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.V:Yuzyzllan berz bzlmen dzabetm babrek komplzkasyonlarz uzermdekt ;alt;malar
~son on yilda artmigtir. Boylece ozellikle patogenezi hakkinda karanlik cogu noktalar
-aydinlatilabilmistir. -Bu makalede diabetik - nefropatinin evreleri:incelenmis- olup,
erken - évrelerde: yakalanabilirse- tedavisinin; daha’ yiiz - galdiriicii - olduguna-ve:son
-evrelerde gelmigse.yeni tedavi yontemleri ile de nisbeten basaril sonuglar alinabilece-
gine deginilmistir. Ayrica. gézden: kagcan veya onemsenmeyen bakterzurz ve dzger
:dzabetzk bobrek komplzkasyonlarz da tartz;tlmt;tzr A el i i

Dlabeth hastalarm bobrek problemlen uzermde ylllarda.n 'berl gahslmak-

i:tadlr Bﬁgun yem cahsmalarm 151g1nda Dlabetes_M lht s;ulu hastala d gorule—

.P.a'.plller nakroz v » f'f

<4~ Glikojen 'nefrozu

Diabetin bobrek komphkasyonlarl daha ayrmtxh olarak su sekxlde de smf lan—
dlnlabxhr---f-*f’ e : ~ L

feks yonlar Baktenun pyelonefnt renal karbonkul
7i2e Toksxk “Kontrast madde almina bagh nefropatl

) ‘3-~Nor03en1k Mesane atomsl (thronefroz gehgeblhr) o ) ;
- 4- 'Vaskuler Nefroskleroz atheroskleroz, atheromatoz embohk ha.stahklar

'(x) ft; Hastahklarx ‘Anabilim Dal Ozretim Uyes; (Dog Dr}, sl
’(xx) Aymknabﬂxm Dahnda Arastirma GOrevll$1 ChOHDULENILULN BRLOIIEL B BEBNLG



5- Dejeneratif (idiopatik): Diffiiz interkapiller glomeroloskleroz, nodiiler inter-
- kapiller glomerouloskleroz.

Glikojen nefrozu (Armanni-Ebsteinlezyonu) yiiz yildan beri klasik olarak
biliniyordu. Diabetli hastalarda goriilebilen iiriner sistem enfeksionlart ve papil-
ler nekroz 10 yildir tartigilmaktadir. ancak biiyiik bir ilerleme kaydedilememistir.
Bu komplikasyonlardan en onemlisi diabetik _glomerulopatidir. Biitiin diabetik
hastalarda gelisen bu renal patolo_u eninde sonunda hastayi uremlye sokarak olii-
miine neden olabilir. Bu lezyonu ilk kez 1936°da Kimmelstiel ve Wilson tanim-
lamzs, fakat son 5- 10 lf1g1nde daha agikhga kavusmustur (1,2).

DIABETIK GLOMERULOPATI

- Uzun siireli diabetik hastalarda goriilen- diabetik ‘glomerulosklefdz\ 1936’da
«Kimmelstiel ve :Wilson. tarafindan:nodiiler interkapiller.glomeruloskleroz olarak
“tammlanms, 1942 de Fahr diffuz interkapiller glomerulosklerozu, 1959°da Stalder
.ve.arkadaglar ise yeni diabetik ‘hastalarda glomeriiler  filtrasyon hizinin GFR’n
:yiikseldigini gostermislerdir. 1973 de Mogensen ve Andersen “erken hiperfonkiyon
-renal ‘hipertrofi’ evresini tesbit etmis, Knud: Lundbeek ise-’erken hipertrofi-hi-
perfonksiyon’” :durumu ile ‘basal membran. kalinlasmasi -arasinda ne . gibi bir
iligki oldugunun bilinmedigini ifade etmistir (1). Ayrica. Kimmmelstiel eve Wilson
nodiiler glomeruloskleroz ile birlikte 6dem, proteiniiri, hipertansiyon ve bdbrek
yetmezhgi bulunan 6zel bir sendromu tarif etmistir. Lundbeak diabetik nefropati
; mus dlabetm yaygln vaskuler komphkasyonunun bu' pa rga.31 olarak kabul

: “giomeruloskleromm diffiiz ve noduler dlye 1k1-t1pe ayrllmaSI ha.sta-
hgm patolojlk bir ‘ifadesi olup klinigini yan51tmamaktad1r Bu-nedenle gunumuzde
bu glomeruloskleroz tipleri saf olarak bulunmadigindan bu deyimler yerine, genel
olarak ”diabetik glomerulopati deyimi kullumlmaktadlr Seri halinde yapllan
lasmasam yol agan mukopohsakkarxd birikiminden kaynak..almaktadlr. Patogenezi
belli degildir ama insiilinopeni, hiperglikoziirinin olusturdugu - diabetik :zemin
g t'k_faktorler suglanmaktadxr (l 3)

Noduller glomerulosklelozda, yumagmm perxfernk bolumunde tabakalar ha- -
hnde yuvarlak noduller gorulur Bu noduller, PAS posz mukopohsakkandelle
buyuklugunde kitleciklerdir. Kapillerlerin: liimenleri nceleri: genlsler -fakat-sonra-
ralar1 nodiil tamamu ile hyehmze olunca. tikanir. Progesm lokalize tabiatta -olusu
sebeb1 11e bobrek bozuklugunu gosteren bulgula,r uzun zaman ortaya glkmamak-

Diffiiz glomerulosklerozda glomerul yumaglmn butun bolumlen a.ym del:ecede
olmasa da hastaliga kauh:mslardlr Hlstolo_uk -bakimdan lezyen retikiilin. hﬂerxm



ihtiva etmemesi- disirida nodiiller sekilden’ 'faiksﬁdii’ ‘Mezansial “matrikde’ hafif
artis, eksiidztif lezyonlar, kapsuler damarlar tesblt edilebilir.-

Diabetik glomerulosklerozun gorulme Slkhgl diebetin siiresi ile yaklndan
iliskilidir. Diabet yasi ilerlerse ve vakalar yeterli kontrol edilmezse goriilme sik-
i1 artar. Genél olarak diabét baslangicindan 10-15 yil gegtikten sonra, iyi kontrol
edilmemislerde daha belirgin olarak intermittent proteiniiri (20-100 mg/1000 ml.)
ortaya ¢ikar: Zamanla buproteiniiri devamh bir hal alir ve hipoproteinemi sonucu
nefrotik sendrom tablosu yerlesir. Idrarda siro (mumdan ya pilmis gibi graniilasyon-
suz) silindirlere sik rastlanir. Diger tardftan diffiiz glomeriiler lezyonlar-ilerliye
rek bébrek yetersizligine de sebep olurlar. Bunui Haslhica belirtileri azoteminin yiik-
siikselmesi, idrar yogunlugunun diismesi ‘(hiposteniiri, son evrede izosteniiri),
kan basmecinda yiikselme Ve proteiniirinin devanidir.-Diger bobrek hastaliklarin-
dan farkili olarak, diffiiz glomeruloskleroza bagli proteiniiri bobrek yetersiz-
liginin progresyonu ile azalmaz (hastelar kreatinin klirens azalirken giinliik- 10-11 gr
protein ekstrete etmeye edevam ederler).. Boylece -diabette bir yonii ile nefrotik-
sendroma, diger yonii ile de nefroskleroza, benzeycn klinik tablolara rastlani
(17813) sl

Kan besmm dlabetlk hastalarda genelhkle normaldn' Bununla blrhkte uzun
sitreli diabetik hastalarda porotemum dgrecesn ile parelel olarak hem 51stolxk hemde
diastolik basmng yukslehr ‘Bébrek arterlerinin athelosklerozu ‘Tenovaskiiler hlper
tansiyona sebep olabilir. Korlefors diabetiklerde ekszersiz esnasmda kan. ba31n01~
nin yiikselebilecegini gosterrmstlr( ). e : :

Glisemiye oranla glikoziiri ¢ok kez haflf derecededmﬂ(eslk yukselmem) Bu
hadisede glomerul filtrasyon hazmm degmmesmm ve artmls tubuler ghkoz emi-
hmmm rolu vardn' Hlpertanmyon ve ureml erleslrse ghk '

e

tedir. Bu nedenle insiilin duyarhgmdakl artls muhtemelen multlfaktorlyeldlr
tedavisini idrar sekerine gore ayarlamak yamiltict olur, diyetini diizenlerken hiper-
ghseml yaninda' bobrek fonksiyonlarmada ‘dikkdt etinelidir. : Ancak” hEr firemik
hastada karbonludret metabohzmam az gok bozulmustur ve dlab txk hkoz to-

&éreceh bobrek yetrsmhgl gehsrms hastalar genelhkle 3 5 y11 kadai yasarlar;ﬁl}.
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Tablo-l Uremi ve Dlabeth ola.n Hastalarin Komphkasyonlan @)..

Kisa Siirede B Infekmyon/sepsxs '
it —-—Hlpokelseml /hlperfosfa.teml
g n-——HemetoIo_uk bozukluklar (anenu glbl)
o =+L6kositoz Peren i
i ?:~——Koagulopatx ve trombosu fonksxyon bozukluklarl,
.==Negatif nitrojen balansi - CE
s cRetinopati. o il e
- i=Noropati. @il
2 -a=Myopati
.. —Koroner damar hastah,dan
i LSerebral damar hastaliklar -
““ZPeriferik damar hastahklan
< —Hipertiroidizm :
=<Renal osteodistrofi
—Psikolojik problemler

Uzun Stireds oo -

DIA TIK GLOMERULOPATININ EVRELERI

ogensan ve arkadaslarl diabetik- nefropat1y1 5 evrede mcelemektedxrler
(tablo-ll) B e L A

Erken renalhlpertrofx- erfonks1yon Promes D Bl sl

‘ ’__jeyendlkabetlkne:fropml ) :

Khnlk bul gu veren:diabetik nefropati -

\ 4- Aglr khmk bulgu veren dlabetlk nefropatl '

L 5. Son donem -bobrek yetersxzhgx

& ﬁ:‘DIABETES MELLITUSUN BASLANGIC YILLARINDA BOBREK

bir kag ay sonrada flltrasyon S?hasmda artisla blrhkte glomerul bﬁyumésx gehslr
Glomerul flltrasyon hlZl (GFR) ve filtrasyon fraksionu artar, ama dlbumin’ eksk-
resyonu deglsmez (1) Bu deg1s1khk1er bir kag y11 sabxt ‘devam ederken glomerul
basal membran kalinligmda tedrici bir artis gozleneblhr (Bak sekill). &

Erken renal h1pertrof1 evresinde radyolojik olarak bobrek bityiikliigiiniin
artmas ile bébrek dokusunun genisledigi gosterilebilir. Pyelogramlardaki 6lgiim-
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ekl 1 Diabetes melltisda goriilen bobrek defisikliklerinin. Kronolojisi (5 -

le’rden bobrek agirligl tahmin edllere;k, bes yillik Juvenlx dxabeth olanlarm bobrek
aglrhgmm, aymi yas grubundaki normal kisilerden %, 22 daha fazla oldugu goste-
nhmstxr Ostersy calismast ve Gundersen yeni teshis edilmis jiivenil dlabetlklerde
bobrek biopsi galismast yapmislar ve glomeruler voliimde kontrol vakalarma gore
yaklaslk iki kat artma tesbxt etmxslerdxr Bunlardan hem hiicrelerin hem de hiicre
dist yapﬂanlarm arttig1 gorulmustur Yeni' sterolopkal calismalar ile de kaplller l,u-
menm bityiikliigiinde artma tsesbit edxlmlstlr a, 2)5 6) Jiivenli dlabetlklerde gozlenen
bu’ morfolo_uk deglslkhkler ii¢ aylik etkili tedaviden sonra 6nemli olc;ude diizelmek-
tedir. Bagka bir Qahsmada bu morfolopk deglslkhkler, streptozotosm verilerek
diabet meyda.na getmlen su;anlarda da gozlenmis, alti ayhk diabet - ‘tedavisi ile
normale” déndiigii tesbit edilmistir (1,2,5,6).




Jiivenil dlabenklerm klinik baslanulg evresmde glomerul basal membran
kalanligi normal olmasina karsm lar’ sonra blrg k’glamerulun tam tikanmasi ile
sonuglanan artiy gehsmektedlr Kisa: sureh ‘diabeti-olan gocuk ve geng hastalarin
GFR’1, inulin, cyanocoba‘amln jotholamate gibi maddelerle &lgiildiigiinde ayni
yastaki normal k1§11erd' n; % 20-40 fa7la old orulmusti]r Renal plazma akimi
(RPF) normal‘veya-hafif artmis, tubular maximal glikoz. reabsorbsiyonii (TmG)
da yaklasik % 20:artmis olarak: bulunmustm Ayrica GFR artigs ile TmG. arasmda
korelasyon tesbit edilmistir: Diabetik ve non—dlabetlklerm ‘bobkrek ohkmyonlannm

.:RPF) bobrek.- buyuklugu ile dogru orantili oldu oriilmiis, dikkatli
ve E:tklh b‘ gan‘udlabetlk tedaviile radyolojik ¢ olarak bobrek biyiikliigiiniin azaldify,
GFR’nin diistiigii tesbit edilmigtir. Bu. bulguler al bolik degisikliklerin bo-
rek yapilarinda buyumeye ve foanyonlarmda : tlsa -sebep’oldugunu gOstermek-
tedir (1 7) ~

kadc.r (nmmalde 5-20 mlkrogram/dk) arttlgl gostenleblhr Bezt vékala e bazal
albumin ekskresyonu bir kag yil sonra normal kc.labﬂmektedlr ~Agir <eksezersizler
normal kisilerde proteiniiri meydana getirebilsede, diabetiklerde orta . derecede bir
ekzersiz - agir1. proteiniiri, tubuler..reabsorbsiyon mekamzmasmm bozuklugunu
gosteren hafif bir beta 2 nnkroglobuhn artigma, sebep o i

N gl.l A
o elirgin ‘

\é a “hastalik [+
c 120/t o
o basla ngic ;

s

reQUIGSyonu :

| A ST : ylllak
Seknlnlnsulme bugnmlu dia bet



i UZUN: SURELI DIALETES MELLITUSLU HASTALARDA BOBREK:

Uzun sureh dlebe‘uk hastelarda haf 1f anjlopatl geu§1r:,e semptom ve bulgular :
oztaya glkmaktadlr “Bir ¢ok’ ‘yakada diabetik glomerulosklerozun klinik tablosu
iiremi ve oliimle sonuglanan bir kronik progressif nefropatiden ayirt edilemez.
Diabetik bobrek hastaligiun son evresinde. de retinopati, néropzti, kalbde mikro-
ve mekxoan_]lopetl bulguL.n tesbit edilir. Caird deve mlt prote1nur1 gehsukten son-
raki 10 yilda bu hastalarin 94 30’unun oldugunu gostermlstxr Deckert ve Paulsen
101 juvenh dlabeuk hastayr kapsayan qalmm"larxnd‘ ; devamli proteiniiri gehsenlerm
s 50°sinin’. 10 y11 iginde; intefmittent proteiniiri ‘geligenlerin- ise % 80inin’ 15 yil -
yil-igitide,’ olduklenm tesbxt etrhiglerdir. Bir keq y11 koatrolsiiz: diyet ve yetersiz
msuhn tedav151 ‘sonuct sik- sk’ kom@y" giren hestelarda ‘devamli’siddetli prote-
intifi; h1poprote1nem1 hlperkolesterolerm ile karekterize nefrotik 'sendrom yer-
lesir. Basal “membran- kahnhgl ve geg:xrgenhgmdekl artis nedeni ile mlkroskoplk'
hematurl” goruleblhr,.-’serum protem elektroforezmde ‘de globulm “miktarinda
artma’ ‘tesbit ‘edilir. B’ hastelarda’ h1pertans1yon ve azoteminin' biitiin- kompli-
kasyonlem ZamaH -.‘yerleserek oliim kaf;mllmaz olur: Yem orte. ya' gikmis yash
dizbetik hastalatda: nadiren’ bir kag'yil sonra ‘proteiriiri ve 6dem gehsu' Bu-
hastalarda: oliim' sebebi ddha gok myokard Veya serebrel mfc.rktus yenut da
konjesuf kalb yetersmholdlr (1 8) ’ SR

e Dlabetlk hastalerda arterloskleroz non-dwbetlklerden d ha erken yasda
Ve dah‘. yeygmdiz:; Hyahnlzasyon, non-dlebetlk’elde daha 21y‘ de. 9errent arteri-
ollerde goriilmesine karsilik;. diabetiklerde hem afterent hem de efferent, arteriol-
lerde goriitiir. Bobrek fonksiyonlart bozulur ama malign hipertensiyon, . .d6énemine
kadar, buyuk bll‘ kilinik 6nem tagimaz. Interlober demerlerda da dlabetxk de"ISlk-
' 2’ gelir, 151k mikroskobunda bu’ evrede glomerullerde kompansatu-
"var*hxpertrofl gorulufz Diabet baslanigicinindan 10-20 ‘yil ‘sonra beszl membran
' smas1 ve - arterioler lezyonlara ba gh total glomerul kaybl gehseblhr Elektron’
mlkroskobunda penferal kapxllelde basul membran ka hnl‘ smasi, mezanswl bol—
is tesbit ‘edilir vamunofloresans mlkroskopxk celismalarda, boblekj
dokusunda ‘gorulen msuhn ve anti-insiilin 'mtlkorld dlabe‘uk neﬂopa’umn unmunof
lopk b1r mekamz -11e gehgtw leemmml velmektedlr (1 8) s M

Dlabetlk hestﬂlarda Mogensen e gore bu evrede, ettmls olan GFR ortalama
1 ml/dk/ay azalma gosterlr, normal veya hafif artmis olen RPF ise 4 ml/dk/ay dii-
ser. GFR deki azalma oram ile diyastolik ken basinct- yukselme31 ?rasmdﬂ pozitif
b1r 1hsk1 bulunmustur. GFR nin tekrarlanen olgumlermden deetlk neﬁopc tinin
progresyon ‘izt tesblt edxlebxhr Uzun sureh ‘;.’betlklerde GFR de TmG ‘xt ol'v-
rak azalmaktadlr R ‘ PR

_— ;__,.,UZun sureh dmbetlk hastalarda metabohk blyoklmyase\l hormonsl deglslk-k‘
likler sonucu gelisen yaygi anjiyopati bobrekleride: etkllemektedlr :
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x;:.,f;-»f—,ifElékch‘)ri” mikroskopik | ve: 6ftalmoskopik; - amstlrnialar;'*'yeni{baslamvs
iabette vcskuler yaplmn normal oldugu gostermektedm

Bir cok g‘@hsmada 1y1 lcontiol edllmemlsydlabetlklerde an_uopatmm daha;
rken. g611§t1g1 tesbit . edlhmstl ]

— sin tedavnsx ile dlabet mcydana ge_j{lieig:;sklga‘hl‘énd>
g bu k.?g 9y veya yib sonra, dlabetlk anjlopatmmkllere benzer, lezyonlar. gehs- )
-mekte; dﬂ’k@th msulm tedav151 ile rletmopatx gehsmesx, basal membran .

i ,:;yaptlgl gahgmalarda yem teshls edllmls dlabetlklerde ve hatta predlabetlk-;
+lerde glomerul basal- membramn kehnlastlgml 1dd1a -etmistir. Splro ve ar-
kedaslarr dc Jbasal. memblanda 1k1 farkh txp karbonhldrat umtesml 1ht1vawg.

;,b\asal,;membran glhkoprotemlermm klmyasel anahz;@pnggu,, h;d,rok,sl»hs:m‘
¢ -hidroksilisine ‘bagl disakkarid miktarimn,,. glomerulosklerozun: isik;
| ;m1kroskop1k bulgusuna. sahlp olan uzun. stireli d\iabc_t‘iklc:in;bﬁbrek 0= :
kusunda arttigim gdstermistir. (5 » i
Aym otérler, glikoz-glakatoz hldroksxhsm sentezmde yer alan ghkosxl
transferaz ve g?laktosﬂ transferav denile iki tip “enzimi elde etmistir, allo-
xan'a begh diabet" ge11§m1§ su;anlarda bunlarin’ arttigm gostermislerdir.’
Bu ‘Bozukluklar dlabetm erken evresmde msuhn tedav151 yapilirsa diizel<:
ektedlr (1 8) i L G , i

buyume }fhormonu hlpotezme 0ore hlperghselm spesmk gihkos:\l{taransferaz en-,
ziminin aktivitesini aztnmcen ‘bilyiime hormonu peptxk zincirinin sentezini ve
belklde hldroksﬂaz aktmtesml artlrmaktadlr (1) i shaslnienn sl

PROFILA.:«J{ VE TEDAVI SRR ,
Dmbemk bobrek hc.stahglmn profﬂaksx ve tedav1 problemlerl, genelde dlabe-
tlk amlopatlmn probblemlerldxr ‘Bunlari detaylan ile bu makalede tastwmak 1m-'
kansizdir. Ancak profilaksi ve tedavide; siki kontrol edilen dlyetm, insiilin enjek-
SLyonIarlmn, kisa araliklarla hastayi kontrole cagirmammn rolii biiyiiktiir: Gehsmek—
te olan tedavi.yontemleri ise sunlardi
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.+ 1= Pankreas veya adaciklarinin transplantasyonu- - SO ; ,
-2+ Deri’ altinda -otomatize ' cihaz: yerlestirerek: kan sekerlmn regulasyonu1

‘Somatostatin’den’ gelistirilmis uzun’ etklh ve. spesxflk analoglarla buyume'f-
"“hormononu ve glukagonun supresyonu I o B

4. Bvosentetlk msan msuhmmn kullamml

,5- Oral 1ri§uhn tedav1s1 (msuhn granullem 1le)

Juveml d1abet1klerde progra51f nefropatl en basta gelen ( / 50) qum nedem-

rulmemlstlr B"Zl hastalarda go yuksek kan basmm hlle sey1rh nefropatlyef
e§hk eder Kucuk bir. grup dldbetll hastada yapllrms bII‘ (;ahsmc da,{1k}13 yxldana
fazla antlhlpextanmf tedavi verilmesinin GFRdaki dususu “azalthgi ve boylece5
iiremi baslamasin  geciktirdigi gosterilmistir. Uremi gelismis bir ¢ok hastada
insiilin ihtiyac1 azalmaktadir. Eger biguanidler verilirse akiimiile olmakta velaktik
asidozda gelisebileceginden kesinlikle verﬂmemehdlr Diger oral antldlabetlk a-
Janlarda blrlktlgmden c1dd1 hlpoghse 'lere sebep olablhr (9 13)

. Diabetik: retmopan ve: nefropat1 1le Hb AIC erasmda an‘amh bn' lll$kl olma-
digl bildirilmistir.. Hb: Aig-tayini- ile-- Diabétes. mellitus: tanisi destekleneblhr A
tedav1s1n1n baslarili- olup- olmadlgx 1zleneb1hr (3) D fe L

‘ Dlabetlk nefropann ),‘ﬁ'son vevresm
dusunulrnehd1r Ancak bir g:ok vakada |
tedavi yontemlerinin uygulanmasina ve basamh oltasing. “engel’ olmaktadir.
Basarih bir transplantasyondan sonra vakalarin ; 75."inde hem periferik- néropati
ve hemde-gorme- keskinligindeki: bozulma. diizelmekte veya en azindan® gelismis;
gelismis ~lazyonlarda bir -duraklama: .olmaktadir. - -Bundan ::dolayr . kreatinin
degerinin ¢ok yiikselmesini beklemeden ' transplantasyonu g:reeklestirmek daha-
uygun goriilmektedir.. Transplante. edilen b6brekten yapilmis biopsiler 2-5 yil i¢in=
de vakalarin’ gogunda diabete has degisikliklerin olustugunu: gostermlsse de klinik
belirtilerin rortaya ¢ikmast 5-10 yil - geciktirilebilmektedir.- Transplfmtasyon icin
HLA uygun?;karjdestenahnanfb'(jbrégin’;ffonksiy()n}fgérme‘j ihtimali: 3. yil ‘sonunda
% 70 iken, HLA uygun olmayan: kardesten alman bobrek -igin bu- -oran % 58;
kadavradan transplante edllen bob1ek 19111 1se ‘7 55 d1r Dlabetlklerm’ bobrek

Bobrek yetrs1zhg1 olan dlabetlklerde kromk mterrmttent hemodlyahz yaplla- ;
lablhrsede hastahanede kronik intermittent: periton: diyaiz ;;«(QIED) veya kronik
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ayaktan preiton dxyahzl (CAPDY yapmak ‘daha uygun ‘goriilmektedir.” ‘Ozellikle
instilinebagilmlr dizbetiklerde olumlu sonuglaralindip bildirilmistir. J. Rottenburg
(1982) EDTA-kongresinde sunmus:oldugu bir ¢alismeda insiiline bagimh 100 dia-
betik hastaya CAPD uygulanmus, yasama oranun, L. yil . sonunda - %; 65.-olduunu
tesbit etmistir. Bu sistemde ; 1,5 dextroz, konsantrasynu . bulunan plastik torba-
lardaki dtyc.hz suoluoyonuna_ 5- 10 U kr‘stahLe ms:ulm,}% 4 25 dextroz konsa‘lt-

tiir ortami: ofuﬁturmaktadlrfoynoa dlabetlk nefropatl veya parem sonucu: mesane
fonksiyonu bozularak idrar stazina Zemin hazirlanmakta ve hele' glomeruloskleroz
gehsmxsse bakteriler d‘_ha_xcoley enfek31yon ‘meydana‘ getumektedlrler Pyelonefﬂt

% 34 iindel100; 00() cm3 den fazla bakten ‘tesbit edllmlstlr Osterby Ha.nsen
yaptigi'calismalarda, kedmlardaki bakteriiiri oranini diabetiklerde % 7,9, aym yas~

takinon:diabetiklerde:de %; 3,7 olarak bulrlustur Yasla bakteriiirinin siklig1 arasm-
da Kkesin bir-iligki gosterﬂememlstlr Vejl! Goard ise’ bakternm sile diabetik retino-
pati, kroner damar hastahgl perlfenk dama1 hastahgl arc.smda :anlamh bir iliski
oldugunu isbat etmistir. Bakteriiirisi/olan ‘diabetiklerde néropati’ ‘insidensi %14, 5
lken bc.ktueuunsl olm?yan dlabetlklerde bu orant- ‘V 7, 4ola.rak bulmustur

lonefutm bébregin ba I\tenyel enfek31y ' ,118 na bagh cehstlgx dip musse de bob- ‘
rek b1yopsx ve otopsi materyellermden yapt an doku kiiltiir gahsmalarmda yasayan
bakten ‘orant gok diisiik: bulunmustur Bu: durum non—dlabetxkler 1qmde ge(;erh
- olup’¢oziim beklemektedir (138,14): SIE N LR P '
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~.3) PAPILLER NEKROZ: ..

Paplller nekroz ozelhkle 1drar yolunun mgamk obstr "klyonu olan ha talar-
‘da goriilen karekteristik klinik bir durumdur, otil
piller nekroz, aneljezik aligkanligy, orak hitcreli anemi, tubelkulozda makmglo-
bulinemilerde de goriilmektedir. Vakalarmm hepsinde iskemi papillanin parca-
lanip dokiilmesine sebep olmaktadir. Papillada gelismis nekroz ile saglam doku
arasinda ayiricl bir siir vardir. Siipheli vakalerda idrar tiilbentten suzulerek pe-
pilla parcalar: tesbit edilip, formalin iginde saklanmali ve kesitler alinarak pamlld
;;landel tubuluslc.rm kolayca tanmmabilmesini saglayan retxkulum boya51 ﬂe boyan—
;'fmahdlr T A T PO v By T

Khmk tablosu Larektemstxkdlr am;baslayan agir idrar yolu enfek31yon nun

_'Iozunu takht eden deglsxkhkler) tesb1t edlh Nadlr gorulen bir durumda, papilla
"kalsﬁ‘lye olmussa mult1p1 taslar ‘seklinde gor

Edmondson ve arkadaglari papillar nekroz gehsmls diabetli hasta‘arm % 50
sinden fazlasinda glomeriiloskleroz tesbit etmislerdir. Papiller nekroz, siddetli
iiriner sistem enfeksiyonu olan nondiabetiklerde 9 2 oranin gorulurken, dia-
~betiklerde bu-oran % 27 tesbit édilmistir.’Hastaligin patogenezi - tam: bilinmemek-
tedir ama glomerulosklerozun, bébregin-érta ¢aptaki :damar: degisikliklerinin ve
1drar yolu enfeksxyonunun sxddeth 1le 111%1' injn ola.bilecegi diisti "lmelgtedir.

. ;;%Papﬂler nekroz. genelhkle sletiticl bir: hastahktn‘ Eger:varsa/idtar yolu en-
“feksiyonu uygun doz ve siirede etkili: antibiyotiklerle:itedavi | edilmeli, tek: tarafh
bobrek medulla nekrozu gelismisse nefrektomi yapilmalidir. Bazitvakalerm - akut
 devresmde hemodiyoaliz veya periton diyalizi faydali olabilmektedir, (1,14).

4) GLiKOJEN NEFROZU

Kontrolsuz dlabetlklerde ve akut ketodamdozden olen dlabenk hgstqlarm bob-
rek tubuler hucrelewlde Spe:’lflk bir lezyon (Arma‘mlEbstemlezyoau) tasmt edil-

; ‘tlel ve W11son tarc ‘
"'dlabenk bobrekde “t'ek anetomo-p?tolop bozukluk o*_, kabul ed11m1s-
tir. Curtis ve arkadaslar glikojen nefrozunun kontrol edzlmemls lasa sureh dvbe—
‘tikler ve' deneysel -diabetiklerde ’ gorulen reversibl ‘bit fenomen oldugunu ‘tesbit
etmislerdir. Elektron mikroskopik’ ‘cahgmalarda, ‘tubuléd hiicreleri- sitoplazmasin-
da beta partikiilleri gibi glikojenin biriktigini gdstermistir. Bu hiicrelerin: ¢ekirdegi
-normaldir ama hiigre i¢i organalleri perifere dogru itilmistir. -Siddetli: ketcezsidozla
birlikte bulunan renal tubuler hiicrelerindeki :glikojen ve:lipid birikiminin .f.tal
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“ sonuca katkida bulunup bulunmadigi bilinmemektedir. Ancak surast gereektir ki,
b‘tubule1 hiicrelerde ghko;en bmmr,artmls tubuler. ghkoz rebasorsionunu yansitir
veg ikojen lhtlva eden bu. sef} St eﬁArmanm Ebstem il reler demlmek-
tedir. Bu hucrelerm behrgm' bir. patolo_uk Vanlaml yoktur (1 8),

SUMMARY

.. ~The!studies .on renal: complications: of'diabetes mellitus, whicli are known
for about one hundred years, have been enhanced at the last decade. Thus; many
_unknown aspects of these comphcailons could.,ha.ve been understood _especially
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