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OZET

Vural, H. Diabetik nefropatisi olan Tip-2 diabetes mellitus hastalarinda renal
Doppler ve B-mod ultrasonografi bulgularimin diabetik nefropati evresi ile
iliskisi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal.
Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2014. Bu ¢alismada diabetik nefropatinin degisik
donemlerinde olan Tip-2 diabetik hastalarda renal Doppler ultrasonografi ile
intrarenal arterlerin rezistivite indeksi (RI), pulsalite indeksi (PI) degetlerinin ve B-
mod gri skala ultrasonografi ile bobrek boyutu, parankim kalinligini 6lgerek klinik
takipteki yerlerini gostermek amaglanmistir. 63 Tip-2 diabetes mellitus hastasi ve 29
saglikli kisiden olusan kontrol grubu c¢alismaya dahil edilerek hasta ve kontrol
grubunun RI ve PI degerleri arasindaki istatistiksel fark incelendi. Diabetik hastalar
Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) degerlerine gore 5 gruba ayrildi. Hasta gruplarinda
Doppler indeksleri (Ri, PI) karsilastirilarak istatistiksel fark incelendi. Ayrica diabetik
hastalar diabet siiresine gore 5 yil alti, Sy1l ve 9 yil arasi, 10 y1l ve tizeri seklinde
subgruplara ayrilarak diabet siiresinin Doppler indeksleri {izerine etkisi incelendi.
Doppler indeksleri ile serum kreatinin, kan tre nitrojeni (BUN) ve GFR degerleri
arasindaki iliski degerlendirildi. Diabetik hastalarda ortalama Ri 0,71£0,06 ve
ortalama PI 1,51+0,37, kontrol grubunda ortalama RI 0,62+0,04 ve ortalama PI
1,18+0,11 olarak bulunmus olup anlamli istatistiksel fark saptanmistir. Diabetik
nefropatinin progresyonu ile birlikte yiikselmis RI ve PI degerleri izlendi. RI ve Pi
degerleri ile serum kreatinini, BUN arasinda pozitif yonde, GFR ile negatif yonde
istatistiksel anlamli korelasyon saptandi. Diabetik hasta ve kontrol grubu olgularinda
B-mod ultrasonografi  bulgular1  (bdbrek uzunlugu, parankim kalinlig1)
kiyaslandiginda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Diabet siiresinde artis ile
birlikte Ri ve PI degerlerinde yiikselme izlenmistir. Sonug olarak, Doppler indeksleri,
biyokimyasal veriler ile birlikte Tip-2 diabetik hastalarda diabetik nefropatinin
progresyonunu belirlemede faydali bilgiler vermektedir. Ancak B-mod US bulgulari,
diabetik nefropatide intrarenal Doppler indeksleri kadar klinik 6ngdriisel degere sahip

g6ziukmemektedir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, diabetik nefropati, rezistivite indeksi, dupleks

ultrasonografi.
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ABSTRACT

Vural, H. Comparison of Doppler and B- Mode Ultrasonography Findings with
the Clinical Stage in Patients with Diabetic Nephropathy. Eskisehir Osmangazi
University, Faculty of Medicine, Department of Radiology. Eskisehir, 2014. This
study was conducted to investigate the roles of Doppler and the B- mode sonography
in the clinical follow up of the patients with type-2 diabetes mellitus at different
clinical nephropathy stages. 63 patients with type-2 diabetes mellitus and 29 healthy
controls were included in this study to assess the statistical relationship between RI
and P1 values of patients. Diabetic patients were categorized into 5 groups, according
to their glomerular filtration rates (GFRs). Doppler indices (RI, PI) of these diabetic
groups were compared and the statistical differences were assessed. Diabetic patients
were also categorized into three groups according to the duration of the disease
process and the affect of the disease duration on the Doppler indices were
investigated. The relationships between serum creatinine, blood urea nitrogen (BUN)
levels and GFR values and the Doppler indices were also assessed. The mean RI£SD
and PIxSD values for the diabetic nephropathy group were 0.71+0.06 and 1.51+0.37,
respectively. The mean RI£SD and PI+SD values for the control group were
0.62+0.04 and 1.18+0.11, which were statistically different than the diabetic group. A
trend was found for the mean RI and PI values to be higher with the progression of
the nephropathy. RI and PI values and the serum creatinine and BUN levels were
positively correlated; a negative correlation was found between the GFR values and
the Doppler indices. B- mode ultrasonography findings (kidney length, parenchymal
thickness) of the diabetic group and the control group didn’t show any statistical
difference. In conclusion, Doppler sonography indices, along with the biochemical
data, provide useful information in evaluating disease progression of type- 2 diabetic
patients. B- mode sonography findings appear to be less valuable than the intrarenal
Doppler indices with respect to their abilities to predict the clinical outcome of

diabetic nephropathy.

Key Words: Diabetes mellitus, diabetic nephropathy, resistivity index, dupleks

ultrasonography.
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1. GIRIS

Diabetes mellitus (DM) insulinin mutlak veya goreceli eksikligi ya da insulin
direnci nedeniyle olusan, hiperglisemi ile kendini belli eden karbonhitrat, yag ve
protein metabolizma bozukluklari ile karakterize, etyolojisinde birden fazla faktoriin
rol oynadig1 kronik metabolik bir hastaliktir (1). DM epidemi gibi yayilmaktadir ve
son donem bobrek yetmezligindeki diabetik bobrek hasarinin etkisi hizla artmaktadir.
2000 ve 2030 yillar1 arasinda diabeti olan insanlarin toplam sayisinin iki kattan fazla
artacagina inanilmaktadir (2,3). Diabetin artmasinda en 6nemli faktorler obezitenin
artmasi, niifusun ¢ogalmasi ve yaslanmasidir (2). TUum dinyada Tip-2 Diabet,
diabetin en yaygin formudur ve tiim diabetiklerin %90’mn1 olusturur (2).

DM’daki artig, diabetik kronik bobrek hastaligi prevelansindaki artis ile
iliskilendirilmistir (4). Diabetik nefropati (DN), DM’nin seyri sirasinda gelisen
onemli mikrovaskiler komplikasyonlardan biridir. Diabetik nefropati diabetik
hastalarda en 6nemli morbidite nedenlerinden birisidir. Ayrica DN gelismis iilkelerde
kronik bobrek yetmezliginin ilk sirada gelen sebeplerindendir (5,6). Ulkemizde de
2005 Turk Nefroloji Dernegi verilerine gore son donem bobrek yetmezligi (SDBY)
nedenleri arasinda %25.3’liik oranla DN birinci siray1 almaktadir (7). Tip-2 diabetin
daha yaygin olmasi nedeni ile son donem bobrek yetmezligi Tip-2 diabetiklerde daha
fazla goruldr (8,9).

Konvansiyonel B-mod ultrasonografi (US) gorintileme renal boyut, morfoloji
ve pozisyonun degerlendirilmesinde renal kitle ve obstriiktif {iropati arastirmasinda
non-invaziv oldukga faydali bir yontemdir. Diabetik nefropatide, B- mod gri skala US
ile erken donemde bobreklerde boyutsal artig, hastalifin ileri donemlerinde ise
bobreklerde parankim incelmesi gibi bulgular saptanmistir. Ancak B-mod gri skala
US'de tanimlanan bu bulgularin sensitivite ve spesifitesi sinirhidir (6,10,11).

Diabetik bobrek yetmezliginde histopatolojik degisiklikler esas olarak
vaskiiler yapilart etkilemektedir ve bunun sonucunda renal vaskiiler direngte artig
olusur (12,13). Renal vaskiiler direngte artisa yol agan degisiklikleri Doppler
ultrasonografi ile gosterebilmek mimkin olabilir. Bobrek hemodinamiklerini
arastirmak i¢in Doppler US kolay uygulanabilir ve invaziv olmayan bir tani
yontemidir. Literatirde DN evresi ilerledik¢e intrarenal Ri’nin anlamli 6lgiide

yiikseldigini tespit eden caligmalar vardir (10). Bu sebeple, yerlesmis nefropatide



intrarenal RI tipik olarak artmistir, ancak hastaligin erken klinik asamalarinda genelde
normaldir.

Bu ¢alismanin amaci, DN'nin degisik dénemlerinde olan Tip-2 diabetiklerde
renal Doppler US ile intrarenal arterlerin Ri (rezistivite indeksi), PI (pulsalite
indeksi)’lerini ve B-mod gri skala US ile bobrek boyutlarini, parankim kalinligini
degerlendirip labaratuvar bulgulari (serum kreatinin, BUN, GFR) ile karsilastirarak

diabetik nefropatinin klinik takibindeki yerlerini gostermektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Bobrek Embriyolojisi

Insan embriyosunda nefrik sistem yukaridan asagiya dogru ii¢ gelisim
asamasindan olusur (14).

Pronefron: Rudimenter ve non-fonksiyone kisim

Mezonefron: lyi gelismis fonksiyone kisim

Metanefron: Kalic1 bobreklerin gelistigi kisim

Pronefroz donemi embriyonun 3. haftasinin sonu ile 5. haftasinin baslangicina
rastlar, sonra pronefroz yavas yavag geriler.

Mezonefron kalici1 bobrekler gelisene kadar olan ara donem i¢in kullanilan
terimdir. Mezonefrik kanallar kloakaya acilir. Her iki tarafta gonadlar mezonefronun
medialinde gelisir. Mezonefron geriledikten sonra tubuluslar birleserek erkek genital
sisteminin 6nemli yapilarin1 olusturur, kizlarda ise tubuluslar kaybolur. Mezonefroz
birinci trimesterin sonuna dogru sonunda biter ve gerilemeye baglar (14).

Metanefron kalict bobrekler olup, 5. haftada gelismeye baslar. ki kaynaktan
gelisir (14).

Ureter tomurcugu, mezonefrik kanalin kloaka agilma yerine yakin kismindan
gelisir. Ureter, renal pelvis, kaliksler ve toplayici tubuluslar iireter tomurcugundan
olusur. Toplayict tubuluslar ¢ok sayida dal olusturur ve mezodermin metanefrik
kitlesinde mezenkimal hiicre kiimeleri olusumunu uyarir. Sonrasinda metanefrik
tubuluslar olusur ve tubuluslar nefronlar1 olusturmak i¢in gelismeye devam eder.

Ara donem mezodermin metanefrik Kitlesi. Nefronlar bu metanefrik kitleden
tirerler. Fetal bobrekler, karakteristik fetal lobulasyonu olusturan loblara ayrilir.
Infantil dSnemde nefronlarin sayis1 arttikga ve biiyiidiikge bu fetal lobulasyon geriler.

BaslangiGta kalic1 bobrekler pelviste birbirine yakin pozisyonda yerlesir. Batin
biyldlkce bobrekler de yukari dogru hareket eder ve birbirlerinden uzaklasirlar. 3.
ay sonunda 2. ya da 3. lomber vertebra diizeyinde, dogumda torakal 12 ve lomber 1.
vertebra duzeyinde bulunur. Sonugta bobrekler posterior batin duvarinda
retroperitoneal alanda yerlesir. Bobrekler yikselirken 6nce iireteropelvik bilesim
ondedir, sonra bobrek uzun gapi ¢evresinde 90 derece doénerek birlesim ice ve normal
yerine geger. Yiikselme esnasinda kanlanma baglangicta orta sakral arterden, sonra

iliak arterden, inferior mezenterik arterden ve son olarak da aortadan saglanir (15).



Bobrekler yukari dogru yer degistirdikce giderek daha fazla kan alirlar ve
sonucta aortadan beslenirler. Bu artan kanlanma ihtiyacinin, birden fazla renal arter
gelisiminin de nedeni oldugu diisintlmektedir.

Bobrekler adrenal glandlar ile temas edince yukari1 dogru yer degistirme durur.
Bobreklerin yukselmesi yaklasik 9. gestasyonel haftada tamamlanir (16).

Bobrek anomalileri %3-4 siklikla goriilir ve genellikle sayi, rotasyon ve

pozisyon anomalileri seklindedir (14).

Mezonefrik duktus

Metanefrik mezoderm
B kitlesi

Ureterik tomurcuk

Pronefroz kalintisi

Renal pelvis

Mezonefroz

Major kaliks

Geligmekte olan Ureter

karaciger Mindr kaliks

; Renal pelvis
Nefrojenik kordon D

; Mezengimal
Kioaka Mezuetri ikt hicre kimele
Metanefrik mezoderm
Metanefrik Metanefrik intermediyer kitlesi
A divertikl mezoderm kitlesi
Loblar aras! oluk

I (ureterik tomurcuk)

== E

|
Metanefroz primordiumu (kalici bobrek) Diiz
toplayici
tibil

Ark olugturan toplayici tibul

Sekil 1. Metanefroz (kalicit bobrek)’un gelisimi, A: 5 haftalik embriyonun lateral
goriniminde metanefroz primordiumu izlenmektedir. B’den E’ye kadar, metanefrik
divertikiiliin (lireterik tomurcuk) gelisme safhalar1 goriilmektedir (5.-8. haftalar arasi).
Ureter, renal pelvis, kaliksler ve toplayici tiibiillerin gelisimi izlenmektedir (Moore K,

Persaud T. Klinik Yé&nleriyle Insan Embriyolojisi).



2.2 Bobrek Histolojisi

A. Nefron: Bobregin fonksiyonel birimi hem sekretuvar (salgilama), hem de
ekskretuvar (bosaltim) fonksiyonlar1 olan bir tiibiilii iceren nefrondur. Herbir bobrekte
yaklasik bir milyon kadar oldugu tahmin edilmektedir. Sekretuvar segmentin biiyiik
bir bolimii korteks i¢inde bulunur. Bobrek cisimcigi ve bobrek tlbullinin sekretuvar
(salgilayic1) kismindan ibarettir. Bu kanalin sekretuar kismi medulla igindedir.
Bobrek cisimcigi proksimal tubuli kontorti epiteli ile devam eden Bowman kapsiilii
icine uzanan vaskuler glomerilden olusur. Bobrek tibulunun sekretuar bolimi
proksimal tubuli kontorti, Henle kanali ve distal tubuli kontortiden olusmustur.
Nefronun baslangict renal korpiskiildiir. Glomeriiliis ve Bowman kapsiilii igerir.
Bowman kapsiilii baslangic kismidir. Glomeriillerin kapillerlerinden gecen kan
glomertler filtrasyonu olusturur. Bowman kapsiilii pariyetal epitelyal hiicre igerir ve
tek katli skuamoz epiteldir. Renal korpuskiil mezenkial hiicreler igerir. Fagositoz,
yapisal destek ve sekresyon gibi fonksiyonlari mevcuttur. Primer fonksiyonu
glomeriilobazal membran1 temizlemektir. Proksimal toplayici tubulde kuboidal hiicre
mevcuttur. Hucrelerin apikal ylizeyinde mikrovilliler vardir. Ultrafiltratin %80’i
proksimal toplayici tubiilden reabsorbe edilir. Nefronun ekskretuvar bolimiinii tubuli
kontortinin ¢ikan kolonunun distal ucuyla devam eden toplayici tiibiil olusturur.
Toplayict tiibiil igerigini piramidin ucundan (papilla) mindr kalikslere bosaltir (17).

B. Destek Dokusu: Bobrek stromasi gevsek bag dokusundan ibarettir. Kan

damarlari, kapilerler, sinirler ve lenfatikleri igerir.

2.3. Bobrek Anatomisi

Bobrekler, bosaltici, diizenleyici ve salgilayici fonksiyonlart olan bir g¢ift
organdir. Retroperitoneal alanda 12. torakal vertebra ile 3. lomber vertebra arasinda
kolumna vertebralisin her iki yaninda uzanirlar. Fasiilye seklinde olup yaklasik olarak
12 cm uzunlugunda, 6 cm genisliginde ve 4 cm kalinligindadir (18).

Her bir bobregin agirhigi 12-200 gr kadardir. Sol bobrek, saga nazaran biraz
daha biiytlik ve agirdir. Kadinlarin bobrekleri, erkeklerinkine nazaran biraz daha ufak
ve hafiftir. Dogrultular1 yukaridan asagiyadir. Onden arkaya basik olup, konkav
kenarlar1 i¢ yana bakar. Bobregin 6n, arka olmak iizere iki yiizii, i¢ yan ve dis yan
olmak iizere iki kenari, iist ve alt olmak iizere iki ucu vardir. Bunlardan i¢ yan kenar

konkavliginin orta boliimii bobrek hilusu adini alan bir yarik gosterir (19).



Bobrekler kirmizi kahverengi goriinimdedirler. Sag bobrek sol bobrekten
biraz daha kiguktlr. Karacigerin sag lobundan dolayi, sag bobrek sola gore 2-3 cm
kadar asagida yer alir. Solunum sirasindaki diyafram hareketleri nedeniyle,
kraniokaudal yaklasik 2-3 cm, yani bir vertebra korpus yiiksekligi kadar hareket
ederler (20).

Bobreklerin stenik, orta ve astenik olmak tizere ii¢ ¢esidi vardir. Stenik
bobrekler kisa ve genistir. Astenik bobrekler ise uzun ve ince olup, kaliksleri de
uzundur. Bobreklerin facies anterior ve fasies posterior olmak Uzere iki de kutbu
vardir (21).

Facies anterior: Bobreklerin 6n yiizleri konveks goriinimdedir. One ve biraz
da disa dogru bakarlar. Sag ve sol bobrekte bu yiiziin komsular1 farklidir. Sag
bdbregin 6n yiizlinlin yukarida kalan kiiclik bir sahasi sag bobrekiistii bezi ile bunun
asagisinda kalan genis saha fleksura coli dekstra ile ve i¢ kenara yakin serit seklindeki
dar bir saha duodenum’un ikinci boliimi ile komsuluk yapar. Genellikle alt ucun
medial boliimii ince barsak kivrimlariyla komsuluk yapar. Sadece karaciger ve ince
barsaklar ile sag bobrek arasinda periton bulunur. Diger komsular ile aralarinda
periton bulunmaz, dolayisiyla bunlar fasia renalise yapisik durumdadirlar (21).

Sol bobregin 6n yliziinliin medial kenara yakin olan boliimiiniin st kismi sol
suprarenal bez ile dis kenara yakin genis bir saha dalak ile bobrek hilusunun
yukarisinda ve bu iki saha arasinda kalan bolim mide ile bobrek hilusuna komsu
bolim pankreas ile alt ucun lateral yarisi fleksura coli sinistra ile, medial yaris1 da
jejenum kivrimlan ile komsuluk yapar. Bu komsulardan sadece dalak ve jejenum
periton araciligi ile komsuluk yapar. Diger komsular ile aralarinda periton bulunmaz,
dolayisiyla bunlar fasia renalis’e yapisik durumdadirlar (21).

Fasies posterior: Bobreklerin arkaya ve biraz da i¢ tarafa bakan arka yuzleri,
gevsek yag bag dokusundan olusan bir yastik igerisine oturmus durumdadir.
Bobrekler retroperitoneal organlar olmasi nedeniyle, arka yiizlerinde periton
bulunmaz. Her iki bobregin arka yiizleri diyafragma, m. psoas major, m. kuadratus
lumborum ve m. transversus abdominis’in iizerine oturur. Bu kaslar ile bobrek
arasinda a.subkostalis, ilk bir veya iki a.lumbalis, n.subkostalis, n.iliohipogastrikus ve
n.ilioinguinalis bulunur. Sag bobregin iist ucu 12.kosta ile sol bobregin iist ucu ise 11.
ve 12. kostalar ile komsuluk yapar. Bobreklerle plevra’nin en alt kismi1 olan recessus

costodiaphragmaticus arasinda diafragma bulunur (21).



Margo lateralis: Karin duvarinin arka dis kismina yonelmis olup, disa, biraz da
arkaya ve yukar1 bakar. Sol bobregin dis kenarmin iist kismi dalak ile komsudur.

Margo medialis: Bobregin i¢ kenarmin orta kismi konkav, her iki ucu ise
konvekstir. Bu kenar mediale, biraz da 6ne ve asagiya bakar. Konkav olan orta
kisminda vertikal yonde bulunan yariga hilum renale denilir. Buradan damarlar,
sinirler ve pelvis renalis (bazen Ureter) gecer. Hilum renale’de bulunan yapilarin
pozisyonlar1 dnemlidir. Bunlar 6nden arkaya dogru v. renalis, a. renalis’in 2-3 dali,
Ureter ve a. renalis’in bir dali seklinde dizilir (21).

Ust kutup: Alt ucuna oranla daha kalin, daha kiint ve birbirine daha
yakindirlar. Suprarenal bez iist uca ve biraz da 6n ylize dogru oturur.

Alt kutup: Alt uglar iist uglarina oranla daha kiiglk ve birbirinden daha uzakta
bulunur.

Her iki bobregin medial konkav yiiziine hilus adi verilir. Burast genisce bir
kaviteye (renal siniis) dogru uzanim gosterir. Hilusta 6nden arkaya dogru renal ven,
renal arter’in iki dali ve ireter yer alir. Yine lenfatik damarlar ve sempatik sinirler de

hilustan giris yaparlar (21).

Sekil 2 a ve b. Bobrekler ve komsuluklari. a: arkadan, b: 6nden goriiniis (The Human
Protein Atlas).




Bobrekler su tabakalar tarafindan ortiiliirler:

1- Fibroz kapsiil: Bobregin dis yiizii ile sikica komsuluk gosterir.

2- Perirenal yag: Fibroz kapsiilii orter.

3- Renal fasya: Bag dokusu tarafindan olusturulur ve perirenal yag dokusu
disinda yer alarak bobregi ve suprarenal bezi glandi oOrter, yanda fasya
transversalis ile devamlilik gosterir. Yukarida, diyaframin alt yiizii
boyunca diyafragnatik fasya ile devam eder. Boylece suprarenal bezin
primer yapisma yeri diyafragmadir (20).

4- Pararenal yag: Renal fasya disinda yer alir ve biiyiik miktarda izlenir.

Retroperitoneal yagli dokunun bir pargasi olarak degerlendirilir.

Renal fasya, perirenal ve pararenal yag, bobreklere destek gorevi gorerek,
onlar1 arka abdominal duvardaki pozisyonlarinda tutarlar.

Bobrek yapilari: Her bir bobrek, dista koyu kahverengi korteks, i¢ kisimda
acik kahverengi medulla yapilar igerir. Medulla yaklasik bir diizine iliggen benzeri
renal piramitten olusur. Tabanlar1 kortekstedir, apeksleri yani renal papilla medialde
yer alir. Korteks komsu piramitler arasindan renal medullaya dogru uzanarak, renal
kolumnalart olusturur. Renal siniis hilum igerisinde yer alan, tireter {ist ucu ve renal
pelvisi igeren bosluktur. Bu bosluk her biri iki ya da iic minor kalikse ayrilan yine iki
ya da ii¢ major kaliksten olusur. Her bir mindr kaliksin renal piramitlerin apeksiyle

indentesyona ugradigi nokta, renal papilla olarak bilinir (18,20).
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Sekil 3. Bobregin ortadan kesiti; siniis renaliste bulunan damarlar ve yag

uzaklastirilmig (Sobotta Anatomi Atlasindan).

2.3.1. Bobregin Arterleri

Acrteria renalis, pars abdominalis aortadan 2. lumbal vertebra diizeyinde ayrilir.
Arteria renalislerin her biri, 5 adet arteria segmentalise ayrilir. Arteria segmentalisler
hilumdan bobrege girer. Arteria segmentalisten, a. lobarisler ayrilir. A. lobaris iki veya
Uc a. interlobaris dalina ayrilir. Arteria interlobarisler, renal piramitlerin her iki yaninda
seyrederek korteks renalise dogru gider. Korteks renalis ile medulla renalisin birlesme
yerlerinde, a. interlobarisler a. arcuata dallarini verir ve a. arcuatalar ‘basis pyramidis’te
bir arkus olusturur. A. arcuatadan a. interlobularisler ayrilir. A. interlobularisin dallart

ise afferent glomeruler arteriyolleri olusturur (20,22).
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2.3.2. Bobregin Venleri

Arterlerle yandastirlar ve ayni ismi alirlar. Venler kapsiiliin altinda, yildiz
seklinde vena stellaresten baslarlar. Bunlar interlobiiler venlerin periferik uglaridir.
Interlobuler venler vena arcuatalara, onlar da vena interlobarislere dokiiliirler. Vena
interlobarisler hilusta venasegmentalisleri, vena segmentalisler de birleserek vena
renalisleri yaparlar. V. renalis sinistra sagdan daha uzundur. Aorta 6n yiizi ile
a.mesenterica superior kokii ve arka yiizli arasindan geger. Her iki v.renalis hemen

hemen dik bir agiyla v.cava inferiorla birlesirler (23).

2.3.3. Bobregin Lenfatikleri
Lenf damarlar1 a. renalisi takip eder ve a. renalisin baslangici etrafindaki, lenf

nodlarina agilir (20,22).

2.3.4. Bobregin Sinirleri

Bobregin sinirleri pleksus renalis araciligiyla gelir. Sempatik lifler ¢oliak
gangliyon, c¢oliak pleksusu, aortikorenal gangliyon, n.splanknikus imus, n.
splanknikus lumbalis ve pleksus aortikus abdominalisten parasempatik sinir lifleri ise
n.vagustan gelir (20,22).

2.4. Diabetes Mellitus

2.4.1. Diabetes Mellitusun Tanimi

Diabetes mellitus insulinin mutlak veya goreceli insilin eksikligi ya da insulin
direnci nedeniyle olusan, hiperglisemi ile kendini belli eden karbonhitrat, yag ve
protein metabolizma bozukluklar: ile karakterize, etyolojisinde birden fazla faktoriin
rol oynadigi kronik metabolik bir hastaliktir (24). Insanlarin yasam siirelerinin
uzamasi, fiziksel aktivitelerinin azalmasi ve obezitenin artmasi ile DM insidansi ve

prevalansinda ciddi anlamda artis olmustur (25).

2.4.2. Diabetes Mellitus Tam Kriterleri
Diabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tan1 ve
smiflamasinda son 10 yilda degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan

Diabet Birligi (ADA) yeni tan1 ve simiflama kriterlerini yaymlamis ve hemen
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ardindan 1999°da Diinya Saglik Orgiitii (WHO) bu kriterleri kiiciik revizyonlarla
kabul etmistir. Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus aglik glukozu (IFG) tanisi igin
ADA tarafindan kiigiik bir revizyon yapilmisti. WHO ve Uluslararasi Diabet
Federasyonu (IDF) tarafindan 2006 yili sonlarinda yayinlanan raporda ise 1999
kriterlerinin korunmasi benimsenmistir. Buna karsilik, ADA ve Avrupa Diabet
Caligma Birligi (EASD) 2007 yilinda yayimlanan son konsensus raporlarinda ise 2003
yilindaki diizenlemenin degismemesi gerektigini savunmaktadir. Diyabet ve glukoz
metabolizmasinin diger bozukluklar1 i¢in 2003 ve 2010 yili revizyonlarmi da

kapsayan yeni tani kriterleri Tablo 1’de goriilmektedir (26).

Tablo 1. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani
kriterleri (TEMD (Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi) Diabetes

Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2013).

AsikarOM | izolelFG™" | izolelGT | IFG+IGT izl
APG 2126 mg/dl [ 100125 mo/dl| <100 mg/dl | 100-125 mo/dl
(=8 st aglikta)
OGTT 2.5tPG
(75 g glukoz) 2200 mg/dl <140 mg/dl | 140-199 mg/dl | 140-199 mg/dl
Rastgele PG 2200 mg/d| + Diyabet
semptomlan

AfCiese) 2%6.5 ‘ i : %5.7-6.4

(248 mmol/mol) [39-46 mmol/mol)
*'Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile ‘mg/dl” olarak olculur. '**2006 yrls WHO/IDF Raporunda normal APG kesim
noktasinin 110 mg/dlve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmast benimsanmistir. '***Standardize metotlaria olculmelidir.
DM: Diabetes mellitus, APG: Acbik plazma glukozu, 2 st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozil-
Lenmis hemaglobin A, . IFG: Bozulmus actik glukozu limpaired fasting glucose), IGT: Bozulmus glukoz toleransi limpaired glucose
tolerance), WHO: Dinya Saglik Orgutd, IDF: Uluslararas: Diyabet Federasyonu.
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2.4.3. Diabetes Mellitusun Siniflandirilmasi

Tablo 2’de Gzetlenen diyabet smiflamasinda dort klinik tip yer almaktadir.
Bunlardan Ggl (tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve gestasyonel DM) primer, digeri
(spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet formlar1 olarak bilinmektedir (26).

Tablo 2. Diabetes mellitusun etyolojik smiflamasi (TEMD Diabetes Mellitus ve

Komplikasyonlarmnin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu-2013).

I, Tip 1 diyabet [Genellikle mutlak insulin noksanligina sebep olan -hucre ykimi vardir)
A lmmun aracilikly
8_ldiyopatik
IL Tip 2 diyabet [Insulin direnci zemininde ilecleyicl insulin sekresyon defekti ile karakterizedir]

Ill. Geztazyonel dlabetez mellituz (0DM)
Gebelik sirasinda ortaya Cikan ve genellikle dogumla birlikte duzelen diyobet

IV. Difer spesifik diyabet tipler!
A. ishlicre fonkzlyontarinin genetik defekt! Imonogenik diyabet E. llag veya kimyazal ajantar
formian) o Alipik anti-paikolikler
* 20. Kromozom , HNF+4a IMODY1) o Anli-viral ilaclar (HIV tedavisil
* 7 Kromozom, Glukokinaz IMODY2] o Pradreneryik agonistier
* 12 Kromozom, HNF-1a IMODY3) * Diozoksid
s 12. Kromozom, IPF-1IMODYA4) « Fenitoin
* 17 Kromozom, HNF«1p [MODYS) e Glukokortikoidler
* 2 Kromozom, NeuroD1 [MODY4) * a-Interteron
* 2 Kromozom, KLF11 [MODY?| o Nikotinik asit
s 9. Kromozom, CEL (MODYS) s Pentamidin
e 7 Kromozom, PAXL (MODYY) o Proteaz inhibitorler:
* 11 Kromozom, INS (MODY10) * Tiyazid grubu diuretilkler
* Mitokondriyel DNA * Tirold hormonu
s 11 Kromozom, Neonatal DM [Kiré.2, ABCCE, KCNJ11 mutasyonul ¢ Vecor
o Diferleri o Digeriari [post transplant
B. [naUlinin etkizindeki genetik defektier diyabet)
* Leprechounism F. Immun aracilikli nadir diyabet
¢ Lipoatrofik diyabet formiari
* Rabson-Mendenhall sendr o Anticsinslin reseptor antic
* Tip A insulin direnci korlan
o Digerleri o Stiff=men sendr.
C. Pankreazin ekzokrin doku hastaliklar o Digerteri
e Fibrokalkuloz pankreatopati 0. Diyabetie Iligkill genetik zend«
* Hemokromator romlar (Monogenik diyabet formtari)
* Kistik fibroz » Alslrom sendr
* Neoplazi * Down sendr.
o Pankreatit o Frindreich tipi ataksi
s Travma/pankreastektomi ¢ Hunltington korea
o Dierlen o Klinefalter sendr
D. Endokrinopatiter * LaurenceMoon-Biedl sendr
* Akromegall * Miyotonik distrofi
¢ Aldosteronoma ¢ Portiria
o Cushing sendr o Pradec-Willi sendr
* Feokromositoma, * Turner sendr
* Glukagonoma ¢ Wollram [DIDMOAD) sendr,
¢ Hipertiroidi ¢ Digerteri
* Somatostatinoma
o Digerleri

WNF Lo Hepatosit nukless faktor la, MODY1.10, Genclerde goculen erskin tipl diyabet formiar 1410 Imaturity onset diabetes of
tha young 1.10) MNF. Lo Mapatant noklear faktor Lo, IPE. 1, Insilin promotar faktor. 1, MNF. IR Mapatoni! nuklenr faktar IR,
NeuroD 1 Nocojenix dderansiyasyon | DNA Deckairibonuklon aait, HIV Insan immun ekeklk vitusy, DIOMOAD sendr  Disbetes
IMApIdUs, dabeles mallitus, aptik atrafi ve safrlh [daatnass ile sayreden sandrom (Wallram sendromu) XLETT Keuppel (ke
factor 11, CEL Carboxyl ester Lipase [bile saltcdepandent lipasel PAXL Paired bord ANCCE ATP.binding cossalle C8 KCNJI
Potassium inwardly-rectitying chennel J11, INS: Insulin
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244.Tip 1 DM

Tip 1 DM, mutlak insiilin eksikligine yol acan pankreas beta hiicre yikim ile
karakterize bir hastaliktir. Tiim diabet olgularinin %10-15’ini olusturmaktadir.
Etyolojisi tam bilinmemekle birlikte genetik (%10) ve ¢evresel faktorlerin ortak etkisi
ile gelismektedir. Her yasta goriilebilirse de genellikle 30 yasin altinda ortaya ¢ikar ve
hastalarin ¢cogu normal veya diisiik kiloludur. Tip 1 DM etyolojik olarak immiin
aracili ve idiopatik olarak iki grupta siniflandirilmaktadir. Baz1 yazarlarca Tip 1A ve
Tip 1B olarak da adlandirilir. Genellikle Tip 1 DM adi; immiin aracili i¢in kullanilir
ve hastalarin %90°1 bu grupta yer alir. Pankreas beta hiicrelerinin bilesenlerine karsi
otoantikorlar bulunmaktadir. Idiopatik tip (Tip 1B) ise nadir gériiliir ve beta hiicre
otoimmiinitesini gdsteren immiinolojik bulgu yoktur. Bu hastalarin kan insiilin
diizeyleri diisiiktiir ve insiilin direnci bulunmaz (27).

Tip 1 diyabet insidansi, dogumdan sonraki ilk 6 ayda nadir olup dokuzuncu
aydan sonra giderek artar. 11-13 yas arasinda en yiiksek noktaya ulasir ve 30 yas
tizerinde nadir goriiliir. Cografi dagilimi biiyiik farkliliklar gosterir. Tip 1 diyabet
prevalans: Finlandiya’da en yiiksek, Japonya’da en disiiktir (28).Tip 1 diyabet,
cocukluk ¢aginda goriilen kronik hastaliklar iginde ilk sirada yer almaktadir (29).

2.45.Tip 2 DM

Tip 2 DM insilin direnci ve/veya insulin sekresyon defekti ile karakterizedir.
Tiim diyabetik hastalarin %90’1 Tip 2 DM grubundadir.

Hastalar siklikla obez veya kiloludur. Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya ¢ikar.
Ancak obezite artisina paralel olarak son 10 yilda ¢ocukluk veya adolesan
caglarindaki Tip 2 DM vakalarinda belirgin artis gozlenmektedir. Tip 2 DM
etyolojisinde giiglii bir genetik yatkinlik (%60) s6z konusudur. Ailede genetik
yogunluk arttik¢a sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalik daha erken yaslarda
ortaya c¢ikar. Genellikle sinsi baslangichidir ve hastalarin ¢ogunda baslangigta
semptom yoktur. Bu diyabet seklinde, hiperglisemi dereceli olarak arttigindan yillarca
tan1 konamaz. Erken evrelerde hastanin durumu diyabetin klasik semptomlarimni
algilayabilecegi kadar ciddi degildir. Bununla birlikte boyle hastalar, makrovaskiiler
ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi agisindan artmis riske sahiptir. Bu
hastalarda insulin sekresyonu defektiftir ve insiilin direncini karsilamada yetersizdir
(30,31).



14

2.4.6. Gestasyonel DM

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), ilk kez gebelik sirasinda ortaya gikan
degisik derecelerde glukoz intoleransidir. Tiim gebeliklerin %7’sinde gestasyonel
diyabet gorilir ve ABD’nde yilda 200.000’in {izerinde vaka bildirilmektedir.
Gestasyonel diyabetes mellitus oykiisii bulunan kadinlarda kalict tip 2 diyabet riski
cok yiiksektir. Bu kadinlarda 6miir boyu saglikli yasam tarzi girisimleri uygulanmali

ve gerekiyorsa metformin verilmelidir (26,32,33).

2.4.7. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlari

Endustriyel tlkelerde prevalansi artan DM komplikasyonlari da yiiksek oranda
gelismektedir. Diabet, akut ve kronik komplikasyonlara yol agmaktadir. Akut
komplikasyonlar1 arasinda diabetik ketoasidoz, hiperosmolar koma, hipoglisemi,
laktik asidoz sayilabilir.

Kronik komplikasyonlar1 ise genel olarak makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
diizeyde incelenir. Makrovaskiiler komplikasyonlar arasinda hipertansiyon,
kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar ile periferik arter hastaligi yer alir.

Noropati, retinopati ve nefropati ise mikrovaskiiler komplikasyonlari olusturur (30).

2.5. Diabetik Nefropati

Diabetes mellitusun kronik komplikasyonlarmin kontrol alinmasinda 6nemli
gelismeler kaydedilmesine ragmen vaskiler komplikasyonlar, en 6nemli morbidite
nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Gelismis tlilkelerde, daha iyi glisemik kontrol ve
hipertansiyonun daha aktif ve agresif tedavisi nedeniyle, tip 1 diyabete bagli bobrek
yetmezligi insidansinin azalmakta oldugunu bildiren caligmalar vardir (34). Buna
karsin ¢ogu iilkede son donem bobrek yetmezligine (SDBY) yol agan en Onemli
neden diabetik nefropatidir ve diyaliz uygulanan hastalarin biiyiik bir bolimiini
diabetliler olusturmaktadir (35,36).

Ayrica diabet insidansit diinyada hizla artmakta ve bu durum en carpici
bigimde gelismis olan iilkelerde tip 2 diyabette gdzlenmektedir. Diabetik nefropatili
hastalarin  %50-60’m1 tip 2 diabetes mellituslular olusturmaktadir. Diabetik
nefropatinin kiimulatif insidanst hem tip 1, hem de tip 2 diabette birbirine
benzemektedir. Tip 1 diabetik hastalarin yaklasik olarak %30-40’mnda tanidan

ortalama 20 y1l sonra nefropati ortaya ¢ikmakta ve bu hastalarin ¢ogunlugunda klinik
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nefropati gelistikten sonraki 10 yil icerisinde bobrek yetmezligi ile sonlanmaktadir
(37).

Toplum ¢alismalarinda, tip 2 diabetli hastalarda nefropati prevelansinin tani
sirasinda %5-10, diabet yasi 20 oldugunda ise %25-60 oldugunu gdstermektedir
(37,38). Amerika Birlesik Devletleri Renal Data Sistem (USRDS) 2004 raporuna
bakildiginda, 2002 yilinda Amerika’da 419.263 kisinin ya diyaliz yada bobrek nakli
tedavisi aldig1 bunlarin 149.614’iiniin diyabetik oldugu ve prevelansin %35,6 oldugu
goraldr (39).

Diabetik nefropati gelisiminde en Onemlisi hastaligin siiresi olmak {izere
bircok risk faktorii tanimlanmistir (40). Diabet Kontrol ve Komplikasyonlari
Calismas1 (DCCT) hipergliseminin diabetik nefropatinin gelismesinde anahtar roli
oynadigin1 kanitlamistir (41). Nefropati basladiktan sonra tablonun ilerlemesine yol
acan en oOnemli risk faktori hipertansiyondur. Normal bireylerde glomeriler
mikrodolasimi sistemik kan basincindaki degisikliklere karsi glomeriil 6ncesi yliksek
basing tarafindan korunur. Diabetik nefropatili hastalarda ise afferent arteriyollerde
vazodilatasyon nedeniyle aort basmcinin onemli bir bolimii glomeriil yatagina
aktarilir. BoOylece glomeriil kapiller basinci, normal kan basinci degerinde bile

yiikselir ve bu artis sistemik hipertansiyon varliginda daha da belirgin hale gelir (42).

2.5.1. Diabetik Nefropatinin Gelisim Evreleri
Bu siirec 5 evrede incelenmektedir (43,44);

e Evre | (hiperfiltrasyon): GFR normal degerinin %30-40’1 oraninda artmustir.
Glomeriillere gelen kan akimi arttig1 i¢cin bobrekler biiylimiis ve glomeriil i¢i
basing artmuistir.

o Evre Il (sessiz donem): Genellikle ilk bes yilda gelisir. GFR ilk evreye gore
azalmakla beraber normalin iizerinde veya normal degerlerdedir. Glomeriiler
bazal membran (GBM)’da kalinlagma ile mezangial hiicreler ve matrikste artig
baslamistir.

e Evre III (mikroalbiiminiiri): Cogunlukla DM basladiktan 6-15 y1l sonra gelisir.
Idrarla albiimin atilim1 30-300 mg/gin veya 20-200 pg/dk mikroalbiimindiri
olarak degerlendirilir. GFR yilda yaklagik 1.1 ml/dk azalir. Diizenli tedavi

uygulanmayan stirekli mikroalbliminiirisi olan tip 1 DM’li hastalarin %80’
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10-15 yil igerisinde klinik veya agik albiiminiiri olarak adlandirilan agamaya
ilerler. Tip 2 DM’li hastalarmin ¢ogu tant kondugunda bu dénemdedir.

e Evre IV (acik nefropati): Genellikle 15-25 yilda gelisir. Giinde >300 mg/giin
veya >200 pg/dk albiimin atilmi vardir. idrardaki albiimin atilimi yilda
%1020 oraninda artis gosterir. GFR, normal degerin altindadir ve yillar
igerisinde kisiden kisiye degismekle birlikte 2-20 ml/dk/y1l hiziyla azalir.
Hastalarin hemen tiimii bu evrede hipertansiftir ve hipertansiyon varligi
prognozu kotiilestirir.

e Evre V (SDBY): Genellikle 25-30 yilda gelisir. Bu evre herhangi bir nedenle
olusan diger SDBY ile benzerdir. GFR ileri derecede azalmis, bdbrek
kapasitesinin %5-10’unun altina inmis ve bobrek yetmezligine ait semptomlar
belirgin hale gelmistir. Bu evredeki tedavi yalmizca diyaliz veya
transplantasyondur.

2.5.2. Histopatoloji

Diabetik nefropatide, en belirgin lezyonlar glomertllerde ve renal vaskuler
yapilarda meydana gelir. Glomeriiler lezyonlar; kapiller bazal membran
kalinlasmalar1, diffiz  glomeriiloskleroz ve nodiler  glomerilosklerozdur.
(Kimmelstiel-Wilson lezyonu).

Glomertiler kapiller bazal membranlar, tiim damar boyunca kalinlagsma
gosterir. Bu degisim, diabetin baslangicindan sonra birkag yil igerisinde elektron
mikroskopik incelemede go6zlenebilir. Bazen renal fonksiyonlarda herhangi bir
degisim olmadan da izlenebilir.

Diffuz glomeriloskleroz, mezengial hicre proliferasyonu ve mezengial
matrikste diffiiz artis olarak tanimlanabilir ve herzaman bazal membran kalinlagmasi
ile iligkilidir. 10 yildan fazla siiredir diabetik olan hastalarin ¢cogunda goézlenen
lezyondur. Glomerulosklerozun belirgin hale gelmesinden sonra, hastalarda nefrotik
sendrom meydana gelir. Nefrotik sendrom proteinri, hipoalbiminemi, ve ddemle
karakterizedir (45).

Nodiler glomerloskleroz, lobiliin mezengial merkezinde tabakalanmus,
matriksin top seklindeki birikimleriyle karakterize bir glomerul lezyonudur.
Glomerulin periferinde gelismeye meyilli olan bu nodiller, mezengiumdan

kaynaklandiklart i¢in, glomeril kapiller kivrimlarin1 daha da perifere iterler. Bu
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kapiller kivrimlar1 siklikla nodiil ¢evresinde halolar meydana getirir. Bu belirgin
degisiklige ilk kesfedenlerin adlarindan dolayr Kimmelstiel- Wilson lezyonu adi
verilmistir (45). Bu nodiiler lezyonlar hastaligin ge¢ doneminde goriilen DN’nin
histopatolojik olarak tan1 koydurucu bulgusudur (46). Peryodik Asit- Schiff boyasiyla
pozitif boyanma gosterirler.

Renal ateroskleroz ve arterioskleroz, diabetiklerdeki sistemik damar
etkilerinin bir parcasidir. Bobrek en sik ve en siddetli etkilenen organdir. Hyalen
arterioskleroz sadece afferent arteriolleri degil, ayn1 zamanda efferent arteriolleri de

etkiler efferet arterioskleroza diabetli olmayan kisilerde nadiren rastlanir.

2.6. Ultrasonografi Fizigi

2.6.1. Ultrason Dalgalarinin Temel Ozellikleri

Dalgaboyu ve Frekans

Ses, maddenin iginden gegen mekanik enerji basincindaki degisim sonucu
olusan bir dalgadir. Zamana gore basingtaki degisim sesin temel 6l¢giim birimi olarak
kullanilir. Denge durumundaki bir ortam iginde partikiillerin mekanik titresimlerinin
birim zaman (sn) i¢inde tekrarlama sayis1 16-20.000 arasinda oldugunda duyulabilir
ses ortaya cikar. Titresimlerin tekrarlama sayis1 20°den az ise infrases, tekrarlama
sayis1 20.000°den fazla oldugunda ise ultrases olarak adlandirilir. Duyulabilir sinirin
tizerinde frekansa sahip ses dalgalarina ultrases adi verilir. Akustik frekans, birim
zaman (sn) igindeki titresim sayisi olup akustik frekansin birimi Hertz (Hz)’dir.

Tanisal uygulamalarda 1-15 MHz arasindaki frekanslar kullanilir (47-50).

Sesin Yayilim

Ultrasonografinin temelini puls-eko prensibi olusturur. Hedefe bir ultrason
pulsu gonderilir ve hedeften gelen eko geri alinir. Akustik basing dalgalari, sesin
dokudaki ilerleme yontine paralel ise longitudinal, dik ise transvers dalga olarak
adlandirilir. Viicutta kompakt kemik disindaki dokularda olusan dalga tipi
longitudinaldir. Kompakt kemikten hem transvers, hem de longitudinal dalgalar
iletilebilir. Ses dalgalarinin yayilma hizini; ortamin cinsi, yogunlugu, 1sist ve diger
baz1 faktorler belirler. Dokularda ise sesin yayillma hizi, dokunun iki Onemli

parametresine baglidir. Bunlardan birincisi dokunun sertligi [(B), (Bulk modiilus),
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(Stiffness)], ikincisi ise dokunun kiitle yogunlugudur (g). Burada B;
sikistirilabilirligin (K, compressibility) tersidir. Sesin yayilma hizi dokunun sertligi ve
yogunlugu arttik¢a artar. Yumusak dokularda sesin ortalama hizi 1540 m/sn’dir
(47,48).

Dalga o6zelliginden dolay1r ses enerjisinin frekansi (f) ve dalga boyu (X)
bulunur. Sesin yayilim hizi bu 6zellikler ile dogru orantilidir (V= X x f) (47).

AKustik Impedans

Akustik impedans, dokularin ses dalgalarinin yayilimina karsi gosterdigi
direnctir. Ultrason cihazlarinda yansiyan ses (yanki) kullanilarak goriintii olusturulur.
Yankinin olusabilmesi i¢in yansitict ara ylizey bulunmalidir. Tamamen homojen bir
ortamdan gecen ses yansitici ara yiizeye rastlamaz, yoluna devam eder ve ortam
anekoik gorlinlir. Farkli fiziksel oOzelliklere sahip dokular arasindaki sinirlarda,
akustik ara yuzeyler bulunur [Ses yayildigi ortamdan farkli akustik impedansi olan bir
ortamin yiizeyi ile karsilasirsa, ag1 degistirerek geriye doner (yansir)]. Geriye yansima
miktarini, ara yiizeyi olusturan dokularin akustik impedanslar1 arasindaki farklilik
belirler.

Akustik impedans (Z), sesin yayildigi ortamim yogunlugu (d) ve sesin o
ortamdaki hizina (v) baglidir (48, 50).

Z=d (kg/m*) x V (m/sn) = Z (kg/m?.sn)

insan viicudunda akustik impedans1 en yiiksek ortam kemik (7,80 kg/m?sn), en
diisiik ortam ise havadir (0,0004 kg/m?sn). Bilyiik akustik impedans farkliliklar1 olan
ara yiizeylerde (kemik ve hava ara ylizeyi gibi) ses enerjisinin biiyiik bir kismi
yansitilir. Daha az akustik impedans farki olan dokularin olusturdugu sinirdan ise ses
enerjisi ¢ok az yansiyarak derin dokulara dogru ilerler. Hava ile doku arasindaki
akustik impedans farki ¢ok fazla oldugundan, sesin yansimasini onlemek icin prob
cilde jel siiriildiikten sonra uygulanir. Yayilma hizinda oldugu gibi, akustik impedans
da, dokunun &zelliklerine baglhidir. Fakat akustik impedans frekanstan bagimsizdir
(47,50).

Ses ve Doku Arasindaki Etkilesim

Ses ve doku arasindaki etkilesimler, yansima, kirilma ve zayiflamadir.
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Yansima (Refleksiyon)

Ses demetinin yansima Ozelligini belirleyen faktorler; akustik impedans,
insidans agis1, yansitici yiizeyle sesin dalga boylar1 arasindaki iliski ve incelenecek
dokunun yiizeyidir. Incelenecek dokular arasindaki akustik impedans farki arttikca
yansima Ozelligi de artar. Insidans agisi, ses demetinin yansitici yiizey ile yaptig
acidir ve dik agrya yaklastikga yansima azalir. Kritik aginin iizerinde ise gelen ses
dalgalarinin tiimii yansir. Kritik ag1, her ortamda sesin hizi ile iligkili olarak degisir.
Ses dalgalarinin karsilagtifi  yiizey diizgiin ve arayiiziin boyutlar1 sesin dalga
boyundan genis ise (0rnegin; diyafram, damar duvarlar1) yansima agis1 gelis acisina
esittir. Yansimayan ses araylizii gecer. Ses dalgalarinin karsilastigi yiizey diizensizse

sacilma gerceklesir (47,49).

Kirilma (Refraksiyon)

Ses dalgasmin bir ortamdan digerine gegerken yon degistirmesine kirilma
denir. Artefaktlara, ¢ozunurlikte azalmaya, uzaysal bikilmeye (distorsiyona) neden
olur. Ultrasonografi goriintiilerinde incelenen yapinin yanlis konumlandirilmasinin

nedenlerinden de biridir (47,49).

Zayiflama (Atenuasyon)

Ultrason demetinde sogurulma, sag¢ilma ve yansima sonucu olan enerji
kayiplaridir. Bunlardan birincisi sogurulmadir. Sogurulma, ses demetinden dokuya
enerji aktarimidir. Bu enerji doku atomlarmna aktarilarak onlarin vibrasyonuna,
rotasyonuna ve isinmasina yol agar. Sogurulma, ortama ve ultrasesin frekansina
baghdir, frekansla dogru orantili olarak artar. Dokunun sertligi ve kolajen miktari ile
dogru orantili olarak sogurulma artar. Doku kalinligi arttik¢a zayiflama da artar.

Diisiik frekanstaki ultrason dalgalar1 daha derindeki dokulara kadar etki ederler.

2.6.2. Ultrasonografi Cihazlarinin Yapisi
1. Ultrasesi yayan ve yankilart alan iinite: Ultrases transduser (¢evirici) tarafindan
olusturulur ve geri yansiyan ultrases de yine ¢evirici tarafindan alinir.
2. Islem birimi ve zaman sayici: Zaman sayacinin komutlar1 dogrultusunda, ultrases
enerjisinin dretilmesini kontrol eden ve geri donen ses dalgalarinin geviricide

meydana getirdigi elektrik enerjisini gorilintiiye doniistiiren birimdir. Goriintii
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olusturmadaki basari, zaman1 miimkiin oldugunca kii¢iik pargalara bolebilmeye
baglidir.

3. Kayit tinitesi: Cihazda olusturulan goriintiilerin kayit edilmesini saglar (47).

Cevirici (Transduser) ve Yapisi

Ultrason dalgalarinin gdnderilmesi ve algilanmasi ¢eviriciler araciligi ile olur.
Elektrik enerjisini mekanik titresimlere, mekanik titresimleri de elektrik sinyallerine
doniistiirme durumuna piezo-elektrik olay denir. Bir piezo-elektrik kristale gerilim
uygulandiginda, kristal uygulanan voltajin polaritesine, geometrisine ve ilk
polarizasyonuna bagli olarak boyuna, enine ya da radyal olarak g¢evresine dogru
genisler ya da daralir. Bu daralip genisleme sonucunda ultrases dalgalar1 meydana
gelir. Onceleri quartz gibi dogal maddelerin kristallerinden yararlanilirken,
gunimuizde PZT (Polycrystalized Tetragonal Zirconia) ya da polarize edilmis seramik
kristaller kullanilmaktadir. Bu amagla tiretilmis seramik disklere ¢evirici anlamina
gelen transduser bazen de prob denir. Ceviriciler kursun zirkonat-titanat gibi
seramiklerden {iretilir. Seramik disklerin kalinlig: ile dretilen sesin frekansi ters

orantilidir, kalinlik azaldikga frekans artar, frekans arttik¢a dalga boyu azalir (47,49).

Ceviricinin i¢inde bulunanlar;

1. Koruyucu tabaka

2. Lens

3. Aktif piezo-elektrik eleman ya da kristal
4. Uyum saglayici tabakalar

5. Arka destek blogu

Gunlik uygulamada ceviriciler genellikle ger¢ek zamanl (real time) olarak
kullanilir. Bu sistemler bir saniyede ¢ok sayida puls gonderip toplayabilme ve gerceve
(frame) olusturabilme yetenegine sahiptir. Saniyede 16 c¢ergeve ve lizerinde
tekrarlanan goruntilemede, g6z imajlari ayri degil siiregen olarak algilar. Gergek
zamanli transduserler mekanik ve elektronik olarak iki tiptir.

Mekanik tip ceviricilerin, donen diskli ve osilasyon gosteren kristalli olmak
tizere iki formu vardir. Mekanik tip g¢eviricilerin sinirli gergeve oranlari, inceleme

alan1 darlig1 ve distorsiyon gibi yetersizlikleri vardir.
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Elektronik tipteki ceviriciler lineer ve faz dizilimli olarak iki grupta toplanir.
Lineer dizilimli ¢eviricilerde bir ¢izgi iizerinde dizilmis 64 ile 200 arasinda degisen
kristaller bulunur ve bunlarin ayni anda uyarilmasiyla olusan ultrases demeti ile
tarama yapilir. Lineer dizilimli ceviriciler ardisik lineer ya da segmental lineer
uyarimli olabilir. Segmental uyarimli ¢eviricilerde, ardisik 4 ya da 5 ¢evirici elemant
es zamanli aktive edilir ve her bir ultrason pulsunda 4-5 kesit ¢izgisi olusur.
Segmental uyarimli ¢eviriciler, es zamanli uyarimli ¢eviricilere gore daha fazla
gorintii ¢izgisi olusturdugundan daha kaliteli goriintiiler elde edilir. Ayrica lineer
ceviricilerin lateral ¢oziiniirliikleri diistiktiir, bu akustik odaklama ile asilmaya
calisilir.

Faz dizilimli (fased array) elektronik c¢eviricilerde, c¢evirici elemanlari
minimal zaman araliklariyla kademeli olarak uyarilir ve goriintiileme alan1 siipiiriiliir
tarzda taranir. Bunlarda ultrasesin yayilmasi ve toplanmasi sektor seklindedir.

Elektronik c¢eviricilerde ses demetinin etkin oldugu fokus zonu konkav

fokuslayicilar tarafindan odaklanir ve ayarlanir (47).

Ultrasonografide ¢ozunurlik
Coziiniirliik, cihazin yan yana iki noktay ayirt edebilme gliclnu gosterir.

1. Aksiyel ¢ozlnurluk: Ses dalgasinin izledigi yol boyunca iki farkli noktay: ayirt
edebilme yetenegidir. Aksiyel ¢oziiniirliik génderilen pulsun uzunlugunun yarisi
kadar olabilir.

2. Lateral ¢ozunirlik: Sesin dalgasina dik diizlemdeki iki noktay: ayirt edebilme
yetenegidir. Lateral ¢oziliniirliik probun ¢ap1 ve odaklanmasindan etkilenir. Demet
genisligi azaldikga, lateral c¢oOziintirliik artar. Frekans arttikga ¢oziiniirliik

artmaktadir, ancak dalgalarin daha derin dokulara etkisi azalmaktadir (49,50).

2.6.3. Ultrasonografik Gosterim Metodlar1 (Mod)
Ultrasonografik dalgalarin gonderilmesi ile dokulardan elde edilen sinyaller
monitorde ti¢ degisik bigimde gosterilir.
MOD (amplitiid modu): A-mod ya da amplitiid modu, vertikal eksende ddnen
eko sinyallerinin amplitiid giiciinii ve horizontal eksende zamani (mesafe) gosteren
tek boyutlu goriintii olusturur. Bunlar grafikler halinde monitdrde gosterilir. Olgiim

degerleri niceldir.
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MOD (brightness, parlaklik modu): Ekonun yogunluguna gore noktanin
parlakligin1 degistirerek gosterir. Yer ve yon islemi icin B-mode kullanilmaktadir. 1k
olarak kullanilan ‘bistable’ gosterim modunda, belli degerin altindaki amplitiidler
parlak olmayan (siyah) seklinde ve esik degerin {lstiindeki amplitiidler ayni
parlaklikta (beyaz) olarak gosterilmekteydi. Gri-skala gosterimde ise, her amplitiid
degeri belirli bir gri tonu ile eslestirilip monitore aktarilir. Rutin uygulamalarda,
gercek zamanli, gri-skala, B-mod kullanilmaktadir.

M-MOD (motion, hareket modu): Hareketli yapilardan yansiyan dalgalar
horizontal eksende zaman, vertikal eksende ise derinlik grafigi seklinde monitore
aktarilir. Daha c¢ok eko kardiyografi adi ile kardiak fonksiyonlarin izlenmesinde

kullanilir (47,49,50).

2.6.4. Ultrasonografik Artefaktlar

Reverberasyon Artefakti

Ceuvirici ile incelenen dokular arasindaki asirt akustik impedans farkina bagh
olarak ortaya cikar. Birbirini paralel takip eden farkli yansitici yiizeyler arasinda ses
demeti bir ka¢ defa geri doniip yansir. Tekrarlamalar nedeniyle yansitici yiizeyin
derininde giderek azalan ekolar olusur. Mesane, safra kesesi ve ylizeye yakin kistlerin
duvarinda olusur. Pozisyon ile yer degistirmemesi, yer ¢cekiminden etkilenmemesi ve

eko siddetinin derine dogru azalmasi ayirtedici 6zellikleridir.

Ayna Artefakti

Ses demetinin dlizgiin ve giiglii bir yansitici yilizeyle karsilasmasi sonucu
olusur(kemik, plevra, diafragma gibi). Giiclii yansitici ylizeyin yakininda yer alan
objeler yiizeyin arkasinda da varmis gibi goriiliir. Gri skala goriintiilerde olusan bu
artefakt Doppler goruntulerde, Doppler kazanci ¢ok yiiksek ya da ¢ok diisiik
ayarlandiginda, Doppler agis1 900’ye yakin oldugunda olusabilir.

Kuyruklu Yildiz Artefakti
Ses demetinin, kendisini zil gibi titrestirecek bir yap1 ile karsilasmasi sonucu

olusur. Yansitici ylizey araciligi ile ¢eviriciye arka arkaya yankilar doner ve ardinda
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parlaklig1 giderek azalan kuyruk goriiniimii olusur. Solid organlardaki sagma taneleri,

metalik siiturlar, safra yollarinda gaz, safra kesesi duvarindaki polipler neden olabilir.

Akustik Golge Artefakti
Ses demetinin tamamina yakininin, yolu lstiindeki bir yapi tarafindan geri
yansitilmasi sonucu olusur. Geride kalan bolge ekosuz-siyah bant seklinde goriiliir.

Kemikler, kalsifikasyon ve gaz akustik golgeye neden olur.

Akustik Yanki Artimi (Giiglenme) Artefakti
Ses demetinin, icinden gectigi doku tarafindan komsu dokulardan daha az
zayiflatilmas: ile olusur. Siklikla sivi dolu yapilarda goriliir. Gegtigi dokunun

arkasinda guclenme (hiperekojenite) olusur.

Kirilma (Refraksiyon) Artefakti

Ses demetinin farkli yayilim hizindaki dokulardan geg¢isi sirasinda olusur. Ses,
hizl1 yayildigr solid dokulardan yavas yayildig: kistik yapilara gegerken konverjans,
tersi durumda diverjans gostererek kirilir,

Kirllmaya bagli diger bir artefakttir. Ornegin obez hastalarda abdominal
incelemede, orta hattan yapilan transvers planda tiibiiler yapilarin ¢ift goriiniisii, sesin
karin 6n duvarindaki yag dokusu ile rektus kasi arka duvarmin olusturdugu yiizey

tarafindan kirilmasina baglhdir.

Aks Dis1 Artefakti
Ses demeti ilerlerken merkezden cevreye dogru keskinlii azalir. Sesin

yogunlugu fokus zonunda en yiiksektir.

Kesit Kalinhig1 Artefakti

Ses demeti kalinlig1 incelenen kistik bir olusumun genisliginden daha fazla
ise, ses demetinin bir kism1 kesit plan1 disindaki yapilara ¢arpip kist i¢ine projekte
olur. Incelenen yap1 iginde camur-piiy benzeri goriiniim olusur. Bu durum incelenen

bolgeye uygun fokus secilmesi ile dnlenebilir (47).
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2.7. Doppler Ultrasonografi Fizigi

Doppler ultrasonografi, kan akiminin niteligini degerlendirmede ve niceligini
saptamada temel yontem konumundadir. Doppler kaymasi, Johan Christian Doppler
isimli Avusturyali bir fizik¢i tarafindan 1842 yilinda tanimlanan bir gézlemdir. Sabit
frekansh bir ses kaynagi yaklastikga daha tiz (artmis frekans), uzaklastikga daha pes
(azalmis frekans) olarak isitilir. Ayn1 olay kaynak sabit, dedektor hareketli oldugunda
da gozlenir. Ses frekansindaki harekete bagli bu degisime doppler kaymasi adi verilir.

Doppler bilgisi hem siirekli salinan ses demeti, hem de puls seklinde iiretilen
ses ile elde edilir. Goriintii elde etmek i¢in sesin puls seklinde gonderilmesi gerekir.
Uyarilan transduser elemanlarinin iirettikleri ses bir dalga boyu/frekans spektrumu
seklindedir. Bu spektrumun genisligi {iiretilen pulsun boyutu ile iligkilidir. Puls
kisaldik¢a spektrum genisler. Pulsun kisalmasi goriintiiniin ¢dziimlenmesini arttirir,
uzamasi sesin frekans bandin1 daraltir. Doppler dl¢timleri dar frekans bandi ile daha
hassas yapilir.

Doppler US ile akim incelenirken eko kaynagi, kanin sekilli elemanlarinin
(eritrositlerin) ylzeyidir. Gonderilen sesin dalga boyu eritrosit yiizeyinden ¢ok blyuk
oldugu i¢in temel olay sa¢ilmadir. Parankim goriintiisiiniin de nedeni olan bu tip
sacilma “RayleighTyndall” sacilmasi olarak adlandirilir. Bu sagilmanin miktar1 ses
demetinin frekansinin dordiincii kuvveti ile dogru orantilidir. Akan eritrositlerden
sacilan ses iist iliste binerek transdusere ulasir. Bu nedenle Doppler US’de, gerekli
penetrasyonu saglamak sartiyla olabildigince yiiksek frekans segilmelidir.

Doppler US ile kan akim1 degerlendirilirken temel prensip damara belli bir a¢1
ile gonderilen ses demetinin frekansinin, akimin yoniine ve hizina gore degismesini
saptamaktir. Gonderilen ses demetinin frekansindaki degisim Doppler esitligi ile

gosterilir.

fd=2f,xvxcos0/c

fd : Doppler kaymasi

: Transduserin frekansi

: Akimin hizi

cos : Kosinus (cos 00 = 1, 30° = 0.87, 45°= 0.707, 60°= 0.5, 90°= 0)
: Ses demetinin agisi

¢ : Sesin dokudaki hiz1 (1540 m/sn)

< &
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Doppler esitligine gore Doppler kaymasi transduserin frekansi, kan akiminin
hiz1 ve ses demetinin damar duvari ile yaptig1 a¢inin kosiniisii ile dogru orantilidir.
Kosiniis degeri, ac1 daraldikca artar. Doppler esitliginde bilemedigimiz tek degisken
kan akiminin hizidir (v). Diger faktorler 6nceden belli oldugundan Doppler frekans
kaymasi kan akim hizi ile dogru orantilidir.

Hiz1 belirlemede kan damari ile ses demeti arasindaki ac1 (0 agis1) 6Gnemlidir.
Ag¢1 ne kadar dar ise Doppler kaymasi o kadar yiiksektir. A¢1 arttikca Ol¢iimlerin
hassasiyeti azalir. 60 den genis agilarla yapilan incelemelerde hiz Glgiimlerinde
hatalar belirginlesir. Damar duvarma 302 den dar bir actyla gelen sesin biiyiik boliimii
yansir. Bu nedenle akim hiz1 8lgiiliirken doppler agis1 30°-60° arasinda olmalidir.

Doppler US klinikte devamli dalga Doppler, spektral Doppler ve renkli
Doppler olmak iizere baslica iic sekilde uygulanir. Incelenen damarinda birlikte
goriintiilendigi spektral Dopplere; dupleks Doppler, renkli Doppler ile birlikte yapilan
sekline de tripleks Doppler denir.

Devamh Dalga (Continuous Wave-CW) Doppler: Doppler verilerinin
degerlendirilmesinin en basit yontemidir. Akima bagli olarak saptanan frekans
degisikligi ses seklinde verilir. Dinleyerek akimin hizi, pulsalitesi ve tiirbiilansi
degerlendirilir. Ses spektrumunun analizi kalitatiftir ve tlimiiyle subjektiftir.
Degerlendirme ustalik ister. Sadece akimin varligini saptamak ise basit bir islemdir ve
ustalik gerektirmez. Bu nedenle obstetride ¢ocuk kalp seslerini, vaskiiler cerrahide
periferik dolagimi arastirmada oldukga sik kullanilmaktadir.

Spektral Doppler: Pratikte B-mode gorintileme ile integre edilerek
kullanilir ve dupleks Doppler yontemi adini alir. Dupleks Dopplerde B-mode yontemi
ile kan damarlarinin patomorfolojisi incelenir. Doppler analizi yapilacak bdlgenin
lokalizasyonu, boyutu (range gate) ve gonderilen ses demetinin agis1 B-mode gorinti
lizerine isaretlenir. Secilen range gate’den donen ekolardan ¢ikarilan frekans farki
monitdrde B-mode goriintiiniin yaninda hiz/zaman (cm/sn) veya frekans (kHz)/zaman
grafigi seklinde ayn1 anda izlenebilir.

Kan akim yonii horizontal ¢izginin alt ve iist taraflari ile belirlenir. Genellikle
ses demetine yaklasan akim ¢izginin {istiinde, uzaklagsan akim altinda yazdirilir.

Renkli Doppler US (RDUS): Akima ait Doppler bilgisi, dokuya génderilen
bir puls cizgisi boyunca birgok ornekleme alani (gate) alinarak elde edilir. Spektral

Dopplerdeki tek ornekleme alanina karsilik RDUS’de multigate 6rnekleme yapilir.
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Bu alandan gelen bilgiler yonii ve hizina gore renklendirilip, damar goriintiisiiniin
icine yerlestirilirse renkli Doppler gortntuleri elde edilir.

Renkli Doppler goriintiileri akim hakkinda kalitatif bilgiler verir. Bu nedenle
pratikte ¢ogunlukla yalniz basma degil, hiz-zaman spekturumu ile birlikte kullanilir
ve renkli dupleks Doppler veya tripleks Doppler yontemi adini alir.

Renkli gorintilemede akimin yonii (kirmizi veya mavi renkler), faz kaymasi
ile belirlenir. Renkli Doppler goriintiileri aslinda bir spektral goriintiilemedir. Spektral
degerler grafikle degil renklerle ifade edilir. Akimin hiz1 ve sekliyle ilgili bilgiler ise
renk tonlartyla (renk saturasyon kodlamasi) veya farkli renklerle (degisik renk
kodlamasi1) gosterilir. Renk saturasyon kodlamasinda transdusere gore akimin yonii
mavi veya kirmizidir; akimin hizi rengin tonlar ile belirtilir. Acik, parlak tonlar hizli
akimi, koyu tonlar yavas akimi gosterir.

Power Doppler US: Renkli Dopplerde goriintii olusturulurken kullanilan
oOlglt ortalama Doppler kayma frekansidir. Power Dopplerde ise gorinti, Doppler
sinyalinin entegre gucu (amplitiidii) ile olusturulur. Bu giic Doppler kaymasini
olusturan eritrositlerin sayilari iliskilidir. Goriintiideki renklerin tonu ve parlakligi
Doppler sinyalinin giiciinii gosterir. Frekans ve faz sifti kullanilmadigi i¢in akimin
hiz1 ve yoniyle ilgili bilgi yoktur. Dolayisiyla goriintiide Doppler acisininda etkisi
yoktur; aliasing’den de bahsedilemez. Yontemde giriiltiinlin daha az olmasi
kullanilabilir dinamik range genisleterek aygitin duyarliligini arttirir, yontemin yavas
akimlara duyarlilig: artar.

Inceleme olciitleri: Doppler US’de kullandigimiz 2 6l¢iitiimiiz vardir.

1. Frekans kaymasi: Kan akimmin hizint belirler. Donen sesin frekansi
frenkansi, gonderdigimiz sesin frekansindan yiiksekse Doppler kaymasi
pozitif, tersi ise negatif olarak kabul edilir.

2. Faz kaymasi: Doppler kaymasinin faz degisikligidir. Transdiisere gore akimin
yonuni belirler.

Frekans Secimi: Doppler kaymasi transdiiserin frekansi ile dogru orantilidir.
Yiksek frekansli transdiiserler akima duyarliligi arttirir, fakat yiiksek frekanslarda
penetrasyon azalir.

Ornekleme boyutu (gate): Ornekleme alaninin uygulayici tarafindan
ayarlanabilen bir hacmi vardir. Derinligi pulsun uzunluguna (i¢indeki dalga sayisina),

eni ise ses demetinin kalinligima baghdir. Tipik bir Doppler pulsunda 5-20 arasinda
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dalga bulunur. Dupleks Doppler de 6rnekleme hacmi damarin goriintiisii Uzerinde
isaretlenir. Alinan Doppler sinyalinin yogunlugu bu hacim i¢indeki sagici1 yiizeylerin
sayst ile orantilidir. Ornekleme hacminin boyutu arttik¢a hiz spektrumu genisler.

Ornekleme hizi (PRF ‘‘pulse repetetion frequency’’): Birim zaman
icerisinde gonderilen puls sayisidir. Doppler bilgileri bu pulslarla 6rneklenir. Shannen
ornekleme teorisine gore dogru bir 6l¢iim igin drnekleme hizi, saptanacak Doppler
kaymasinin en az iki kati olmalidir. Saptanabilecek Doppler kaymasinin en yiiksek
frekanst PRF/2°dir. Bu degere Nyquist frekansi, bu simirlamaya da Nyquist
sinirlamas1 adi verilir. Nyquist sinirlamasin1 asan Doppler kayma hizlariin, ters
yonde yavas akim seklinde goriilmesine ‘aliasing’ denir.

Duvar filtreleri: Damar duvari belirgin bir yansitict yiizeydir. Pulsasyonlarin
bu ylizeyleri yavas hareket ettirmesi sonucu yliksek amplitiidli, diisiik frekansh
Doppler kaymasi ortaya ¢ikar. Damar duvarindan kaynaklanan bu istenmeyen etkiyi
ortadan kaldirmak igin, Doppler aygitlarinda duvar filtresi ad1 verilen devreler vardir.
Genel olarak filtreleme ile 501600 Hz araligindaki frekanslar tutulur. Filtre se¢imi,
kandan gelen doppler bilgilerinin kaybina yol agmayacak sekilde yapilmalidir.

Cerceve miz1 (“frame rate”): Bir gorlntiiniin olusturulma hizidir. Renkli

Dopplerde calisilan alanin (pencerenin) biiylimesi ¢erceve hizini diistirtir.

Hemodinami

Doppler ile elde ettigimiz verileri anlamak ic¢in kan basinci, akim ve hiz
arasindaki ilisikiyi 1y1 bilmemiz gerekir. Akimi, damarlarin uglar1 arasindaki basing
farki ve damar direnci belirler. Akim= basing farki/direng. Akima direng ise damarin
¢ap1, uzunlugu ve kanin viskozitesi ile iligkilidir. Direng= viskozite x uzunluk/gap4.
Direnci belirleyen en 6nemli faktdr damarin ¢apidir.

Akim karakteristigi arter ve venlerde farkli oldugu gibi her organ sistemine
giden damarlarda da degisiktir. Spektrumda ve renkli Doppler incelemelerinde farkli
goriinlimler veren plug, laminar ve tiirbiilan olmak {izere baslica {i¢ tiir arteryel akim
Ornegi vardir.

Plug akim; aort ve biiyilk damarlar igerisindeki diizgiin akim seklidir.
Damarin bir kesiti igerisindeki tiim kan akim hizlar birbirine esittir. Spektrumda plug
akimi ince bant ve bos pencere ile karakterizedir. Renkli Dopplerde ise damar

Idmenini dolduran renk, her tarafta ayni tondadir.
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Laminar akim; 5 mm ve daha kiiciik ¢capli damarlarda goriilen normal akim
seklidir. Bu tiir akimda liimenin ortasindaki akim hizli, duvara yakin perifer
bolgelerdeki akim ise siirtiinme etkisi nedeniyle yavastir. Damar merkezindeki kan
akim hizlar1 damar duvarina yakin kesimlerdekinden daha ytiksektir. Spektrumda
akim ¢izgisinin alt1 sifir ¢izgisine kadar doludur. Renkli dopplerde laminer bir akimin
merkezi duvara yakin kesimlere gore daha agik tonlarda goriiliir.

Tirbiilan akim; hiz dagiliminin ¢ok genis oldugu ve hatta ters akimlarin
bulundugu akim seklidir. Normalde genis bir yere giris ve dar bir yerden c¢ikislarda
goriiliir. Grafik karakteristigi bandin belirgin bir sekilde genislemesi ve dolayisiyla
pencerenin ortadan kalkmasidir. Renkli Dopplerde tlrbilans her iki rengin karigimi
ile karakterizedir.

Arteryel akim pulsatil dalga formundadir ve sistoliin baslangicinda dik bir
cikis, diyastolde ise daha az dik bir inis egrisi ¢izer. Vendz akim ise daha az

pulsatildir.

AKkimin degerlendirilmesi

Doppler US ile akim karakteristikleri incelenirken Onemli olan nokta
damardaki normal akim Orneginin iyi bilinmesidir. Akan kanda sekilli elemanlarin
hizlar farkli oldugu gibi akim yoénleride her zaman damar duvarmna paralel degildir.
Bunun nedenleri:

1. Sirtiinme nedeniyle duvara yakin akimin daha yavas olmasi

2. Liimen diizensizliklerinin akim hizin1 bolgesel olarak degistirmesi

3. Tiirbiilan akimin Doppler acilarinin devamli degigmesi

4. Akimin devamli degil pulsatil karakterde olmasidir.

Doppler US ile elde edilen akim bilgileri niteliksel veya nicelikseldir.
Akimdaki degisiklikleri goreceli olarak degerlendirmek amaciyla yapilan 6l¢timler ise
yar1 niceliksel akim bilgileri verir. Doppler US ile elde edilen niteliksel akim bilgileri
akim varligi, yonii ve seklidir. Akimin hiz1 ve hacmi ise niceliksel akim bilgileridir.
Pik sistolik / diyastol sonu hiz indeksi, Rezistif indeks (RI) ve Pulsatilite indeksi (PI)
yar1 niceliksel akim bilgileridir.

Akim varlig1 ile yoniiniin ve akim hizinin saptanmast Doppler US’nin temel
islevidir. Akim hacmi ise, damarin bir kesitinden degisik hizlarda akan kanin tiimiinii

temsil eder. Bu nedenle eger biz liimendeki tiim farkli hizlar1 Glgebilirsek akim
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hacmini formiiliine gore hesaplayabiliriz. Akim (cm?® /sn)= Ortalama hiz (cm/sn) x
kesit yiizeyi (cm?).

Kesit yiizeyi sistol ve diastolde degisir. Bu ylizden her zaman dairesel sekilde
degildir. Ortalama hiz hesaplama yontemlerindeki hata paylar1 da yiiksektir. Bu
nedenle akimin hacim o6lgiimiindeki duyarliligi disiiktir. Dolayisiyla Doppler
US’deki akim hacim degerleri sadece sinirli bir yaklasimi ifade eder.

Yar1 niceliksel Doppler US verileri akima direncin degerlendirilmesi amaciyla
yapilan hesaplamalardir. Olgiilen direng, akima kars1 tiim etkenlerden kaynaklanan
direnglerin toplamidir ve damarin Doppler spektrumundan hesaplanabilir. Direng,
akimi kendi icerisinde degerlendiren bazi indekslerle gosterilir. Pratikte bu amagla, su
indeksler kullanilir.

1. Rezistif indeks (RI) = Pik sistolik hiz — End diastolik hiz /Pik sistolik hiz

2. Pulsatilite Indeksi (PI) = Pik sistolik hiz — End diastolik hiz / Ortalama hiz

3. Pik sistolik hiz / End diastolik hiz

Bu indeksler olduk¢a kaba olmakla birlikte anormal akimin
degerlendirilmesinde yararlidir. Pik sistolik /diyastol sonu hiz orani obstetride
umbilikal kord ve uteroplasental akimin degerlendirilmesinde kullanilir. Rezistif
indeks, payda hi¢bir zaman sifir olmayacagindan daha duyarli kabul edilir ve
ozellikle renal transplantlarin incelenmesinde kullanilir. Pulsatilite indeksi ise
ortalama hiz dikkate alindigindan daha duyarli gibi goriiliir. Ancak ortalama hizin
elde edilis yontemi konusunda tartigmalar ve zorluklar oldugundan kullanimi yaygin

degildir.

Artefaktlar

Aliasing artefakti, yavas oOrneklemeden dogar. Spektral Dopplerde sifir
cizgisinin ters tarafinda diisik hizli akim spektrumu seklinde gorilir. Renkli
Dopplerde renk mozayigi veya her iki yone akimi gosteren renklerin karisimi
seklindedir. Aliasing Spektral Dopplerde sifir ¢izgisini asagiya ¢ekmekle
duzeltilebilir. Pratikte aliasingi 6nlemenin en kolay yolu PRF’yi artirmaktir. Derin
incelemelerde diisiik frekanshi transduser segmek ve/veya 0 acisini artirmak aliasingi
Onlemeye yardim eder. Ayna goriintiisii artefakti, yiiksek uygulama agilarinda,
Ozellikle diisiik SNR’de, zayif Doppler sinyallerini saptamak amaciyla gain artirildigt

zaman gozlenir. Spektral Dopplerde sifir ¢izgisinin her iki tarafinda benzer hiz
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egrileri seklinde goriiliir. Renkli Doppler goriintiilemede, genis uygulama agilarinda,
damar duvarina parelel olmayan akimlar sorun yaratir. Bu akimlar yan yana komsu
kirmiz1 ve mavi bolgeler veya kirmizi mavi renk karigmasi seklinde goriintiilenir.
Derinlik ikilemi, siklikla diigiik frekansli transduserlerde, yiiksek PRF ve yiiksek
Doppler kazanglar1 kullanildiginda ortaya ¢ikar. Derinden gelen ekolar, zayiflama
nedeniyle belirli bir esik seviyesinin altinda kaldigindan derinlik ikilemi pratikte
sorun olusturmaz. B-mod benzeri ayna goriintiisii artefakti, iki giiclii yansitict
arasinda ses dalgasinin yansimasi bu iki yap1 arasindaki alanin distalde, 6zellikle
akciger ve trakea gibi ekosuz alanlarin iizerinde ayna goriintiisii seklinde olugsmasina
neden olur. Color-overwrite artefakti, akima duyarliligin artirildig1 sartlarda ortaya
cikar. Hastanin hareketi veya solunum hareketlerinin dokuda olusturdugu frekans
kaymasi, ¢cok yavas akimin frekans kaymasina yakin degerde olabilir. Aygit bu kii¢iik
goreceli frekans kaymalarini ya gri 6l¢ek ya da renkli olarak yazmak zorundadir.
Yumusak dokulardan donen ekolarin amplitiidii akimdan donenlerden ¢ok yiiksektir.
Yuksek amplitudli ekolar gri 6lgekle kodlanir. Hipoekoik veya anekoik alanlardan
gelen diisiik amplitiidlii ekolar ise renkle kodlanir. Ornegin karotis artere komsu Kistik

bir kitle, anevrizma gibi renklenebilir (51).

2.8. Nativ Renal Doppler Ultrasonografi

Ultrasonografi sagladigi noninvaziv ve gergek zamanli anatomik bilgiler
sayesinde, bobrek goruntilemesinde vazgegilmez bir yontem haline gelmistir (52).
Bobreklerin lokalizasyonlarinin belirlenmesi, boyutlarinin ve parankim kalinliginin
Olctlmesi, parankim eko paterni, kontur 6zellikleri, toplayici sistem genislemeleri ve
yer kaplayici lezyonlarin gosterilmesi konvansiyonel US ile saptanan Onemli
Ozelliklerdir. Bununla birlikte gri skala US ile fizyolojik bilgiler elde
edilememektedir. Buna eklenen renkli ve/veya spektral Doppler komponentleri ile
hemodinamik bilgilerin giivenilir sekilde elde edilmesi miimkiin olmustur (52,53).

Inceleme Teknigi: Nativ renal damarlarm  dupleks ultrasonla
degerlendirilmesi teknik olarak zor bir muayenedir. Ne varki, ultrason yapan kisi, az
sayida hasta tecriilbesinden sonra bu konuda ustalasir ve muayeneyi kisa sirede
yapacak hale gelir (54). Renkli Doppler US tetkikini gii¢lestiren etkenler arasinda
obezite, asir1 meteorizm, hastanin soluk tutma ve sabit kalma konusundaki

uyumsuzlugu, biiylik aort anevrizmalari, yogun vaskiiler kalsifikasyonlar sayilabilir.
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Butin bu faktorler nedeniyle ozellikle renal arterlere yonelik Doppler tetkiklerinin
%5-30’unda inceleme teknik olarak basarili olamamaktadir (52, 55-57).

Basarili Doppler muayenesinin birkag anahtar noktasi vardir. Ultrason
dalgalarin1 dagitan ve degerini diisiiren barsak gazlarinin miktarini azaltmak igin,
hastanin yeterli derecede hazirlanmasi 6nemlidir. Hastanin muayeneden once 12 saat
a¢ kalmasi oOnerilir ve vaskiiler yapilarin daha iyi degerlendirilmesi i¢in sabah
kahvaltidan 6nce muayene edilir. Doppler US muayenesi en az 20 dakika iginde
yapilmali ve 40 dakika i¢inde tamamlanmalidir (54).

Goriintiilemelerin ¢gogunda 3-, 3.5- ya da 5- MHz problar kullanilir (53). Hasta
dekibit veya oblik pozisyonda yatirilir, prob karaciger ve bobrek boyunca renal arter
ve aortaya odaklanir. Her iki renal arter, faydali bir referans noktasi olarak
degerlendirilen superior mezenterik arterin ¢ikim yerinin hemen asagisinda,
proksimal abdominal aortadan orijin alirlar. Sag ana renal arter anterolateral
lokalizasyondan kaynaklanmakta ve inferior vena kavanin posteriorundan
gecmektedir. Solda ise ana renal arter, genellikle aortanin lateral veya
posterolateralinden kaynaklanir. Koronal kesitlerde, sag ve sol ana renal arter birlikte
gOrintiilenebilir. Spektral Doppler muayenesi sadece ilgilenilen damardaki akim
bilgisini elde edecek sekilde kiigiik 6rnekleme voliimlerinde uygulanir. Puls Doppler
orneklemesi 60° ve altinda uygulanir. 60° ve iistiindeki agilar kullanilmaz, ¢iinkii bu
piksistolik hiz 6l¢iimlerini artirir (54). Optimal olarak Doppler skalasi aliasinge yol
agmayan, en diisiik frekans sinirlarina (PRF) gore ayarlanmahidir (6,53,58). Her iki
renal arter orijin noktasindan bobrek hilusuna kadar, ana hiler dallarini igerecek
sekilde (miimkiinse) renkli akim goriintiilemesiyle degerlendirilmelidir. Stenoza bagl
olabilecek yiiksek hizli akim, tiirbiilans noktalarina bakilmalidir. Eger anormal akim
alanlar1 yoksa her iki renal arterin orijin, proksimal, mid ve distal boliimlerinden pik
sistolik hiz dl¢iimleri yapilmalidir. Renal arter seviyesindeki abdominal aortadan aci
diizeltilmis pik sistolik hiz Olglimleri elde edilmelidir. Bu aortik hiz olgiimleri,
renoaortik hiz oranini belirlemekte kullanilir.

Renal arter Doppler muayenesinde protokol bdbreklerin butin olarak
degerlendirilmesini icerir. Bobrek muayenesi i¢in sag ve sol dekiibit pozisyonlari
tercih edilen hasta pozisyonlarindadir. Bobrek uzunluklart olgiiliir, renal parankim
ekojenitesi ve kalinliklar1 not edilir. Ayrica bobrekler atrofi, skarlagsma, hidronefroz,

tas ve kitle agisindan degerlendirilir (54). Her iki bobrek (st, orta ve alt bolimlerdeki
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intrarenal arterlerden en az yedi dalga formlar1 elde edilmelidir. Iyi bir analiz igin
temiz ve artefaktsiz dalga formlar1 elde etmek Onemlidir. Bu spektral gorlntiler
ayarlanarak basarilir (54). Optimal olarak Doppler skalasi aliasinge yol agmayan en
diisik frekans smirlarina (PRF) gore ayarlamalidir (53). Intrarenal arterlerin
kalibrasyonlar1 genellikle 3 mm’den daha kuguktir. Bu nedenle akim yonleri uygun
aciyla degerlendirme (30-60°) yapilmasma olanak vermez (59). Agiya bagiml
olmayan indekslerde ise akimin yoniinii saptamak gerekmez. Bu indeksler sunlardir:

RI (Rezistif indeks), PI (Pulsatilite Indeksi) ve Sistolodiastolik Oran (60).
Rezistif Indeks (RI) = Pik sistolik hiz — End diastolik hiz /Pik sistolik hiz
Pulsatilite Indeksi (PI) = Pik sistolik hiz — End diastolik hiz / Ortalama hiz
Sistolodiastolik Oran = Pik sistolik hiz / End diastolik hiz

Normal sartlarda renal arteriyel sistemde kan akimi siireklilik gosterir. Internal
karotis arter ya da vertebral arter gibi, kan gereksinimi fazla olan dokulari1 sulayan
diger arterlerde oldugu gibi, renal arterlerin akim dalga formlarinda da sistolik ve
diastolik hizlar arasindaki fark azdir. Dolayisiyla normal renal arteriyel
sistolodiastolik oran, Ri, PI degerleri baska arterlere gore diisiiktiir. Cocuk yas
grubunda ise normal olarak bu indeksler yiiksek olup, yenidoganda 0.70 civarinda
olan RI degeri, eriskin diizeyine ancak 10-11 yaslarinda iner (52,61).

Renal arteriyel dolasimda, perifere dogru gidildik¢e arteriyel akim hizlari,
akim direnci ve Doppler indeksleri (RI, PI, Sistolodiastolik oran) azalir. Bu nedenle
birden fazla intrarenal damarin 6rneklenip, bulunan degerlerin ortalamalarinin hesabz,
ya da birbiri ile kiyaslanmasi amaglaniyorsa, hepsinin ayni diizeyden (hepsi
segmental ya da interlober arter olmali) 6rneklenmesine dikkat edilmelidir (62). Bu
indeksler olduk¢a kaba olmakla birlikte patolojik akimin degerlendirilmesinde
yararhdir. Pl ortalama hiz dikkate alindiginda daha duyarli gibi goriiliir; ancak
ortalama hizin elde edilis yontemi konusunda tartismalar ve zorluklar oldugundan
kullanimi yaygin degildir. Normal bir bobrekte degerlendirmede en sik rezistif indeks
(RI) kullanilir ve 0.70’in altinda olmas1 gerekir (12).

Rezistif indeks (RI), yasa ve ornekleme bolgesine bagl olarak degisiklik
gostermektedir. Ana renal arterlerde ve hilusta (0.65+0.17) RI degerleri, distal kiigiik

renal arterlere gore daha diisiiktiir. Interlober arterlerde (0.54+0.20) ise en diisiiktiir.



33

Ayrica Ri degerleri yasla birlikte artar (63). Saglikl eriskinlerde, RI (0.56-0.70), PI
(0.7-1.40) aras1 degerler normal kabul edilir (64).
Baz1 patolojilerde, renal vaskiiler rezistansi gosteren indeksler normalden

diisiik ya da yiiksek bulunabilir.

Renovaskiiler rezistans artisina vol acan faktorler (65):

e Akut-kronik bobrek yetmezligi

e Esansiyel hipertansiyon

e  Obstriiktif bobrek hastaliklar:

e Akut renal ven trombozu

e Hipertansif nefropati

e Probun asir1 kompresyonu

e Aortik reglrjitasyon

e Hipotansiyon

e Cocuklar (infant)

e Hematom (subkapsuler-perinefritik)

e Distal renal arter stenozu

Renovaskiler rezistansta azalmaya vol acan faktorler:

e Vazodilatator tedavi
e Proksimal renal arter stenozu
e Artmis kalp hiz1

e Arteriovendz fistil

2.7.1. Obstruktif ve Nonobstruktif Renal Patolojilerde Doppler
Ultrasonografi

Renal Arter Stenozu (RAS)’nda Doppler US: Renal Doppler US
incelemenin, en sik renal arter stenookliziv hastaliklarinda kullanildig1 sdylenebilir.
%60 ve Ustii renal arter darliklarinda hipertansiyona yol agan renal arter darlig1 tedavi
edilebilir olmas1 nedeniyle tanis1 dnemlidir. Toplumun yaklasik %10’unu olusturan

hipertansifler iginde, renovaskuler hipertansifler %3-5’lik bir oran olusturur (52).
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Renal arter stenozunda tanisal Doppler kriterleri; stenozda pik sistolik hizin
180-200 cm/sn veya iizerinde olmasi, renal aortik oranin (RAO) 3.3 veya 3.5’in
tizerinde olmasidir. RAO renal arterde daralmis boliimiin pik sistolik hizinin,
aortadaki renal arter boliimiiniin pik sistolik hizina boliimiidiir. Renal aortik oran,
ciddi renal arter stenozunun tanimlanmasi igin primer kriter haline gelmistir. Renal
arter stenozunun intrarenal arteriyel akim sinyallerinde, pulsus tardus ve parvus
degisikliklerine yol a¢tig1 uzun zamandir bilinmektedir. Intrarenal arter sinyallerinin
dampingi, renal arter stenozu tanisi i¢in degerli bir kriterdir. Damping, sayisal
anlamda akselerasyon indeksinde azalma veya akselerasyon zamaninda artma olarak
tanimlanmustir. Akselarasyon indeksinin 300 cm/sn? den az olmasi veya akselerasyon
zamanimin 0.07 saniyeyi ge¢cmesi patolojik olarak degerlendirilip %60 veya daha
fazla renal arter stenozunu gosterir (52,54,55,66).

Renal Ven Trombozunda Doppler US: Renal ven trombozu (RVT) 6nemli
bir klinik sorun olusturur. Konvansiyonel US’de, akut RVT’de bobrek boyutlarinda
ve parankim kalinliginda artis belirgindir. Kortikal ekoda azalma ya da kistik
alanlarin eslik ettigi, heterojen goriiniim olabilir. Kortikal eko artimi1 ge¢ bulgu
olabilir. Renal vende belirgin, ancak nonspesifik bir bulgu olan boyut artis1 veya
uygun yapili hastalarda trombiisiin bizzat goriilmesi olasidir. Sekonder akut RVT
bulgular1 arasinda renal arter akim direncinin intrarenal 6deme bagl olarak artis1 yer
alir. Diastolik akim azalir ya da tersine donebilir. Bu durum, yiiksek RI ve PI
degerleri ya da ileri- geri renal akim 6rnekleriyle kendini gosterir (52).

Obstriktif Uropatide Doppler US: Obstriiksiyona bagli olarak gelisen
pelvikalisiyel dilatasyon, belirgin oldugu ve semptomatik tarafla ortiistiigii takdirde,
griskala US ile kolayca taninabilir. Ancak tan1 herzaman bu kadar kolay degildir.
Dilatasyonsuz obstriiksiyonlar olabilecegi gibi, belirgin dilatasyona ragmen tikanma
varolmayabilir. Baz1 ¢alismacilar obstriikte bobrekte, karsi taraf bobrege gore artmis
RI ve PI degerlerini saptamislardir. Platt ve arkadaslari, serilerinde 0.70 ve iistii
degerleri patolojik kabul ederek, tikanma tanisinda %92 sensitivite, %88 spesifite ve
%90 dogruluk oranlarm bildirmislerdir (67). RI degerlerinin obstriiksiyonu izleyen
ilk 6 saatte, daha dilatasyon ortaya ¢ikmadan izlenmesinin 6nemli bir avantaj oldugu
One siirilmiistiir. Genel olarak varilan sonug¢ ise, s0z konusu kriterlerin dzellikle

belirgin pelvikaliektazi varliginda daha dogru sonug verdigi yoniindedir (52).
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Arteriovendz Fistuller (AVF) ve Psddoanevrizmalarda Doppler US: Renal
arteriovenoz fistiiller ve psddoanevrizmalar daha ¢ok biopsi gibi girisimsel islemlere
bagl olarak gelisirler. AVF’ler klasik olarak, fistil duzeyinde c¢evre dokuyu
titrestirip, renk artefaktlarina yol acan yiiksek hizda akim, besleyici arterde yiiksek
hizda, diisiik direngli arteriyel akim, drenaj veninde yiiksek hizda arteriyelize
(pulsatil) akimla tanmir. Psddoanevrizmalar genellikle parankim iginde, arteryel
sinyaller igeren Kistik bosluklar halinde g6zlenir (52).

Medikal Renal Patolojilerde Doppler US: Bazi renal medikal hastaliklar
belirgin RI degisimi yaparken, bazilar1 daha normal degerlerle karakterizedir. Ayni
parankim hastaliginda patoloji, bobregin sadece glomertil, tlibilointerstisyel ya da
vaskiiler kompartmanini tutabilecegi gibi, hastaligin form ve siddetine gore degismek
Uzere birkagimi ya da tiimiinii tutabilir (52). Glomeriillerde sinirli kalan patolojiler
indeks degerlerinde anlamli fark olusturmamaktadir (68,69). Buna karsilik vaskiiler
ve/veya tiibiilointerstisyel kompartmani tutan patolojilerde (hemolitik Gremik
sendrom, hipertansif renal hastalik, ge¢c donem diabetik nefropati, vaskuilit) indeks
degerleri yiikselmektedir (68). Bu olgularda Doppler bulgularinin bilateral olusu,
kortikal eko artig1 gibi gri skala bulgularinin da eslik etmesi medikal hastalik tanisi
icin yardimer olabilir. Ancak herhangi bir patoloji i¢in patognomonik sayilabilecek
Doppler bulgusu yoktur. Renal parankim damar yatagindaki direnc artisina yol
agmasi nedeniyle Crush sendromunda RI, PI gibi Doppler parametrelerinde belirgin
artts olmaktadir. Ri degerinin 0.90-1.00 gibi degerlere ulasmasi siktir. Patolojinin
gerilemesiyle birlikte indeksler de normal sinirlara donmektedir (52). Yine yapilan
calismalarda Doopler indeksleri ile kreatinin ve kreatinin klirensi arasinda istatistiksel
olarak anlamli korelasyon bulunmustur (68). Sirotik hastalarda ortaya c¢ikan
hepatorenal sendromda intrarenal Doppler indekslerinde anlamli artis izlenmistir (58).
Ancak bu bulgularm klinik pratikteki degeri ve sirotik hastalarin renal RI degerlerini

izlemenin anlami heniiz ortaya konamamistir (52).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma, Universitemiz etik kurulunca 14.03.2013 Tarih ve 03 sayili karari
ile onayladi. Nisan 2013 - Kasim 2013 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji Poliklinigi’ne bagvuran 63 Tip-2 DM
tanili hasta ve 29 kontrol grubu olgusu dahil edildi. Hasta ve kontrol grubundaki
kisilere yapilacak islemler anlatilip, yazili izinleri alindiktan sonra arastirmaya baglandi.

63 Tip-2 Diabetik hastanin 32’si kadin (%50.8), 31’1 erkekti (%49,2). Diger
diabetik hastalar (Tip-1 DM, GDM vb.), glomeriiler veya tiibiilointersitisyel hastalik
Oykiisii olanlar, viicut hemodinamigini bozacak sekilde kardiyovaskiiler hastalig
bulunanlar, gri skala US incelemede iirolityazis, toplayici sistem dilatasyonu, unilateral
yada bilateral ciddi bobrek atrofisi, bobrek Kkitlesi saptanan olgular calisma dis1
birakildi.

Kontrol grubunda 29 olgunun 12’si kadin (%41,4), 17’si erkekti (%58,6).
Kontrol grubu radyoloji klinigine ultrasonografi tetkiki nedeniyle gelen kisilerden ve
hastane personeli arasindan segildi. Kontrol grubu sistemik veya renal hastalik oykiisii
olmayan, kan ve idrar tetkiki, gri skala ultrasonografi incelemesi normal olan olgulardi.

Tum B-mod US ve dupleks Doppler incelemeleri olgunun Klinik ve laboratuvar
bulgular1 hakkinda bilgi sahibi olmayan aym arastirmaci tarafindan yapildi.
Incelemede, Toshiba Applio 500 cihazi ve frekansi 3,5 MHz olan konveks prob
kullanildi. Ultrasonografi incelemeleri bir gecelik agligi takiben supin veya lateral
dekubit pozisyonda yapildi. Tiim olgularin B-mod US ile bilateral bobrek boyutlari ve
parankim kalinliklari  degerlendirildi. Her bir hastanin incelemesi Doppler
ultrasonografi tetkiki ile birlikte yaklasik 30-40 dakika strd(.

Dupleks Doppler incelemeye RDUS ile baslandi ve intrarenal damarlar
goriintiilendi. Spektral incelemede RI ve Pi degerlendirildi. Bunun igin optimal spektral
dalga formlar elde edildi. Her iki bobrekte Ust, orta ve alt kesimlerden olmak Uizere en
az 3 interlobar arterden 6l¢tiim yapildi ve her bir bobrek icin ortalama alindi. Daha sonra
sag ve sol bobrekten dlciilen degerlerinin ortalamasi alinarak hastanin RI ve PI degeri
olarak kaydedildi.

Hastalarin tiim kan ve idrar analizleri hastanemiz biyokimya laboratuvarinda
yapildi. BUtin hastalarda, serum kreatinin konsantrasyonu, BUN (kan (re nitrojent),

spot idrar protein/kreatinin sonuglar1 ve GFR (Glomeruler Filtrasyon Hizi) degerleri
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kaydedildi. Spot idrarda protein ve kreatinin degerleri sabah ilk idrardan &lculdu. Idrar
toplamada zorluk, uygun toplama yapilamamasi nedeni ile 24 saatlik idrarda proteiniiri
diizeyi bakilamadi. GFR, MDRD (The Modification of Diet Renal disease) formdill
kullanilarak hesaplandi (MDRD formiilii = 170 x (serum Cr)®%®° x (yas) %" x (0.762
hasta kadmsa) x (1.180 hasta siyah irktansa) x (serum BUN)®'" x [(Albumin) +
0.318]).

63 Tip-2 DM olgusu GFR degerlerine gore 5 gruba ayrilarak evrelendi ve

intrarenal RI ve PI degerleri karsilastirildi.

Grup 1 (Evre 1) : GFR normal olan hastalar (90 ml/min/1.73 m?)

Grup 2 (Evre 2): Hafif GFR diisiikliigii olan hastalar (60-89 ml/min/1.73 m?)

Grup 3 (Evre 3): Orta derecede GFR diisiikliigii olan hastalar (30-59 ml/min/1.73 m?)

Grup 4 (Evre 4): Ciddi GFR diisiikliigii olan hastalar (15-29 ml/min/1.73 m?)

Grup 5 (Evre 5): Son donem bobrek yetmezligi (SDBY)) olan hastalar (<15 ml/min/1.73
m?).

Ayrica hasta gruplan diyabet siiresinin Doppler indeksleri Uzerindeki etkilerini
degerlendirmek {tizere olgular diabet siiresi 5 yil alt1, 5-10 yil ve 10 yil {izeri olmak
Uzere subgruplara ayrildi.

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 21.0 programi kullanilmustir. Verilerin normal dagilima
uygunlugunun arastirilmasinda Shapiro Wilk’s testinden yararlanilmistir. Gruplararasi
karsilagtirmalarda normal dagilima sahip verilerin analizinde parametrik testlerden
independent samples t test ve tek yonli varyans analizi (One Way ANOVA)
kullanilmistir. Gruplararas1 farkliliklarin belirlenmesinde ise POST-HOC testlerden
Tukey testi kullanilmistir. Gruplararasi karsilastirmalarda normal dagilima sahip
olmayan verilerin analizinde parametrik olmayan testlerden Mann Whitney U testi
kullanilmustir. Degiskenler arasi iligkilerin belirlenmesinde ise Spearman korelasyon
katsayis1 hesaplanmistir. Olusturulan ¢apraz tablolarin analizinde Pearson korelasyon
analizi ve Yates Ki-kare analizi kullanilmistir. Kategorik 6l¢timler say1 ve yiizde olarak,
stirekli 6lcuimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum-

maksimum) olarak 6zetlendi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 63 Tip-2 diabetik hastanin 32’si kadin (%50.8), 31’1
erkekti (%49,2). Hastalarin yaslar1 38-77 arasinda olup, ortalama yas 58.9 olarak
hesaplandi. 29 saglikli kontrol grubunun 12’si kadin (%41,4), 17’si erkekti (%58,6).
Kontrol grubu olgularinin yaslari 42-71 arasinda olup, ortalama yas 52.3 olarak

hesaplanda.

Diabetik hasta grubu ve kontrol grubu olgularinin Doppler indekslerinin
(R1, Pi) istatistiksel karsilastiriimasi:

Diabetik hasta grubunda ortalama RI degeri 0,71+0,06, ortalama Pi degeri
1,51£0,37 bulunmustur. Kontrol grubunda ortalama RI degeri 0,62+0,04, ortalama PI
degeri 1,18+0,37 bulunmustur. RI < 0.70 ve PI < 1.40 normal degerler olarak kabul
edilmistir.

Diabetik olgularin RI degerleri, kontrol grubu olgularmin Ri degerlerinden
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksekti (p<0.01).

Diabetik olgularn PI degerleri, kontrol grubu olgularinin Pi degerlerinden
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 yiiksekti (p<0.01).

Tablo 3. Diabetik ve kontrol gruplarmin Ri ve PI sonuglarinin degerlendirmesi.

RI Pi
Ort+SD Ort+SD
Kontrol (n=29) 0,62+0,04 1,18+0,11
Diabetik (n=63) 0,71+0,06 1,51+0,37
p 0,001%* 0,001**

Student t test kullanildi, ** p<0.01

Diabetik hasta grubu ve kontrol grubu olgularinin B-mod US
bulgularimin karsilastirilmasi:

Diabetik hasta grubunda ortalama bobrek uzunlugu 108,84+£8,34, ortalama
parankim kalinligr 14,29+1,81 bulunmustur. Kontrol grubunda ortalama bobrek

uzunlugu 109,98+7,20, ortalama parankim kalinlig1 14,65+1,09 bulunmustur.



39

Diabetik ve kontrol grubu olgularinin bobrek uzunluklari arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p:0,527, p>0,05).

Diabetik ve kontrol grubu olgulariin parankim kalinliklar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p:0,324, p>0,05).

Tablo 4. Diabetik ve kontrol gruplariin bobrek uzunlugu ve parankim kalinliginin

degerlendirmesi.
Bobrek Uzunlugu (mm) | Parankim Kalinhig (mm)
Ort+SD Ort+xSD
Kontrol (n=29) 109,98+7,20 14,65+1,09
Diabetik (n=63) 108,84+8,34 14,29+1,81
P 0,527** 0,324**

Student t test kullanildi, ** p>0.05

GFR dizeylerine gore gruplanan diabetik hastalarda Doppler
indekslerinin (RI, P) degisiminin incelenmesi:

Evre 1 (grup 1) 9 hastadan (%14.3), Evre 2 (grup 2) 18 hastadan (%28.6),
Evre 3 (grup 3) 29 hastadan (%46.0), Evre 4 (grup 4) 7 hastadan (%11.1)
olusmaktaydi. Evre 5 (grup 5)’te ise hi¢ hasta bulunmamaktaydi.

Tablo 5. Diabetik hasta gruplarinda Doppler indekslerinin degerlendirmesi.

RI PI
Ort+SD Ort+SD
Evre 4 0,73+0,06 1,65+0,44
Evre 3 0,73+0,05 1,61%0,35
Evre 2 0,70+0,05 1,4620,31
Evre 1 0,62+0,04 1,1420,22
p 0,001** 0,004%*

Oneway ANOVA test kullanildi, ** p<0.01

Evre 1 olgularn RI degerleri, diger evrelerdeki olgularin RI degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii (p<0.001).
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Evre 1 olgularin PI degerleri, Evre 3 olgularin (p<0.01) ve Evre 4 olgularin
(p<0.01) Pi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii. Evre 1 ve
Evre 2 olgularin Pi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p:0.100, p>0.05).

Tablo 6. Diabetik hasta gruplarinda Doppler indekslerinin degerlendirmesi.

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
n (%) n (%) n (%) n (%) b
| <0.70 | 9(%100) | 8(%44.4) | 6(%20.7) 1 (%14.3)
RI 0,001**
>0.70 | 0 (%0) 10 (%55,6) | 23 (%79.3) | 6 (%85,7)
.| <140 | 9(%100) | 8(%44,4) | 8(%27.6) | 2 (%28.6)
PI 0,001**
>1.40 | 0 (%0) 10 (%55,6) | 21 (%72,4) | 5 (%71.4)

Ki-kare testi kullanildi, ** p<0.01

Evre 1 grubundaki 9 hastanin hepsinde Ri degerleri 0.70’in altinda izlendi
(%100). Evre 2 grubunda 18 hastanin 10’unda (%55,6) RI degeri 0.70’in {izerinde,
Evre 3 grubunda 29 hastanin 23’iinde (%79.3) RI degeri 0.70’in iizerinde, Evre 4
grubunda 7 hastanin 6’sinda (%85.7) RI degeri 0.70’in {izerinde izlenmis olup azalan
GFR degerlerinde RI ‘nin 0.70’in Uzerinde olma oraninin arttig1 izlenmistir.

Evre 1 grubunda 9 hastanin hepsinde PI degerleri 1.40’m altinda izlendi
(%100). Evre 2 grubunda 18 hastanin 10’unda (%55,6) PI degeri 1.40’in {izerinde,
Evre 3 grubunda 29 hastanin 21’inde (%72.4) PI degeri 1.40’1in Uzerinde, Evre 4
grubunda 7 hastanin 5’inde (%71.4) PI degeri 1.40’1n Uzerinde izlenmis olup azalan

GFR degerlerinde PI’nin 1.40’1n Gzerinde olma oraninin arttig1 izlenmistir.

Serum kreatinin, BUN ve GFR ile Ri ve PI degerleri arasindaki
korelasyonun incelenmesi:

Serum kreatinin degeri ve BUN ile RI arasinda pozitif yonde istatistiksel
anlamli iliski bulunmustur (siras1 ile r:0.467, p<0.01 ve r:0.566, p<0.01). GFR ile Ri
arasinda negatif yonde istatistiksel anlamli iligki bulunmustur (r: -0,529,p<0.01).

Serum kreatinin degeri ve BUN ile PI arasinda pozitif yonde istatistiksel
anlamli iliski bulunmustur (siras1 ile r:0.456, p<0.01 ve r:0.491, p<0.01). GFR ile Ri
arasinda negatif yonde istatistiksel anlamli iligki bulunmustur (r: -0,460, p<0.01).



Tablo 7. Serum kreatinin, BUN ve GFR ile RI ve Pi degerlerinin korelasyonu.

41

Ri Pi
r Y r p
Serum Kreatinini 0,467 0,001** 0,456 0,001**
BUN 0,566 0,001** 0,491 0,001**
GFR -0,529 0,001** -0,460 0,001**

r: Pearson korelasyon katsayisi, ** p<0.01

Diabet suiresine gore Doppler indekslerinin degerlendirilmesi:

Diabet siiresi 5 yil altinda olan hastalarda RI ortalamasi 0,66+0,05, diabet

suresi 5 yil ve 9 yil arasi olan hastalarda Ri ortalamasi 0,67+0,06, diabet siiresi 10 yil

ve iizeri olan hastalarda Ri ortalamas1 0,74+0,05 olup Ri ortalamalar1 diabet siiresi

artist ile yiikselme gostermistir.

Diabet siiresi 5 yil altinda olan hastalarda PI ortalamasi 1,30+0,29, diabet

suresi 5 y1l ve 9 yil aras1 olan hastalarda PI ortalamasi 1,37+0,25, diabet siiresi 10 yil

ve iizeri olan hastalarda PI ortalamasi1 1,63+0,37 olup PI ortalamalar1 diabet siiresi

artis1 ile yiikselme gostermistir.

Tablo 8. Diabet siiresine gore Doppler indekslerinin degerlendirmesi.

DM Suresi Ri Pi
Yl Ort+SD Ort+SD
<5 0,66+0,05 1,30+0,29
5-9 0,67+0,06 1,37+0,25
>10 0,74+0,05 1,63+0,37
p 0,0001** 0,003**

Oneway ANOVA test kullanildi, ** p<0.01
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5. TARTISMA

Diabetes mellitus epidemi gibi yayilmaktadir ve son donem bobrek
yetmezligindeki diabetik bobrek hasarinin etkisi hizla artmaktadir. 2000 ve 2030
yillart arasinda diabeti olan insanlarin toplam sayisinin iki kattan fazla artacagina
inanilmaktadir (2,3). Diabetin artmasinda en Onemli faktorler obezitenin artmasi,
niifusun ¢ogalmasi ve yaslanmasidir (2). Tim diinyada Tip-2 Diabet, diabetin en
yaygin formudur ve tiim diabetiklerin %90’ 11 olusturur (2).

Diabetes mellitusun kronik komplikasyonlarmin kontrol altina alinmasinda
onemli gelismeler kaydedilmesine ragmen vaskiiler komplikasyonlar, en 6nemli
morbidite nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Gelismis iilkelerde, daha iyi glisemik
kontrol ve hipertansiyonun daha aktif ve agresif tedavisi nedeniyle, tip 1 diabete bagli
bobrek yetmezligi insidansinin azalmakta oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir (34).
Buna karsin ¢ogu tilkede son dénem bobrek yetmezligine yol acan en dnemli neden
diabetik nefropatidir ve diyaliz uygulanan hastalarin biiyiik bir boliimiinii diabetliler
olusturmaktadir (35,36). Ayrica diabet insidans1 diinyada hizla artmakta ve bu durum
en ¢arpici bi¢imde gelismis olan iilkelerde tip 2 diabette gozlenmektedir. Diabetik
nefropatili hastalarin %50-60"1n1 tip 2 diabetes mellituslular olusturmaktadir. Toplum
calismalarinda, tip 2 diabetli hastalarda nefropati prevelansinin tani sirasinda %5-10,
diabet yas1 20 oldugunda ise %25-60 oldugunu gostermektedir (37,38).

Ultrasonografi sagladigi noninvaziv ve ger¢cek zamanli anatomik bilgiler
sayesinde, bobrek goriintiilemesinde vazgec¢ilmez bir yontem haline gelmistir (52).
Bobreklerin lokalizasyonlarinin belirlenmesi, boyutlarinin ve parankim kalinliginin
Ol¢iilmesi, parankim eko paterni, kontur 6zellikleri, toplayici sistem genislemeleri ve
yer kaplayici lezyonlarin gosterilmesi gri skala US ile saptanan 6nemli 6zelliklerdir.
Bununla birlikte gri skala US ile fizyolojik bilgiler elde edilememektedir. Buna
eklenen renkli ve/veya spektral Doppler komponentleri ile hemodinamik bilgilerin
giivenilir sekilde elde edilmesi miimkiin olmustur (52,53).

Renal Doppler US, renal arter stenozu, renal ven trombozu, obstruktif Gropati,
parankimal renal patolojiler, akut pyelonefrit, renal kitleler, nakil bébrek patolojileri
gibi birgok bobrek hastaliginda kullanilmaktadir. Ancak renal Doppler US
incelemenin, en sik renal arter stenookliiziv hastaliklarinda kullanildig1 sdylenebilir

(52). Baz1 renal parankimal hastaliklar belirgin Ri degisimi yaparken, bazilar1 daha
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normal degerlerle karakterizedir. Ayni parankim hastaliginda patoloji, bdbregin
sadece glomerdl, tiibiilointerstisyel ya da vaskiiler kompartmanini tutabilecegi gibi,
hastaligin form ve siddetine gore degismek lizere birkacini ya da tiimiinii tutabilir
(52). Glomeriillerde sinirli kalan patolojiler indeks degerlerinde anlamli fark
olusturmamaktadir (68,69). Buna karsilik vaskiiler ve/veya tiibiilointerstisyel
kompartmani tutan patolojilerde (hemolitik itiremik sendrom, hipertansif renal
hastalik, ge¢ donem diabetik nefropati, vaskiilit) indeks degerleri yiikselmektedir
(68). Bu olgularda Doppler bulgularinin bilateral olusu, kortikal eko artis1 gibi gri
skala bulgularmin da eslik etmesi parankimal hastalik tanisi i¢in yardimei olabilir.
Ancak herhangi bir patoloji i¢in patognomonik sayilabilecek Doppler bulgusu yoktur
(52).

Diabetik nefropatide, en belirgin lezyonlar glomerillerde ve renal vaskiiler
yapilarda meydana gelir. Glomeruler lezyonlar; kapiller bazal membran
kalinlasmalari, diffiiz glomeriiloskleroz ve noduiler glomertlosklerozdur (45). Renal
ateroskleroz ve arterioskleroz, diabetiklerdeki sistemik damar etkilerinin bir
pargasidir. Bobrek en sik ve en siddetli etkilenen organdir. Renal vaskiiler yapilarda
rezistans artist ile sonuglanan bu degisikliklerin Doppler US ile degerlendirilmesi
mimkindlr. Calismamizda kontrol grubu olgulari, sistemik veya renal hastalik
Oykisl olmayan, kan ve idrar tetkiki, gri skala ultrasonografi incelemesi normal olan
saglikli kisilerden olusmaktaydi. Kontrol grubunda ortalama Ri 0.62+0.04 ve
ortalama PI 1.18+0.11 olarak bulundu. Brkljacic ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
(6), saglikli kontrol gurubunda ortalama RI 0.595+0.033 ve ortalama PI 1.001+0.105
olarak bulunmustur. Kim ve arkadaslarimin yaptig1 (60) yaptigi ¢alismada, saglikli
kontrol grubunda ortalama Ri degeri 0.62+0.04 bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da
benzer sonuglar elde edilmistir.

Bu calismada diabetik grubta ortalama RI 0.71+0.06 ve ortalama PI
1.51+0.37, kontrol grubunda ortalama R 0.62+0.04 ve ortalama Pi 1.18+0.11 olarak
bulundu. Diabetik hasta grubuyla, kontrol grubu olgularinmn intrarenal RI ve PI
degerlerini karsilastirdigimizda anlamli fark izlendi. Boeri ve arkadaslarinin (70), 36
Tip-2 DM ve 10 kontrol grubuyla yaptiklar1 ¢alismada, diabetik hasta grubunda
ortalama R 0.72 (0.54-0.79), kontrol grubunda ortalama Ri 0.62 (0.57-0.66) olarak
bulunmustur. Hasta ve kontrol grubundaki RI degerleri bizim ¢aligmamizdaki RI

degerleri ile benzerlik gostermektedir. Sar1 ve arkadaslarimin (71), 34 Tip-2 DM
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hastas1 ve 50 kontrol grubu olgusuyla yaptiklar1 ¢alismada, diabetik hasta grubunda
ortalama R 0.69+0.1, kontrol grubunda ortalama RI 0.56+0.23 olarak bulunmustur.
Diabetik hasta ve kontrol grubundaki ortalama Ri degerleri bizim ¢alismamizda daha
yuksek bulundu. Sonuglarin farkli olmasi filtrenin uygun olmamasi, 6lglim yapilan
arterlerin farkli olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bu iki ¢alismada da hasta ve
kontrol grubunda yalmzca Ri degerlendirilmistir.

Kronik  bobrek  hastaliklar1  hesaplanan ~ GFR  degerlerine  gore
evrelendirilmektedir. Evre 1, bobrek hasar1t olmakla birlikte, GFR’in normal oldugu
durumlardir. Evre 2, bobrek hasari ile birlikte azalmis GFR’nin bulunmasi (60-89
mL/dk/1.73 m?) durumudur. Evre 3 GFR’de orta derecede azalma (59-30 mL/dk/1.73
m?), Evre 4°de ise ciddi GFR azalmasi (29-15 mL/dk/1.73 m?) s6z konusudur. Evre 5
ise son dénem bébrek yetmezligi olup, GFR 15 mL/dk/1.73 m*nin altindadir (72).
Bizde c¢alismamizda kronik bobrek hastaligi evrelemesinde oldugu gibi diabetik
hastalar1 GFR degerlerine gore gruplara (evrelere) ayirdik. Gruplar arasinda RI ve PI
degerlerini kiyasladik. GFR’1 normal olan evre 1 diabetik hasta grubumuzdaki (n=9)
hastalarin tamaminda (%100) Ri degerleri 0.70’in altinda, Pi degerleri 1.40’1n altinda
bulundu. GFR’1 hafif diisik olan evre 2 diabetik hasta grubumuzun (n=18)
%355.6’sinda Ri degerleri 0.70’in iistiinde, PI degerleri 1.40’1n {izerinde bulundu. Orta
derecede GFR diisiikliigii olan evre 3 diabetik hasta grubumuzun (n=29) %79.3’linde
Ri degerleri 0.70’in iistiinde, %72.4’iinde Pi degerleri 1.40’1n iizerinde bulundu.
Ciddi GFR diisiikliigii olan evre 4 diabetik hasta grubumuzun (n=7) %85.7’inde RI
degerleri 0.70’in iizerinde, %71.4’linde PI degerleri 1.40’1n (izerinde bulundu. Bu
bulgular gosteriyor ki ileri nefropati dénemlerinde Ri ve PI degerleri artis
gostermektedir. Platt ve arkadaslar1 (10) nefropatinin evresi yerlestikce intrarenal RI
degerlerinin anlamli Olglide yiikseldigini gostermiglerdir. Bu sebeple, yerlesmis
nefropatide RI degerleri tipik olarak artmistir, ancak hastaligin erken asamalarinda
genelde normaldir. Ishimura ve arkadaslar1 (13) diabetik nefropatide intrarenal
hemodinamik bozukluklar1 incelemistir. Intrarenal RI degerlerinin benzer olarak
ilerlemis nefropati evrelerinde yiikseldigini bulmuslardir. Tushar ve arkadaslar1 (73)
nefropatinin erken evreden yerlesmis safha ya da son donem bobrek yetmezligine
ilerlediginde es zamanli olarak intrarenal RI degerlerinin arttigini bulmuslardir. Bizim

calismamizda da benzer sonuglara varilmistir.
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Calismamizda Ri degerleri ile serum kreatinin ve BUN degerleri arasinda
pozitif yonde (swrastyla r:0.467, r:0.566), GFR’1 ile negatif yonde (r: -0,529)
istatistiksel anlamli korelasyon saptandi. Pi degerleri ile serum kreatinin ve BUN
degerleri arasinda pozitif yonde (sirasiyla r:0,456, 1:491), GFR’1 ile negatif yonde
istatistiksel anlamli korelasyon saptandi. Ishmura ve arkadaslar1 (13), yalnizca
kreatinin klirensi ile RI arasindaki korelasyonu degerlendirdikleri calismada negatif
anlamli korelasyon bulmuslardir (r=0.630). Sar1 ve arkadaslarinin ¢alismasinda (71)
serum kreatinini ile RI arasinda pozitif yonde (r=0.84), kreatinin klirensi ile RI
arasinda negatif yonde (r=-0.76) anlamli korelasyon saptamislardir. Bu iki ¢aligmada
da serum kreatinin degeri ile Ri arasindaki korelasyon bizim ¢alismamiza gore daha
yiiksekti. Ancak bu calismalarda PI degerlendirilmemistir. Ri ve PI, renal vaskiiler
rezistans degisimlerinin 6nemli gostergeleri olsa da daha Once yapilan birgok
calismada goriildiigii iizere, diabetik hastalarda yalmzca RI odlgiimleri nefropati
prognozunu degerlendirmede yeterli olabilir.

Diabetik nefropatide, B-mod US ile erken dénemde bobreklerde boyutsal
artis, nefropatinin ileri donemlerinde ise bdobreklerde parankim incelmesi ile
karekterize smirli sensivite ve spesifiteye sahip calismalar yapilmistir (6,10,11).
Diabetik hasta grubumuzda ortalama bobrek uzunlugu 108,84+8,34, ortalama
parankim kalinligi 14,29+1,81, kontrol gurubumuzda ise ortalama bobrek uzunlugu
109,98+7,20, ortalama parankim kalinligi 14,65+1,09 bulunmus olup, istatistiksel
anlamli farklilik saptanmadi. Ozlem ve arkadaslar1 (74) 69 Tip-2 diabetik hasta ve 20
saglikli konrol grubu ile yaptiklar1 caligmada hasta grubunun ortalama bobrek
uzunlugunu, kontrol grubundan belirgin olarak diisiik bulmuslardir. Ancak, diabetik
gruptaki hastalarin ortalama parenkim kalinliklar1 ile saglikli kontrol grubunun
parankim kalinliklar1 arasinda istatistiksel anlaml farklilik saptamamislardir. B-mod
US, kullaniciya bagh degiskenligin en fazla goriildiigli radyolojik inceleme
yontemlerinden biridir. Dolayisiyla bizim bulgularimiz ile daha onceki ¢alismalar
arasindaki uyumsuzluk bununla iligkili olabilir. Sonug¢ olarak diabetik nefropatide B-
mod US bulgular, bobrek fonksiyon testleri (serum kreatinin, BUN duzeyi, idrar
alblimin duzeyi, kreatinin klirensi), intrarenal Doppler indeksleri kadar klinik
ongoriisel degere sahip goziikmemektedir.

Tushar ve arkadaslar1 (73) R degeri 0.70’in iizerinde olan DM hastalarinin

diabet stirelerinin, normal RI degeri (<0.70) olan hastalara oranla daha uzun oldugunu
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gbzlemlemislerdir (siras1 ile 11.25%6.97, 4.57+3.65). Benzer sekilde Ishimura ve
arkadaslar1 (13) diabet siiresinin yiiksek RI degerleri iizerine anlamli etkisini
gbzlemislerdir. Bizim calismamizda diabet siiresi 5 yil altinda olan hastalarda Ri
ortalamas1 0,66=0,05, diabet siiresi 5 y1l ve 9 yil aras1 olan hastalarda RI ortalamasi
0,67+0,06, diabet siiresi 10 yi1l ve iizeri olan hastalarda Ri ortalamasi 0,74+0,05
bulunmustur. Diabet siiresindeki artis ile birlikte yiiksek Ri degerleri gdzlenmis olup,
daha onceki ¢alismalarla benzer sonuglara varilmistir.

Sonu¢ olarak, diabetik nefropatisi olan Tip-2 DM hastalarinda; Doppler
indeksleri (Ri ve PI), biyokimyasal veriler ile birlikte intrarenal hemodinamik
bozukluklar1 ve hastaligin progresyonunu belirlemede faydali bilgiler vermektedir.
Ancak B-mod US bulgulari, diabetik nefropatide intrarenal Doppler indeksleri kadar

klinik 6ngoriisel degere sahip goziikkmemektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

Bu calismada 63 Tip-2 DM hastas1 ve 29 kontrol grubu olgusu renal Doppler
ve B-mod ultrasonografi ile incelenerek sonuglar degerlendirildi.

Tip-2 DM hastalar1 ve kontrol grubunun ortalama RI ve PI degerleri
karsilagtirildigindan anlamli istatistiksel fark saptanmistir. Tip- 2 DM hastalar1t GFR
degerlerine gore gruplara (evrelere) ayrilarak RI ve Pi degerleri karsilastirildiginda
Evre 1 olgularin Ri degerleri, diger evrelerdeki olgularin RI degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu gézlendi. Evre 1 olgularin PI degerleri, Evre 3
olgularin ve Evre 4 olgularin PI degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktii. Evre 1 ve Evre 2 olgularin PI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik izlenmedi. Dolayisiyla diabetik nefropatinin progresyonuyla, diisiik GFR
degerlerinde yiikselmis Ri ve Pi degerleri izlenmektedir.

Calismamizda Tip-2 DM hastalarinda, Ri ve PI degerleri ile serum kreatinini,
BUN arasinda pozitif yonde, GFR ile negatif yonde istatistiksel anlamli korelasyon
saptandi. Doppler US ile elde edilen RI ve PI degerlerinin, laboratuvar bulgularini
destekledigi izlendi.

Diabetik hastalar ve kontrol grubu olgulart B-mod ultrasonografi bulgulari
acisindan karsilastirildiginda, ortalama bobrek uzunlugu ve ortalama parankim
kalinliklar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.

Calisgmamizda diabetik hastalar diabet siiresine gore 5 yil alti, 5 yil ve 9 yil
arasi, 10 yil ve iizeri seklinde subgruplara ayrilarak diabet siiresinin Doppler
indeksleri tzerine etkisi incelendi. RI ve PI ortalamalarmm diabet siiresi artis1 ile
yiikseldigi izlendi.

Sonug olarak, diabetik nefropatisi olan Tip-2 DM hastalarinda; Doppler
indeksleri (RI ve PI), biyokimyasal veriler ile birlikte progresyonunu belirlemede
faydali bilgiler vermektedir. Ancak B-mod US bulgulari, diabetik nefropatide

intrarenal Doppler indeksleri kadar klinik 6ngoriisel degere sahip géziikmemektedir
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