebep olur (46-48).

Diflizyon agirlikli sekanslarda, kuvvetli MR gradyanlar1 kullamilarak, su

molekiillerinin difiizyonlarina bagl olarak farkli intensitelerde sinyaller vermeleri
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saglandig1 anlasilmistir fakat her ne kadar difiizyon agirlikli goriintiilemelerin
yararlar1 olsa da, intensiteler ya da kontrastlar her pikseldeki difiizyonun derecesini
dogrudan yansitmamaktadir. Bunun sebebi diflizyon agirlikli goriintiilemelerin
sadece diflizyonun derecesinden etkilenmemesi, ayrica T2 agirligindan ve proton
dansitesinden de etkilenmesidir. Dolayisiyla, diflizyon agirlikli goriintiilerden, T2
agirlikli  goriintiilerin  ¢ikarilmast T2 shine through’ etkisinin de ortadan
kaldirilmasina neden olacaktir. Diizeltilmis bu goriintii, daha sonra ADC haritalarinin
olusturulmasinda ve anizotropik yapilardaki difiizyon 6l¢iimlerinin bagka etkenlerden
etkilenmeden yapilmasinda kullanilir (46, 48, 49).

Her pikselden hesaplanan diflizyon sabitleri, daha sonra bir araya getirilerek,
goriinlir diflizyon katsayisi (apparent diffusion coefficient = ADC) adi verilen
haritanin ortaya ¢ikarilmasinda kullanilmaktadir. Su difiizyonunun miktarin1 6lgmek
icin, sinyal azalmasinin derecesini hesaplamak goriintiilerin sinyal intensitesinden
daha fazla 6nem tasimaktadir. Bu yilizden biyolojik dokular i¢in yukarida da anlatilan
ADC degerlerini hesaplamak s6z konusu olur. Boylece gesitli dokularm in vivo
yapisal biitiinliikleri difiizyon agirlikli goriintiilemeler ile olgiilebilir. Olgiimler
"ADC" haritalama ile sayisal olarak belirlenebilir (46, 47).

Difilizyon goriintiilemenin 6nemli parametrelerinden biri de "b" degeridir, "b"
degeri gradyan gii¢lerinin ve segilen siirelerin tiim etkilerini 6zetler ve sekansin
difiizyon etkisine ne kadar hassas oldugunu belirler (Sekil 6). Ornegin T2 agirlikli
normal bir sekansin b degeri sifir olacaktir. Degisik b degerleriyle (ayn1 TR ve TE
stireleri ile) yapilan ¢ekimler ile (6rnegin b0 ve b1000) dokularin ADC'leri 6l¢iiliip,
ADC haritalar1 ¢ikarilabilir. Bu haritalarda difiizyonu kisitlanan boélgeler diisiik

sinyal sahalar1 olarak izlenirler (45).

Sekil 6. Difiizyon goriintiileme (b1000 ve b2500) (48)
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Difiizyon agirlikli goriintiler elde edilirken, fizyolojik hareketler su
molekiillerinin difiizyondan dogan hareketlerine gore ¢cok daha agirlikli olacagindan
hizli ya da ultra-hizli (EPI) sekanslar kullanilir (48).

1.5.3. Klinik Uygulamalar

Rutin  klinik pratikte DAMRG en sik nororadyoloji  biriminde
kullanilmaktadir. Bir ¢alismada beyindeki gesitli lezyonlar ADC degerlerine gore 5
sinifa ayrilmistir. Bunlar:

1- ADC degeri normal beyaz cevher ile benzer, olanlar (atrofi,
lipomadermoid, néronal migrasyon anomalisi)

2- ADC degeri normal beyaz cevherden diisiik olanlar (iskemi ya da akut
enfarkt, subakut kanama, vendz tromboz, epidermoid, normal demir birikimi)

3- ADC degeri normal beyaz cevherden yliksek olanlar (genislemis Virchow-
Robin alanlari, l6koriazis, transepandimal gegis, radyasyon nekrozu, periventrikiiler
lokomalazi, rasmussen ensefaliti, MS, akut dissemine ensefalomyelit, Leig’h
hastalig1, Alexander’s hastaligi, mukopolisakkaridozlar)

4- ADC degeri BOS’a benzer olanlar (Araknoid kist, hidatik kist, kistik
tiimdr, makrokistik ensefalomalazi)

5- Belirgin ¢ok diisiikk ya da cok yiiksek ADC degeri olanlar (¢ok diisiik
ADC=0; kalsifikasyon, hemosiderin, lipom ve biiyiik vendz yapilar, ADC degeri ¢ok
yiiksek kistik tlimor, tiimor nekrozu, makrokistik ensefalomalazi ve genislemis
ventrikiiller seklindedir (49).

En Onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olan inmenin
goriintiilenmesi DAMRG nin en sik kullanim alamdir. Iskemik hasari izleyen birkag
dakika icerisinde, konvansiyonel MR dahil tiim goriintiileme yontemleri normal iken,
ADC degerlerinde belirgin azalma oldugu gosterilmistir (50).

Diflizyon agirhikli MR goriintiilemenin kabul gormiis ve sik kullanilan
uygulamalardan birisi de epidermoid kistin araknoid kistten ayirt edebilmesidir.
Diflizyon MR goriintiileme daha nadir olmakla birlikte, nekrotik ya da kistik beyin
timorlerinin abseden ayirt edilmesinde, Multipl Skleroz plaklar1 gibi demyelinizan
lezyonlarda kullanilabilir (51-53).
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Difiizyon agirlikli MR goriintiileme abdomende ve lokomotor sistemde son
zamanlarda yogun arastirmalara konu olmustur. Son yillarda difiizyon agirlikli
goriintiiler ekstrakranial organlar disinda da, 6rnegin parotid bezler veya bobreklerin
fonksiyonel degerlendirmesi ya da tedaviye yanitinin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir (54-56).

Karmagik anatomik ve fizyolojik yapilar1 nedeniyle bobrekler diflizyon MR
goriintiileme i¢in ileri derecede ilgi ¢ekmektedirler. Simdiye kadar bobrek difiizyon
agirlikli MR goriintiileme ile ilgili sadece birkag kisitli ¢calisma yapilmistir. Difiizyon
agirhkli MR goriintiilerinin  bobrek  fonksiyonlar1 hakkinda bilgi  verdigi,
obstriikksiyon ya da inflamasyon varligt ve derecesini gosterebildigi onceki

calismalarda bulunmustur (7, 57, 58).
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2. GEREC VE YONTEM

Calismaya Eyliil 2008 ile Eyliil 2009 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Endokrinoloji Bilim Dali’nda takip edilmekte olan 50
diyabetik nefropatili olgu ile 50 saglikli goniillii saglikli kisi kontrol grubu olarak
calisma kapsamina alindi. Calismaya dahil edilen tiim olgular yapilacak islem
hakkinda sozlii ve yazili olarak bilgilendirilerek izinleri alindi. Calisma Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komisyonu tarafindan onaylandi. Géoriintiileme
oncesinde herhangi bir hazirlik yapilmadi. Calismaya dahil edilen olgular iki gruba
ayrild.

Grup 1: Diyabetik nefropati tanist alan heniiz diyalize girmeyen radyolojik
olarak major renal hastaligi olmayan 2685 yaslar1 arasindaki 50 olgu (n:50)

Grup 2: 26-75 yaslar arasindaki; tamamen saglikli 50 olgudan olusan kontrol
grubu (n:50)

Toplam 50 diyabetik nefropatili olgunun ve 50 saglikli kontrol grubu
goniilliistiniin her bir bébrek parankiminin Ust, orta ve alt pollerinden olmak tizere
tiger kez olgtim yapildi ve her bobregin “ADC” degerleri yiiksek (b=1000), ortalama
(b=600) ve diisiik (b=100) b gradyent degerleri kaydedildi. Ayrica her olgu i¢in de
iki bobregin “ADC” degerlerinin ortalamalart hesaplandi.

2.1. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Caligmaya katilmayr kabul eden diyabetes mellituslu ve kontrol grubunu
olusturan olgularin renal difiizyon MR goriintiileri Firat Universitesi Hastanesi
Radyoloji Boliimii manyetik rezonans biriminde alindi.

Calisma, 1.5T GE Signa Hispeed Excite MR sistemi (General Electric,
Milwaukee, WI) kullanilarak yapildi. Tiim olgular supin pozisyonda; kullanilan koil
tipine gore bag ya da ayak kismi magnete yakin olacak sekilde incelemeye alindi.
Olgular; bobrek lojlart 4 kanalli Torso-PA koilinin merkezine gelecek bicimde ve
solunum monitorizasyonu esliginde tetkike hazirlandi.

Olgulara tetkik esnasinda uymalar1 gereken hususlar hakkinda bilgi verildi.
Inceleme esnasinda MR uyumlu kulaklik sistemi aracilifiyla hastalarla iletisim
kuruldu. Ug-plane-localizer (pilot) goriintiilerin alinmasinin ardindan, her iki
bobrekten aksiyal diizlemde, nefes tutmali, difiizyon agirlikli goriintiiler alindi.

Goriintiiler alinmadan 6nce olgularla kulaklik araciligi ile iletisim kurularak nefes
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tutmasi istendi. Olgularin nefes tutmaya basladigi anin solunum monitorizasyonu ile
saptanmasinin ardindan goriintiiler alinmaya bagslandi, nefes tutulamadigi anlarda
inceleme duraklatildi ve nefesin tutulmasimin ardindan devam edildi. incelemeler her
biri 30 saniye olmak iizere toplamda 1,5 dakika siirdii.

Her olgudan sirasiyla yiiksek (b=1000), ortalama (b=600) ve diisiik (b=100) b
gradyent degerleriyle toplam 3 adet aksiyal diflizyon agirlikli eko-planar goriintii
(EPI) alind1.

Goriintiilerde kullanilan parametreler sunlardir:

Matriks: 128x128, NEX: 1, FOV: 30, kesit kalinligi: 5 mm, kesitler arasi
bosluk: 0, difiizyon yonii: Tiim yonler, TR: 8000, TE: Minimum.

2.2. Goriintiilerin Analizi

Elde edilen diflizyon agirlikli goriintiiler MR sisteminin ¢alisma istasyonunda
islendikten sonra her iki bobregin renkli ADC haritalart ¢ikarildi. ADC degerleri her
bébrek parankiminden mm?/sn olarak Slgiildii. ADC degerleri bobrek orta kisim
parankimindeki ii¢ noktadan dairesel inceleme alan1 (ROI=region of interest) ile
6l¢iiliip bunlarin ortalamasi esas deger olarak kabul edildi. Hesaplamalar, {i¢ farkli b
degeri i¢in ayr1 ayr1 olacak bi¢cimde her iki bobrek parankiminden literatiirde kabul
gordiigii gibi genis ROI belirteci kullanilarak korteks ve medullay: igerecek sekilde
yapildi (Sekil 7).

Sekil 7. Diyabetik nefropatide renal parankimden 6l¢iim yaparken segilen

bolgeler
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2.3. Istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 12.0 for Windows
paket programi ile yapildi. Olgularin renal ADC degerleri ortalamatstandart sapma
olarak wverildi. Hasta ve kontrol grubunun parankimal ADC degerlerinin
kiyaslanmasinda independent samples t test kullanildi. Diyabetik nefropatili
hastalarla goniillillerin ADC 6lglimleri arasindaki olasili iligki Pearson korelasyon
analizi yontemi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik i¢in P degeri 0.05’in

altinda ise anlaml1 kabul edildi.
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3. BULGULAR
Grup 1; Diyabetik nefropatili 50 olgu, grup 2; tamamen saglikli 50 goniillii
idi. Demografik Ozellikleri agisindan gruplar karsilastirildiginda; cinsiyet, yas
ortalamalari ve viicut kitle indeksi (VKI) agisindan benzerdi (Tablo 7).

Tablo 7. Kontrol ve ¢alisma gruplarinin demografik dzellikleri

Grupl (n:50) Grupll (n:50) P degeri
Cinsiyet 22Erkek/28Kadin  23Erkek/27Kadin 0,843
Yas (yil) 53.28+13.25 51.84+10.73 0.552
VKIi (kg/m?) 28.79+5.76 27.12 +1.59 0.052

(Ortalama + standart sapma. Istatistiksel anlamlilik P<0.05) (n: olgu sayis1)

Calisma ve kontrol gruplari biyokimyasal parametreler agisindan
karsilastirildiginda acglik glukozu, glikolize hemoglobin (HbALc), iire ve kreatinin
degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak grupl’de daha yiiksek bulundu. Bu
parametreler Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. Calisma ve kontrol grubunun biyokimyasal ozellikleri

Grupl (n:50) Grupll (n:50) P degeri

Glukoz (mg/dL) 254.22+152.71  78,36+10,81 0,001
HbAlc (%) 10.63+2.12 5.32+0.62 0,001
Ure (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. Istatistiksel anlamlilik P<0.05) (n: olgu say1si)

Hem diyabetik nefropatili olgularda hem de saglikli kontrol grubu olgularin
bobreklerinde, b degerinde artis oldukga diflizyon agirlikli goriintiilerde, bobrek
sinyallerinde belirgin diisiis izlendi (Sekil 8, 9).

Sekil 8. Normal bobreklerde diflizyon agirlikli goriintiiler. Kesitler bastan

itibaren diisiik, ortalama ve yiiksek b degerleriyle alinmistir.
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Sekil 9. Diyabetik nefropatili olgularda bobreklerde difiizyon agirlikli
goriintiiler. Kesitler bastan itibaren diisiik, ortalama ve yiiksek b degerleriyle

alimmustir.

Difiizyon  agirlikli  eko-planar  goériintillerden =~ ADC  haritalar
olusturuldugunda; b degeri arttik¢a, hem normal hem de diyabetik nefropatililerde,

diisen ADC katsayilarina bagli olarak renk degisimi oldugu gézlendi (Sekil 10, 11).
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Sekil 10. Normal bobreklerde ADC haritalari.
a) b100 degeriyle, b) b600 degeriyle, ¢) b1000 degeriyle alindi. Resimlerdeki

renk skalast gz Onilinde bulunduruldugunda kirmizi renk yiiksek ADC
degerlerini ifade ederken sari-yesil renk azalmis ADC degerlerini ifade

etmektedir.
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C
Sekil 11. Diyabetik nefropatililerde renal ADC haritalari
a) b100 degeriyle, b) b600 degeriyle, ¢c) b1000 degeriyle alinmstir.

Difiizyon agirlikli goriintiilerden elde edilen ADC haritalarinda, diyabetik
nefropatili olgularin bobreklerinde normal bireylerin bobreklerine oranla daha diisiik

ADC degerleriyle uyumlu olan renklenmenin olustugu izlendi (Sekil 12).
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Sekil 12. Orta ve yiiksek b degeriyle alinan renkli ADC haritalari. Ust sirada normal
bobrekler, alt sirada diyabetik nefropatili bobrekler izlenmektedir. Sari-yesil renkli
alanlar kisitlanmis diflizyonun ve diisiik ADC degerlerinin gostergesi olup kirmizi

alanlar daha yiiksek ADC degerlerini isaret etmektedir.

Calismamizda saglikli kontrol grubu goniilliilerde elde edilen sag bobrek
ortalama ADC degerleri, sol bobrek ortalama ADC degerleri ve bilateral bobreklerde
ortalama ADC degerleri b100, b600 ve b1000 degerleri seklinde Tablo 9’da
sunulmustur.

Tablo 9. Saglikli kontrol grubunda renal ADC degerleri

b100 b600 b1000
Sag bobrek ortalama  3.43+0.31x10°  2.74+0.38x10° 2.16+0.25x10
Sol bobrek ortalama  3.44+0.28x10°  2.77+0.37x10° 2.21+0.21x10°
Bilateral bobrek 3.42+0.26x10°  2,76+0.32x10° 2,18+0.21x10®

ortalama

Degerler ortalama+standart sapma olarak verilmistir ve birimi mm?/sn’dir.
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Calismamizda diyabetik nefropatili olgularda elde edilen sag bobrek ortalama
ADC degerleri, sol bobrek ortalama ADC degerleri ve bilateral bobreklerde ortalama
ADC degerleri b100, b600 ve b1000 degerleri seklinde Tablo10’da sunulmustur.
Tablo 10. Diyabetik nefropatili olgularda renal ADC degerleri

b100 b600 b1000
Sag bobrek ortalama 3.32+0.40x107 2.48+0.42x10° 1.95+0.22x10°
Sol bobrek ortalama 3.34+0.38x107 2.51+0.42x10 1.99+0.23x10®
Bilateral bobrek ortalama  3,33+0.35x10°° 2,49+0.37x10° 1.97+0.20x10°

Degerler ortalama+standart sapma olarak verilmistir ve birimi mm?/sn’dir.

Diyabetik nefropati grubunda b600, b1000 i¢in ADC degerleri sag bobrek
(p=0.002, p=0.001) , sol bobrek (p=0.002, p=0.001) ve ortalama bobrek (p=0.001,
p=0.001) saglikli kontrol grubu ADC degerine gore istatistiksel olarak anlamli olarak
diisiik bulundu. Diyabetik nefropati grubunda ortalama b100 i¢in ADC degerleri sag
bobrek (p=0.150), sol bdbrek (p=0.121) ve ortalama bobrek (p=0.128) saglikli
kontrol grubu ADC degerine gore diisiik bulunmakla beraber istatistiksel olarak
anlamli degildi. Diyabetik nefropatili olgular ve saglikli goniilliilerde sag bobrek, sol
bobrek ve bilateral bobreklerde ortalama b100, b600, b1000 igcin ADC degerleri
Tablo11’ de sunulmustur.

Tablo 11. Diyabetik nefropatili olgularda ve saglikli goniilliilerde sag bobrek,
sol bobrek ve bilateral bobreklerde ortalama b100, b600, b1000 igin ADC degerleri

Grupl (n:50) Grup2 (n:50) P degeri

Sag bobrek b100  3.32+0.40x10° 3.43+0.31x10° 0.150
Sag bobrek b600  2.48+0.42x10°° 2.74+0.38x10°° 0.002
Sag bobrek b1000  1.95+0.22x10°° 2.16+0.25x10° 0.001
Sol bobrek b100  3.3440.38x10° 3.44+0.28x10° 0.121
Sol bobrek b600  2.51+0.42x10° 2.77+0.37x10° 0.002
Sol bobrek b1000  1.9940.23x10° 2.21+0.21x10°3 0.001
Bilateral bobrek  3,33+0.35x10°° 3.42+0.26x10° 0.128
Bilateral bobrek  2,49+0.37x10°° 2.764+0.32x10° 0.001
Bilateral bobrek 3 3

larma b1000 1.97+0.20x10 2,18+0.21x10 0.001
Oortalama

Ortalama + standart sapma. Istatistiksel anlamlilik P<0.05)

Degerler ortalamatstandart sapma olarak verilmistir ve birimi mm?/sn’dir.
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Grup 1°deki diyabetik nefropatili olgular ortalama sag ve sol bobrek ADC
degerleri agisindan karsilastirildiginda; sag bobrek/sol bobrek b100 (p=0,755), sag
bobrek/sol bobrek b600 (p=0,537) ve sag bobrek/sol bobrek b1000 (p=0,238)
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Grup 2’deki saglikhi
bobrek ADC  degerleri
karsilastirildiginda; sag bobrek/sol bobrek b100 (p=0,739), sag bdbrek/sol bobrek
b600 (p=0,567) ve sag bobrek/sol bobrek b1000 (p=0,114) arasinda istatistiksel

goniillillerdeki ortalama sag ve sol acisindan

olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Grup 1°deki tip 1 ve tip 2 diyabetik nefropatili olgular b100, b600 ve b1000
icin ADC degerleri agisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi. Tip 1 ve tip 2 diyabetik nefropatili olgularda sag bobrek,
sol bobrek ve ortalama bobrek b100, b600 ve b1000 i¢in ADC degerleri Tablo 12°de
sunulmustur.

Tablo 12. Tip 1 ve Tip 2 diyabetik nefropatili olgularda sag bobrek, sol bobrek ve
ortalama bobrek b100, b600 ve b1000 i¢in ADC degerleri

Tipl DM (n:12) Tip2 DM (n:38) P degeri

Sag bobrek b100  3.38+0.49x10 3.30:+0.38x10° 0.586
Sag bobrek b600  2.56+0.42x107° 2.45+0.42x107° 0.413
Sag bobrek b1000  1.98+0.20x107 1.9440.22x107 0.618
Sol bobrek b100  3.37+0.49x10°° 3.33+0.34x10° 0.704
Sol bobrek b600  2.50+0.29x10°° 2.52+0.46x10° 0.893
Sol bobrek b1000  2.014+0.22x10°° 1.98+0.23x10™® 0.664
Bilateral bobrek  3,37+0.45x10° 3.31+0.31x10° 0.593
ortalama b100

Bilateral bobrek ~ 2,53+0.23x10° 2,48+0.40x107 0.708
ortalama b600

Bilateral bobrek ~ 1.99+0.17x10° 1.96+0.20x10™ 0.601
ortalama b1000

Ortalama + standart sapma. Istatistiksel anlamlilik P<0.05

Degerler ortalama-standart sapma olarak verilmistir ve birimi mm?/sn’dir.

Diyabetik nefropati grubunda aglik glukozu ile bilateral ortalama bobrek

ADC degerlerinden b100 (p=0.023), b600 (p=0.001), b1000 (p=0.001) arasinda
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negatif korelasyon, HbAlc ile bilateral ortalama bobrek ADC degerlerinden b600
(p=0.001), b1000 (p=0.001) arasinda negatif korelasyon ve kreatinin ile bilateral
ortalama bobrek ADC degerlerinden b600 (p=0.001), b1000 (p=0.001) arasinda

negatif korelasyon tespit edildi.
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4. TARTISMA

Diyabetes mellitus insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin
eksikligi veya etkisizligi sonucu olusan hiperglisemi ile karakterize bir grup
metabolizma bozuklugudur. Diinya niifusunun yaklasik %1-2’sini etkileyen ve
prevalansi giderek artan en sik karsilagilan endokrin metabolik hastaliklarindandir.
Yaklasik %97’si Tip 2 DM’dir (59).

Diyabetes mellitusta asil sorun uzun siirede olusan, kronik mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlaridir. Diyabetin vaskiiler komplikasyonlar1 biitlin
diinyada en Onemli morbidite ve mortalite nedeni olmayi siirdiirmektedir. Bu
komplikasyonlardan biri de hem Tip 1 hem de Tip 2 DM‘da gelisebilen diyabetik
nefropatidir. Diyabetik nefropati diyabetik olgularda morbidite ve mortalitenin en
onemli nedeni olup, artan sayida hastanin son donem bobrek yetmezligi
gelistirmesinden dolay1 gliniimiizde giderek artan bir 6neme sahip 6nemli bir saglik
sorunudur. Diyabetik nefropati diyabetin ge¢ bir bulgusu gibi goriinmekle birlikte,
DN’den 6nce fizyolojik, patolojik ve klinik belirtiler olur (1, 12).

MRG, yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicli en yiiksek olan radyolojik
gorlintiilleme teknigidir. Bu 0zelligi ile basta santral sinir sistemi olmak iizere
viicuttaki tiim yumusak dokularin incelemesinde kullanilir (60).

Molekiiler diflizyonun ilk ¢aligmalariin asil uygulama alan1 ndroradyolojik
incelemeler olup ilk 6 saatlik hiperakut fazdaki serebral iskeminin tanisinda difiizyon
agirlikli incelemeler 6nemli bir rol oynar. Ancak, kalp atimi ve barsak
hareketlerinden kaynaklanan artefaktlar, solunum hareketleri ve abdominal manyetik
duyarlilik artefaktlar1 gibi teknik zorluklar nedeniyle MR goriintiilemenin bu biiyiik
potansiyeli heniiz rutin klinik uygulamalara yansitilamamistir. Son zamanlarda
gelistirilen, daha hizli ve giicli MR cihazlan ile birlikte abdomende difiizyon
agirlikli  goriintiileme uygulamalar1 daha yaygin olarak yapilmaya baslanmistir.
Kapiller diizeydeki perfiizyon ve diflizyonu in vivo Olgebilen difiizyon agirlikli
goriintilleme yOntemi, renal mikrosirkiilasyon diizeyinde onemli bilgiler saglama
acisindan umut vadeden bir tekniktir (3, 6, 61).

Spin-eko diflizyon agirlikli MR goériintiileri, harekete ve damarlardaki atim
artefaktlarina ileri derecede duyarli oldugu icin batin tetkiklerde belirgin kalite

azalmasma neden olmakta ve kullanilamamaktadir. Bobreklerin difiizyon agirlikli
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goriintiileri alinirken, solunum artefaktlarindan kaginmak i¢in genellikle nefes tutmak
gerekmektedir (62, 63).

Siegel ve ark.’nin (64) nefes tutmaksizin yaptiklar1 difiizyon agirlikli bobrek
MRG calismasinda, saglikli goniilliilerden o6l¢iilen renal ADC degerleri arasinda
biiyiik bireysel farklar gdzlenmistir.

Ekoplanar goriintiileme tekniginin gelistirilmesi ile ultra hizli goriintiileme
mimkiin olmus ve hareket artefaktlar1 belirgin derecede azalmistir. Ekoplanar
goriintiileme sayesinde sadece bir nefes tutmayla difiizyon agirlikih MR tetkiki
gerceklestirilebilmektedir. Batin difiizyonla ilgili yapilan calismalarin ¢ogunlugu
ssEPI teknigiyle gergeklestirilmistir. Single shot (ssEPI) teknigiyle saniyeden daha
diisiik bir zaman biriminde goriinti almir ve bdylece fizyolojik hareketler
dondurulmus olur. Ekoplanar goriintilleme teknigine nefes tutulmasmin da
eklenmesiyle, solunum artefaktlar1 ortadan kaldirilabilmekte ve batinda ADC
Olgtimleri yapilabilmektedir (62-66).

Daha 6nce yayimlanmig ¢alismalar, nefes tutmali diflizyon MR goriintiileri ile
yaptlmigken, Thoeny ve ark.’nmin (7) yaptigi c¢alisma solunum esnasinda
gerceklestirilmis ve belirgin hareket artefakti izlenmemistir. Solunum artefaktlarinin
minimalize edilebilmesi amaciyla bizim ¢alismamizda da nefes tutmali difiizyon
agirlikli goriintiiler alindi.

Bobreklerin DAMRG ile degerlendirildigi ¢aligsmalarda, medulla ve renal
korteksten ayri ayri Olglimler yapilmistir. Cova ve ark.’nin (3) yaptigi ¢alismada
calismamizda oldugu gibi korteks ve medullada ayri1 ayr1 ADC degerleri bulmay1
denememisler, region of interest (ROI) belirtecini yaklasik olarak kortikomeduller
bileske seviyesine yerlestirmislerdir. Ciinkii ROI’ yi renal korteksin ve medullanin
izerinde ayr1 ayri ayarlamak zordur ve kesin olmamaktadir. Bu zorluk Fukuda ve
ark. (57) tarafindan da belirtilmistir. Fukuda bobreklerin merkezinin perfiizyondan en
az etkilendigini belirtmis ve degerlendirilmenin bu bolgeden yapilmasini 6nermistir.
Biz de ¢alismamizda kortikomeduller bileskeyi icerecek sekilde genis ROI belirteci
kullandik.

Noninvaziv bir yontem olan fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme
teknikleri ile, glomeriiler filtrasyon, tiibiiler konsantrasyon ve transit, renal kan

voliimii ve perfiizyon, difiizyon ve oksijenasyon degerlendirilebilmektedir. Ayrica
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akut ve kronik bobrek yetmezliginde ve renal arter darligi olan hastalarda parankimi
degerlendirmek i¢in kullanigh bir tekniktir. Diflizyon agirlikli goriintiilemenin 6nemi
fonksiyonel degisimler, bobrek enfeksiyonu, hidronefroz, pyonefroz ve tiimér gibi
cesitli patolojik durumlarda da ortaya konmustur.

Yapilan ¢alismalarda akut bobrek yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi ve
renal arter stenozu olan hastalarin bobreklerinin ADC degerlerini normal bobreklerin
ADC degerlerine kiyasla anlamli 6lgiide diisiik bulunmustur (67-69).

Kronik renal yetmezligi olan hastalarda yapilan bir calismada normal
bobreklere kiyasla ADC degerleri hem korteks hem de medullada anlamli olarak
diisiik bulunmustur (70).

Yildirim ve ark. (71) renal arter stenozu olan hastalarin renal ADC degerlerini
saglikli bobreklerin ADC degerlerine kiyasla anlamli 6l¢iide diisiik bulmuglardir.
Chan ve ark. (72) renal pelviste saptanan ADC degerinin pyonefrotik bobrekte
hidronefrotik bobrege gore daha diisiik bulmuslardir. Ayrica iireteral obstriiksiyonda
da ADC degerlerinde degisiklikler bildirilmistir (7).

Hipertansif hastalarla yapilan bir ¢alismada renal ADC degerlerinde normal
bobreklere kiyasla anlamli fark bulunmamustir (73).

Diyabetik nefropatinin degerlendirilmesinde, konvansiyonel radyolojik
yontemlerin rolii oldukca smirli kalmaktadir. Bununla birlikte, insanlar lizerinde
diyabetik nefropatili hastalarin renal DAG ile degerlendirildigi bir klinik ¢alismayla
ilgili bilgiye literatiirde rastlayamadik. Ries ve ark. (74), 17 diyabetik ve 16 saglikli
fare iizerinde diyabetin bobrek "ADC" degerleri ile iliskisini arastirmiglardir. Bobrek
ADC degerleri olarak 0, 130, 260, 390 sn/mm? kullanildig1 ¢alismada denekler;
O0dematdz yaralanma olan diyabetik bobrek, atrofik hiicrelerin dominant oldugu
diyabetik bobrek ve nekrozun dominant oldugu diyabetik bdbrek seklinde
histopatolojik olarak evrelendirilmistir. Korteks, dis medullanin dis ve i¢ bandi, i¢
medulla olarak ayirdiklar1 tiim renal kompartmanlarda kontrol grubuna gore "ADC"
degerlerinde anlamli farklilik saptanmamis. Ancak, ©6dematdz tipte hiicresel
yaralanmada, dis medulla dis bandindan elde olunan "ADC" degerlerinde kontrol
grubuna gdre anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Bizim ¢aligmamizda diyabetik nefropatili hastalarda b600, b1000 i¢in ADC

degerleri sag bobrek (p=0.002, p=0.001), sol bobrek (p=0.002, p=0.001) ve ortalama
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bobrek (p=0.001, p=0.001) saglikli kontrol grubu ADC degerine gore istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Diyabetik nefropati grubunda ortalama b100 i¢in ADC
degerleri sag bobrek (p=0.150), sol bobrek (p=0.121) ve ortalama bobrek (p=0.128)
saglikli kontrol grubu ADC degerine gore diisiik olmakla beraber istatistiksel olarak
anlamli degildi. Yani diyabetik nefropati grubunda orta ve yiliksek renal ADC
degerlerinde anlamli diisiis saptandi. Diyabetik nefropatide temel patolojik bozukluk
glomertildedir. Glomeriillerde ti¢ major degisiklik gbzlenir: Mezengial genisleme,
glomeriiler bazal membran (GBM) kalinlasmasi ve glomeriiler skleroz (32). Tim
bobrek hacim olarak artmigtir. Mezengial gelisme veya renal iskemi sonucu olusan
glomeruloskleroz GFR’de azalma ile birlikte bulunur. Kronik bobrek yetmezliginde
nefron kaybina bagli olarak su hareketliligindeki azalmaya, renal arter stenozunda
ise renal iskemi ve korteks perflizyonundaki azalmaya ve intraseliiler 6deme bagl
renal parankimal ADC degerlerinin azaldigi diisiinilmektedir. Calismamizda tespit
ettigimiz renal ADC degerlerindeki diistisiin diyabetik nefropati grubunda gelisen
diffiiz glomeruloskleroza sekonder ekstravaskiiler ekstraseliiler bolgedeki suyun
serbest difiizyonu kisitlanmasina azalmaya ve renal iskemiye bagli oldugunu
diisiinmekteyiz. Ancak bu mekanizma acik degildir.

Calismamizda gruplarin kendi iginde sag ve sol bobrekleri karsilastirildiginda
ortalama ADC degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Grup 1’deki tip 1 ve tip 2
diyabetik nefropatili hastalar b100, b600 ve bl1000 ADC degerleri agisindan
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Bu iKi
bulgumuz her nekadar tipl DM ve tip2 DM hastalarinda diyabetik nefropati gelisim
mekanizmalart ayn1 olmasa da gelisen nefropatide bdbreklerin ikisinin de
etkilendigini ve bunun DAMRG’da degisiklere yol actigini gostermektedir.

Son donem bobrek yetersizliginin en sik nedeni olan diyabetik nefropatide
asil amag diyabetes mellitus tanisiyla takip edilen hastalarda diyabetik nefropatiye
progrese olan hastalarin belirlenebilmesi, erken donemde diyabetik nefropatinin
varligmin gosterilebilmesi olmalidir. Diyabetik hastalarda DN gelisimi agisindan
mikroalbuminiiri ve iriner protein atilimimin Olgiilmesi riske sahip hastalarin
belirlenmesinde yardimcidir. Ancak mikroalbuminiiri seviyelerinin diisilk olmasi
glomeriiler bozuklugun olmadig1 anlamina gelmez. Tekrarlanan bobrek biyopsileri

nefropatinin erken evrelerini belirlemek icin kullanisli bir yol degildir ve bazi
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histolojik degisiklikler DN’yi 6nceden haber vermediginden yanlis yonlendirmelere
neden olabilir. Renal fonksiyonlar genellikle giivenilir olarak kabul edilen niikleer tip
teknikleriyle degerlendirilebilir ancak bu yontem iyonizan radyasyon igerir ve
¢ozunirliugi distktir ve renal korteks ve medulla ayrimi yapilamaz. Bu teknikle
glomeriiler filtrasyon hiz1 ve efektif plazma renal akim1 degerlendirilebilirken bobrek
difiizyonu ve perflizyonu degerlendirilemez.

Goriintir diflizyon katsayisi deger Slgiimleriyle birlikte diflizyon MRG bir
fonksiyonel goriintiileme yOntemi olarak tani ve ayirici tanida onemli katkilar
saglayabilir. Kontrast madde kullanimina gerek olmamasi, uygulamanin kolay
olmasi ve goriintiilerin saniyeler icinde elde edilebilmesi Onemli avantajlardir.
Dokudaki su difiizyonu degerlerinin ADC haritalar1 tizerinden direkt olarak ol¢iiliip
matematiksel olarak ortaya konabilmesi diger fonksiyonel goriintiileme yontemlerine
kiyasla biiyiik bir tstiinliiktiir. Diyabetes mellitus tanisiyla takip edilen hastalarda
DAMRG ile ¢aligmamizda tespit ettigimiz orta ve yiiksek renal ADC degerlerindeki
diisiisiin saptanmasi, erken donemde heniiz mikroalbuminiiri gelismeden diyabetik
nefropatinin arastirilmasinda yardimei olabilir veya bu tiir olgularin daha yakindan
takip edilmesinde yol gosterici olabilir. Ancak DAMRG nin diyabetik nefropatideki
olasi roliiniin ortaya konulabilmesi i¢in genis kitlelerle yapilmis ve standardize
edilmis bobrek ADC degerlerine ihtiyag vardir.

Sonug olarak; iyonizan radyasyon icermeyen ve hizli bir yontem olan klinik
uygulamada hentiiz yeni bir fonksiyonel goriintiileme yontemi olan renal difiizyon
agirliklhh MR goriintiileme, Oniimiizdeki yillarda diyabetik olgulardaki renal hasari

erken donemde belirlemede ve evrelemede yardimci bir yontem olabilir.
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