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1. GIRIS

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY), bdbrek islevlerinin geri doniisiimsiiz,
ilerleyici kaybimi tanimlar. Bu ilerleyici yetersizlik, glomeriil siizme isleyisinde
azalma kadar serum kreatinin yogunlugunda adim adim artisla karakterize olabilir(1).
KBY tiim diinyada en biiyliik saglik problemlerinden birisi olarak kabul edilir(2).
Artan maliyetleri ve kotii sonuglar ile birlikte, bobrek yetmezliginin prevelanst ve
insidans1 siirekli artmaktadir(3). Kreatin, kan iire azotu seviyesi gibi serum
parametreleri ve tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 gibi parametreler bobrek
fonksiyonu tahmininde yararlidir(4). Bununla birlikte serum parametreleri yas ve
viicut kitle indeksi gibi faktorlerden etkilenebilecegi i¢in tek basma kullanilmalar
yeterli olmayabilir. Serum belirteglerinin sinirlamalar1 nedeniyle goriintiileme
teknikleri bobrek fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde 6nem kazanmaktadir(5).
Ozellikle gelisen teknoloji ve yeni ortaya ¢ikan sekanslariyla birlikte manyetik

rezonans gortintiileme (MRG) deger kazanmaktadir.

Diflizyon agirhikli  goriintileme (DAG), su molekiillerinin diflizyon
hareketine bagli olarak hiicresel seviyede bilgi veren bir manyetik rezonans
goriintiileme teknigidir. Ik olarak inme tanisinda intrakranial diizeyde kullanilsa da
son yillarda ¢esitli sebeplerle ekstrakranial organlarda da kullanilmaya baslanmistir.
Bobreklerin  viicuttaki 6nemli fonksiyonlar1 nedeniyle DAG agisindan siklikla
ilgilenilen organlardan birisi olmustur(6) Kimyasal sift fenomeni manyetik rezonans
goriintlilemede protonlarin  presesyon hareketlerine bagli olusan rezonans
frekanslarindaki dogal farkliliktan kaynaklanan sinyal intensite degisiklikleri ile
ilgilidir. Klinik olarak en belirgin kimyasal sift etkisi su ve yag dokusu sinyalleri
arasindadir. Yag ve su protonlarnin rezonans frekanslarinin farkliliklarindan
yararlanilarak, doku igindeki yag elemanlar1 kimyasal sift MR puls sekansi ile
dogrulanabilir. Alternatif olarak standart MR puls sekanslar1 ile elde edilen
goriintlilerde kimyasal siftin tanimlanmasi ile yag komponenti bulunan lezyonlarin

tanis1 verifiye edilebilir(7)

Diyabet, hipertansiyon, kronik glomeriilonefrit, kistik bobrek hastaliklart,
kronik interstisyel nefrit, herediter / konjenital hastaliklar ve maligniteler toplumlar

arast farklilik gostermekle birlikte en sik KBY sebepleri arasindadir. Bunlardan



obezite, Tip2 diabetus mellitus (T2DM) ve metobolik sendrom en 6nemli bagimsiz
KBY etyolojik nedenlerindendir(8-10). Bu etyolojik faktorlerin bdbrek hasari
olusturma mekanizmalar1 tam olarak aydinlatilamasa da, renal steatozun ve direk
lipit toksititesinin etkili oldugunu savunan tezler giderek kuvvetlenmektedir(11, 12).
Bizim de bu calismamizda yag ve su protonlarinin rezonans farki temeline dayanan
kimyasal sift MR kullanmamiz, KBY ile birlikte renal yagli dejenerasyon gelisimi

tezine dayanmaktadir.

Litaretiirii taradigimizda, kronik bobrek yetmezligi evresi ile apperent
diffusion coefficient (ADC) degerleri arasindaki iligskiyi arastiran az sayida ¢alisma
yapilmistir. Biz de ¢alismamizda kontrol grubu ile birlikte KBY” 1i hastalarda ADC
degerleri ile in-faz, out-of-faz sinyal intensite oranlarini, hastaligin siiresi, diyabet,
diyaliz durumu ve ila¢ kullanimma gore degisimlerini gostermeye calisacagiz. Bu
sayede bobrek fonksiyonu ve ADC arasindaki iliskiyi gosteren ¢alismalara ek olarak,
kimyasal sift MR kullaniminin degerini tespit edip, DAG ile kimyasal sift MR 1n
bobrek fonksiyonu ve hastaligin = siiresinin tahmininde birbirinin  yerine
kullanilabilirligini, diyabet gibi ek faktorlerdeki degisimlerini ve 6zellikle diyabetik
nefropati 6rneginde oldugu gibi KBY gelisme silirecindeki renal parankimal lipit
birikimi ve lipotoksite tezini MRG’ de yag baskilama ve yag goriintiilleme

tekniklerini kullanarak géstermeye calisacagiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY)

2.1.1. Kronik Bobrek Yetmezligi Tanimi

KBY, c¢esitli hastaliklara bagl olarak gelisen ilerleyici ve geri doniisiimsiiz
nefron kaybi sonucu glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) kalic1 azalma ve biriken
tiremik toksinlerle tiim viicut sistemlerinin etki gordigi klinik bir hastalik
tablosudur(13). GFR diisiisiinden bagimsiz olarak, bobrekte 3 aydan uzun siiren
yapisal veya islevsel bozukluklarla siiregelen idrar, kan ya da goriintiileme
yontemleri ile tespit edilen hasar olmasi veya GFR’nin 3 aydan uzun bir siire
zarfinda 60 mL/dk/1.73 m?'den diisiik olmas1 kronik bobrek yetmezligi igin tam
koydurucudur(14)(Tablo 1).

Kronik bobrek yetmezligi GFR diizeylerine gore 5 evrede ayrilir. Evre 1-2-3
KBY’nin takip ve tedavisi dahiliye kliniklerinde yapilirken, evre 4 ve 5 hastalar
nefroloji klinigine ydnlendirilmelidir. Hastalarin tedavi ve takibi, diyaliz karar
verilmesi gibi durumlara GFR diizeylerine bakarak karar verilir. KBY evreleri tablo

2 de 6zetlenmistir.



Tablo 1. Kronik bobrek yetmezligi tani kriterleri (KDIGO 2012)

KBY Tani Kriterleri (Herhangi birinin >3 ay varligi)

Azalmis GFR

Bobrek hasar belirtecleri _GER < 60 ml/dk/L.73 m

-Albuminiiri (AER > 30 mg/24 saat veya ACR > 30 mg/g)
-Idrar sediment patolojileri

-Tibiiler hasara bagl elektrolit ve diger bozukluklar
-Histopatolojik degisiklikler

-Goriintiileme ile saptanan yapisal bozukluklari

-Bobrek nakli hikayesi

Tablo 2. Kronik bobrek yetmezligi evreleri (KDIGO 2012)

Evre Tamm GFR (ml/dk/1.73m?)
1 Normal veya artmis GFR ile birlikte 590
bobrek hasari
2 Hafif GFR azalmasi ile birlikte bobrek 60-89
hasari
3 Orta derecede bobrek yetmezligi 30-59
4 Siddetli bobrek yetmezligi 15-29
5 Son donem bobrek yetmezligi <15

2.1.2. Siklik ve Epidemiyoloji

Kronik bobrek yetmezligi, medikasyonun yani sira hastalarin sosyal,
ekonomik ve psikolojik durumlarin1 da etkilemektedir. Hali hazirda tiim diinyada 2
milyonu askin kisi diyaliz ve bobrek nakli tedavileri ile yasamini siirdiirmektedir(15).
Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) verilerine gore 2012 yili sonu itibariyle tilkemizde
diyaliz uygulanan veya bdobrek nakli yapilmis yaklasik 62.000 civarinda hasta
bulunmakta ve sagliga ayrilan biitcenin yiizde 5’den fazlasi bu hastalarin tedavisi i¢in
harcanmaktadir(16). Renal replasman tedavisi (RRT) alan hastalarin sayisi yillara
gore artig gostermektedir(Tablo 3). RRT prevalansi milyon niifiis basma 809,
insidansi ise milyon niifus basina 236 olarak bildirilmektedir(17) (Tablo 4).




Tablo 3. Tiirkiyede RRT alan hastalarin yillara gore degisimi (17)
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2.1.3. Etyoloji

Diyabet, hipertansiyon, kronik glomeriilonefrit, kistik bobrek hastaliklari,
kronik interstisyel nefrit, herediter/konjenital hastaliklar ve maligniteler toplumlar

arast farklilik gostermekle birlikte en stk KBY sebepleri arasindadir(16). TND



verilerine gore 2012 yili sonu itibariyle hemodiyaliz tedavisi goren hastalardan
%36.6°sinda  diyabet, %27.4’linde hipertansiyon ve %7.3’linde kronik
glomeriilonefrit etyolojik nedenler arasinda ilk {i¢ siray1 almaktadir(18). KBY de

etyoloji ve patogenez tablo 5’de 6zetlenmistir.

2.1.3.1. Diyabet ve KBY

Obezite, Tip2 diabetus mellitus ve metobolik sendrom en 6nemli bagimsiz
KBY etyolojik nedenlerindendir(8-10). Bu durumlarin boébrek hasari olusturma
mekanizmalar1 tam olarak aydinlatilamasa da renal steatozun ve direk lipit

toksititesinin etkili oldugunu savunan tezler giderek kuvvetlenmektedir(11, 12).

Tablo 5. KBY’de etyoloji ve patogenez

ETYOLOJI PATOLOJI
Diyabetes Mellitus Diyabetik Glomeriiloskleroz

SLE, Vaskiilit, Viral Enfeksiyon, Solid Glomeriiler (Proliferatif-
timor, Alport Sendromu noninflamatuar- herediter)

Renal arter stenozu, Hipertansiyon, HUS | Vaskiiler

Infeksiyon, Tas, NSAI, VUR Malignite, | Tiibiilointerstisyel (TIN-Non
Multiple myelom inflamatuar)

Kistik (PKBH-Tuberoskleroz-mediiller
Kistik)

Transplant Bobrekte Nefropati (Kronik
rejeksiyon, niiks, ilag)

Otozmal Dominant/Resesif

CsA, Takrolimus Glomeriiler Hastaliklar

2.1.4. Kronik Bobrek Yetmezligi Klinigi

Hastalarin kliniginin bobrek yetmezliginin evresi ve hastaligin ilerleme
hiziyla iligkisi mevcuttur. GFR 35-50 ml/dakikanin altinda olmadig: siirece
hastalarda belirgin semptomlar ortaya c¢ikmayabilir. Hastalardaki ilk bulgular
genellikle noktiiri ve anemiye bagl halsizliktir. GFR 20-25 ml/dakika diizeyinde
hastalarda tiremik semptomlar ortaya c¢ikmaya baglar. Son doénem bobrek
yetmezliginde GFR 15 ml/dakikanin altina iner ve hastalar diyaliz, renal
transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyag duyar. Genellikle bobregin

idrar1 konsantre etme fonksiyonun bozulmasi ilk ortaya ¢ikan patolojidir. Buna bagh



olarak diurnal ritm bozulularak hastalarda noktiiri baslar. Kronik bobrek yetmezligi
olan hastalarda son donem bdbrek yetmezligine kadar su, sodyum ve potasyum

dengesi normal kosullarda korunur ancak yine de bu agidan hastalarin yakindan

takibi gereklidir(19).

Metabolik asidoz, amonyum azalmasina bagli olarak GFR 30 ml/dakikanin
altina indigi durumlarda gelisebilir. GFR 20-30 ml/dakika arasinda anyon gap normal
metabolik asidoz izlenirken GFR 20 ml/dakikanin altina indiginde anyon gap artmis
metabolik asidoz gelisir. Kronik bobrek yetmezligi seyrinde goriilen metabolik
kemik hastalig1 i¢in {iremik kemik hastalig1 terimi kullanilmaktadir. Uremik kemik
hastalig1, yiiksek doniisim hizli kemik hastalifi, osteomalazik tip kemik hastaligi,
aliminyuma bagli ve bagimsiz diisiik doniisiim hizli kemik hastalig1 seklinde
siiflandirilmaktadir. Bunun yaninda mikst formlarda goriilebilmektedir. Yiiksek
dontigiim hizli kemik hastaligin da hem osteoblastik hem de osteoklastik aktivitede
artis, fibrozis ve kist formasyonlar1 birlikte gozlenebilir. Kirik olusumu sik
olmamakla birlikte kemik, kas ve eklem agrilar1 goriilebilir. Serum kalsiyum ve
fosfor degerlerinin matematiksel carpimi >60 olunca siddetli kasinti, metastatik
kalsifikasyonlar, deri nekrozlar1 izlenebilir. Quadriceps ve achilles gibi tendon

riiptiirleri de nadiren goriilebilir(20).

Osteomalazik kemik hastaligit daha ender gorilir. Kronik bobrek
yetmezliginin erken safhalarindan itibaren nefron sayisinda azalma ve bununla
beraber 1-alfa hidroksilaz enziminin fosfat retansiyonuna sekonder inhibe olmasi
izlenir. Bu enzimin aktivitesindeki azalma kalsitriol (1,25 dihidroksi D vit)
diizeylerinde azalmaya neden olmaktadir. Kemik histolojisinde osteoid artis1 ve
mineralizasyon defekti izlenir. Proksimal miyopati, kosta, pelvis ve vertebralarda
patolojik kiriklar klinige hakim olmaktadir. Kronik bdbrek yetmezligi olan
Ozelliklede diyaliz hastalar1 aliiminyum birikimi riski tasirlar. Bunun nedeni
aliminyum klirensinin azalmasi, alliminyum igeren fosfor baglayici ilaglar ve
ozellikle diyalizat ile yiiksek aliiminyum transferidir. Aliiminyum eritropoietine
direngli anemi, diyaliz demans1 seklinde santral sinir sistemi degisiklikleri yan1 sira
diisiik doniisiim hizli kemik hastaligina da yol agar. Hastalar yaygin kemik ve eklem

agrilarindan yakinirlar, kas giigsiizliigli ve spontan kiriklar gortilebilir(20).



Urik asit i¢in smirli bir regiilasyon vardir; glomeriiler filtrasyon degeri 25-30
ml/dakikanin altina inince hiperiirisemi ortaya ¢ikar. Kronik bobrek yetmezliginde
prokoagiilan faktorlerde artig, endojen antikoagiilanlarda azalma, azalmis fibrinolitik
aktivite, endotel hasar1 gibi sebeplerden dolay1 tromboza yatkinligin artmis oldugu
bilinmektedir(21). Bu hastalarda en 6nemli 6liim nedeni konjestif kalp yetmezligi ve
kardiyomiyopatidir. Hipertansiyon, artmis koroner arter hastalig1 riski, yiiksek kalp
atim hacmi, iremik toksinler, hipervolemi, aritmi, pulmoner tromboemboli ve

hiperparatiroidi kalp yetmezligini kolaylastiran ve zemin hazirlayan faktorlerdir(22).

Bir diger onemli 6lim nedeni de perikardiyal tamponadtir. Ust
gastrointestinal sistem kanamasi tim oOliimlerin % 3-7’sinin nedenidir. Ayrica
anjiodisplazi ve pankreatit siklig1 artmistir. Asit transiida veya eksiida niteliginde
olabilir. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinin  giinlik yasam aktivitelerini,
tiretkenliklerini kisitlayan en 6nemli nedenlerden birisi anemidir. Hemotokrit diististi
genellikle glomertiler filtrasyon degeri 30-35 ml/dk’nin altina inince baglar.
Hastalarin ¢ogunda diisiik tiretim hizina bagli normokrom normositer anemi gozlenir.
Kanama egilimini artiran 6nemli faktorler trombosit fonksiyon bozuklugu ve damar
duvari- trombosit etkilesimi bozukluklaridir. Hastalarda ciddi infeksiyon olmasina
ragmen ates yiikselmeyebilir, 16kositoz ve lokal infeksiyon bulgular1 daha az olabilir.
Hipernefroma, uterus kanseri, multipl myeloma ve prostat kanseri riski artmustir.

Miyopatinin en 6nemli nedeni D vitamini metabolizmasi bozukluklaridir (22).

Malniitrisyon bazi hastalarda 6nemli bir sorundur. Glukoz intolerans: ve
instilin salinimindaki azalmaya ragmen insiilin yikilmasinda azalma nedeni ile
hastalarin insiilin ihtiyac1 azalir hatta ortadan kalkar. Kanda artan lipid daha ¢ok
trigliserittir; tiremide en sik goriilen lipid anormalligi Tip IV hiperlipemidir. Biiylime
hormonu artar, somatomedin diizeyi artar ama aktivitesi azalmistir. Hemodiyaliz
hastalarinda 5 yilda yaklasik % 80, 8 yilda % 90 oraninda akkiz renal kistik hastalik
gelisir(23).



Tablo 6. Kronik Bébrek Yetmezligi Klinik Ozellikleri

SIVI-ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI
Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi,
hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi

SINIR SISTEMI

Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklari, demans, konviilsiyon,
polindropati, basagrisi, sersemlik, irritabilite, kramp, konsantrasyon bozukluklari,
yorgunluk, meningism, huzursuz bacak sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter
fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal bozukluklar

GASTROINTESTINAL SiSTEM

Higkirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, iilser, bulanti, kusma,
gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklari, 6zafajit (kandida,
herpes...), intestinal obstriiksiyon, perforasyon, asit

HEMATOLOJI-IMMUNOLOJI

Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artis, kanama, lenfopeni,
infeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigsmasi, kanser, mikrositik anemi
(altiminyuma bagli), asiyla saglanan immiinitede azalma, tiiberkiilin gibi tanisal
testlerde bozulma

KARDIYOVASKULER SISTEM
Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis ateroskleroz, aritmi,
kapak hastalig1

PULMONER SISTEM
Plevral s1v1, iremik akciger, pulmoner 6dem

CILT
Kasint1, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon,
tiremik dokiintii, ilserasyon, nekroz

METABOLIK-ENDOKRIN SISTEM
Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiyiime geriligi, hipogonadizm,
impotans, libido azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon, hiperprolaktinemi

KEMIK
Uremik kemik hastaligi, hiperparatiroidi, amiloidoz, D vitamini metabolizmasi
bozukluklari, artrit

DiGER
Susuzluk, kilo kayb1, hipotermi, tiremik agiz kokusu, miyopati, yumusak doku
kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu, noktiiri

2.1.5. Kronik Bobrek Yetmezliginde Tedavi

Diyaliz tedavisi gerekmeyen hastalara konservatif siiregte klinik yaklagim

asagidaki onermeleri icermelidir(24).




e Bobreklerin fonksiyonel rezervini dogru bir sekilde saptamak

e Bobrek fonksiyonlarini kotii etkileyen reversible (geri doniisebilir)

faktorlerin diizeltilmesi
e ilerlemenin durdurulmasi veya yavaslatilmaya ¢alisilmasi
e Uremik komplikasyonlarin énlenmesi ve/veya tedavisi
e Varsa altta yatan hastaligin tedavi edilmesi

Kreatin klirensi bobrek fonksiyonlarini gdstermede etkindir ve giinliikk
pratikte de GFR’yi hesaplamak i¢in kreatin klirensi kullanilir. Renal arter darligi,
ekstraselliiler stvi hacminde azalma, kalp yetmezligi, liriner tikanma, veziko iiretelyal
reflii, infeksiyon, kontrolsiiz kan basme1 yiiksekligi, nefrotoksik maddelerin
kullanimi, hipertirisemi, hiperkalsemi, hipokalemi gibi faktorler hastalarda bobrek
fonksiyonlarinin daha fazla bozulmasina neden olabilir. Bunlar diizeltilerek bobrek
fonksiyonlarinda 1iyilesme saglanabilir. Bu faktorlerin varligi bu sebepten
arastirtlmalidir. Hastaligin ilerlemesini durdurmak i¢in primer tedavinin yaninda
alinabilecek genel Onlemler de bildirilmektedir. Bunlarin basinda giinliik diyette
protein kisitlanmasi1 gelmektedir. Kronik bobrek yetmezligi siirecindeki hastalara
fazla protein verilmesi, glomeriilosklerozu hizlandirir ve tiremik semptomlarin ortaya
¢ikmasina neden olabilir. Kan basinci kontrolii ve hiperlipideminin 6nlenmesi nefron
kaybimmi durdurmada veya yavasglatmada onemli olan diger faktorlerdir. Kronik
bobrek yetmezligi kan basinct 130/85 mmHg’ nin altinda tutulmalidir(25). Caligmalar
anjiotensin konverting enzim inhibitorii ilaglarin ek avantajlar sagladigini
gostermistir. Bu grup ilaglar glomeriil i¢i basinci ve proteiniiriyi azaltirlar(26).
Hiperlipidemi i¢in diyet tedavisi yaninda oncelikle HMG Co-A rediiktaz inhibitorleri
olmak iizere medikal tedaviye bagvurulabilir. Stv1 elektrolit bozukluklari KBY nin
hayati dneme haiz en 6nemli komplikasyonlarindandir. Tedavinin temel amact bu
sebeple s1v1 elektrolit dengesinin saglanmasi ve korunmasi olmalidir. Hastalara soliit
birikimini 6nlemek icin giinde en az 3 litre siv1 verilmelidir. Tuz kisitlanmas1 son
donem bobrek yetmezligine kadar oOdem, kalp yetmezligi veya kontrolsiiz
hipertansiyon yoksa gereksizdir; hatta tuz kaybeden nefrit varsa tuz destegi
gereklidir. Son donem bobrek yetmezligi doneminde hastalara ¢ikardigr idrar miktar

g6z Oniinde bulundurularak su, sodyum ve potasyum kisitlamasi gerekir.
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Bobrek yetmezligi hastalarinda ilag dozlar1 kreatinin klirensine gore
diizenlenmelidir. Diyalizle kaybedilen ilaglar icin diyalizi takiben ek doz
yapilmalidir. Hiperiirisemi sadece gut olusturdugunda veya kan {irik asit diizeyi 13

mg/dl’yi gectiginde tedavi edilmelidir.

Anemi gelisen hastalarin demir ve vitamin b12 diizeyleri bilinmelidir(25).
Anemi tedavisinde EPO ve Darbopoetin alfa kullanilabilir(27). Aktif d vitamini renal
osteodistrofiyi engellemek, metabolik asidoz saptanan hastalarda da antiasidoz
preparatlar kullanilabilir. Son donem bobrek yetmezligi olan hastalara diyaliz

tedavisi veya renal transplantasyon yapilmasi gerekir.

2.1.6. Kronik Bobrek Yetmezliginde Takip

Kronik bobrek yetmezIligi hastalarinda yilda en az bir kez GFR saptanmalidir.
Proteiniiri varligt ve derecesi tanisal, prognostik ve tedavi gostergesi olan bir
parametredir. Bu sebeple tarama icin spot idrarda (sabah ilk idrar) standard dipstick
test ile ya da toplanan 24 saatlik idrarda protein aranmalidir. Hipertansiyonu olan
hastalarda tansiyon takibi yapilmalidir. Rutin incelemelerde GFR, iire, kreatinin,
elektrolitler, kalsiyum ve fosfat, lipit profili, hemogram diizeyi yakindan takip

edilmelidir. GFR diizeyi 30 un altina inen hastalar nefrolojiye yonlendirilmelidir(18).

2.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

2.2.1. Temel Fizik

2.2.1.1. Atom, Madde ve Manyetizma

Niikleonlar atom c¢ekirdeginin temel yapisidir ve protonlor ile ndtronlardan

olusur. Niikleonlarin kendi ekseni etrafinda doniislerine spin hareketi denir (Sekil 1).

Bu hareket cekirdegin ¢evresinde bir manyetik alan olusturur. Bu niikleonlar
manyetik bir ¢cubuk gibi (dipol) davranarak manyetik alana duyarli hale gelirler.
Normalde niikleonlar birbirinin etkisini ortadan kaldiracak sekilde dizilmislerdir ve
bu nedenle ¢ift proton sayili bir atomda manyetik momentten bahsedilmez. Ancak

tek proton sayili atomlarda Manyetik Rezonanstan bahsedilebilir(28).
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Q 0.9 °o

Sekil 1. Protonlarin rastgele spin hareketi

Cekirdekteki bu manyetizma atomun dis yoriingeindeki elektronlar tarafindan
da etkilenir. Bu da atomun manyetik duyarliligini ( susceptibility ) belirler. Manyetik
alana konulan bir maddede ortaya ¢ikan manyetizasyonun yoniinii ve derecesini
manyetik duyarlilik belirler. Bu manyetizasyon disardan uygulanan manyetik alana
ters veya ayni yonde olabilir(Sekil 2). Vucutta en giiclii manyetik dipol hareketine
sahip element cekirdegi bir adet protondan ibaret olmasi nedeniyle hidrojen
elementidir. MRG’de kaynak element olarak kullanilmasi bu sebepledir. Ayrica suda
ve yagda olmak iizere insan viicudunda bol miktarda bulunur. Hidrojenden elde
edilen sinyaller viicutta bol miktarda bulunmasi ve giiclii manyetik dipol momentine

sahip olmasi nedeniyle herhangi baska bir atomdan yaklasik 1000 misli fazladir(28).

B 0

16 6
i

Sekil 2. Elektromanyetik alanda manyetizasyon
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Bir manyetik alanin koordinatlar1 ve manyetizasyon vektorleri iic boyutlu
koordinat sistemi ile agiklanir. ‘z’ aks1 manyetik alan ¢izgilerine (Bo) parelel, ‘x’ ve

‘y” akslari birbirlerine ve ‘z’ aksina diktir(28).

2.2.1.2. Presesyon Hareketi

Normal sartlar altinda doku igerisindeki hidrojen dipolleri net manyetizasyon
sifir olacak sekilde rastlantisal olarak dizilirler. Gli¢lii bir manyetik alan igerisine
girildiginde hidrojen dipolleri dis manyetik alan vektorii yoniine parelel ve
antiparelel konuma gecerler(Sekil 2). Parelel konum atom icin daha kiigiik enerji
gerektirir ve bu nedenle parelel konumdaki dipollerin sayisi ¢ok az da olsa fazladir
ancak bu fark bir tesla giiclindeki bir manyetik alanda dahi milyonda birkag¢ adettir.
Bu fark dokunun manyetizasyonunu (Mo) olusturur ve dis manyetik alan vektoriine

(Bo) pareleldir. MRG 6l¢iimlerindeki sinyalin ana kaynagi bu Mo degeridir(28).

Protonlar manyetik alanda parelel ve antiparelel konum alirken vektorleri tam
dik degildir ve ayn1 zamanda dis manyetik alanin giiciiyle dogru orantili olacak
sekilde Bo vektorii etrafinda bir topac seklinde donme hareketi yapmaktadirlar. Bu
harekete presesyon adi verilir. Incelenen alandaki hidrojen atomlar1 ancak kendi
donme frekansi ile esit bir frekanstaki ( RF ) pulsu ile uyarilabilir, yani rezonansa
girebilirler. Manyetik alan giicli ve presesyon frekansi arasindaki iliskiye Larmor
kurali, bir dipoliin presesyon frekansina da Larmor frekansi adi verilir. Larmor

frekansi su formiille hesaplanir(28).
o=1v X Bo
® = Presesyon frekansi1 ( MHz)

y = Sabit (gyromagnetic sabit, her atom icin farklidir. Ornegin
Hidrojen atomu icin 42.6 MHz/Tesla’dir)

Bo = Manyetik alanin giicii

2.2.1.3. Doku manyetizasyon Ol¢iimii

Normalde dokunun net manyetizasyonu sifirdir. Ancak doku bir dis manyetik

alan (Bo) etkisinde bir miiddet sonra (5-10 sn) manyetizasyonu denge haline gelir
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(Mo). Mo, Bo ile dogru orantilidir ve ayn1 yondedir. Bu longitudinal yon ‘z’ aksi
olarak isimlendirilir. Dis manyetik alanin giici dokunun manyetizasyonundan
milyonlarca kat fazla oldugu i¢in doku manyetizasyonunu bu aksta 6l¢gmek zordur.

Bu sebeple doku manyetizasyonu ancak Bo yoniine dik bir diizlemde ( X-y diizlemi )
Ol¢iilebilir(28).

Presesyon yapan spinlere enerji yiiklemesi ancak kendi larmor frekansindaki

bir RF pulsu ile miimkiindiir ve bu olayin iki temel sonucu vardir(28).

1. Ortamdaki parelel dipoller antiparelel konuma gecerler. Bu dipollerin

sayisi aktarilan enerji ile dogru orantilidir(28).

2. Ortamdaki parelel ve antiparelel tiim spinler ayni faza gecerler. Ayni

fazda olmak tiim spinlerin vektorlerinin ayni yonde olmasi demektir(28)

Parelel ve antiparelel sipinlerin sayisini esitleyecek siire ve kuvvetteki bir RF
pulsu uyguladigimiz zaman z aksi boyunca var olan vektorler birbirlerini
soniimleyeceginden Mo ortadan kalkar. Bu spinler ayni frekansta olacagindan x-y
diizlemindeki vektorel izdiigiimleri yeni bir vektor olusturur. Bu vektor transvers
manyetizasyondur (Mx-y).Bunu saglayan gii¢ ve siiredeki radyo dalgasina 90

derecelik RF pulsu denir. Bu RF pulsu kesildiginde iki olay olusur(28).

1. Antiparelel konuma gecen spinler enerjs yayarak diisiik enerji
seviyesindeki parelel konuma gegmeye baslarlar ve bunun neticesinde Mo

tekrardan kazanilmaya baslar(28).

2. 90 derece RF pulsu ile x-y diizlemine aktarilan Mx-y vektorii puls
kesildikten sonra transvers planda Larmor frekansinda preesyona devam
eder. Faraday’in endiiksiyon yasasi geregi donen bir manyetik cubuk
elektrik iiretir. Dogru yere bir sarg1 yerlestirilirse bu doniisiin olusturdugu
elektrik, Larmor frekansinda alternasyo yapan bir akim seklinde

olgiilebilir. Olgiilen bu alternatif akim MRG sinyalidir(28).

Aym fazda presesyon yapan spinlerin faz durumu zamanla bozulur. Bu
siirecte sinyal zayiflamaya baglar ve defaze olma tamamlaninca sinyal biter. Defaze

olma hiz1 spinlerin igerisindeki bulunduklar1 ortama gore degisiklik gostermekle
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birlikte her zaman longitudinal manyetizasyonun denge haline gelmesinden
oncedir(28).

2.2.1.4. Relaksasyon

RF dalgasi kesildikten sonra sistemin geri donmesine baska bir
deyisleprotonlarin yiiksek enerji diizeyinden baslangigtaki hallerine donmesine

relaksasyon denir. Iki tiir relaksasyon vardir.

1. T1 relaksasyon: Longitudinal manyetizasyonun yeniden kazanilmasidir.

Bu sirada RF pulsu ile verilen enerji ¢cevreye yayilmaktadir(Sekil 3).

2. T2 relaksasyon: Transvers manyetizasyonun kaybolmasidir. Cevreye
enerji aktarimi mevcut degildir, protonlar igerisinde bulunduklari

dokunun 6zelligine gore birbirlerinin enerji diizeylerini degistirir(Sekil 4).

A Longitudinal manyetizasyon

Kisa

Uzun T1

» Zaman

Sekil 3. T1 relaksasyon (29).
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Trasnvers manyetizasyon

Uzun T2

Kisa T2

v

Zaman

Sekil 4. T2 relaksasyonu (29).

T1 zamani: RF pulsu verilemeden Onceki longitudinal manyetizasyonun
2/3’1linlin (%63) geri kazanilmasi i¢in gereken siiredir. Farkli dokularin T1 degerleri,

farkli konsantrasyon ve boyutta molekiiller icermeleri nedeniyle farklidir(28).

T2 zamani: Transevrs manyetizasyonun RF pulsu sonrasinda orijinal
degerinin 1/3’line (%37) inmesine kadar gegen siiredir. T2 kaybinin temel nedenleri
molekiiller aras1 etkilesme, molekiillerin 6zellikleri ve eksternal manyetik alan
inhomojeniteleridir. Birgok dokuda transver manyetizasyonun kaybi longitudinal
manyetizasyonun kazanilmasindan ¢ok daha kisa siirmektedir. Genellikle T2 degeri

ayni dokudaki T1 degerinin %10-20’sini gegmez(28).

2.2.1.5. Gradiyentler

RF dalgas1 yanlizca belli bolgedeki protonlari etkileyebilir, manyetik alan
yalnizca istenilen bolgeye yonlendirilebilir ve sadece o bdlgeden sinyal elde
edilebilir. MRG’de dis manyetik alani istenilen yere yoOnlendiren sarmallara
manyetik alan gradiyenti denir. Bu gradiyentler x, y ve z yonlerinde magnet

igerisinde yerlestirilmislerdir.(30)
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2.2.2. MRG Cihaz1

MRG cihazi 5 alt birimden olusur(28).
Gantri

Magnet

Gradyent sargilari

RF sargilari

Bilgisayar goriintiileme iinitesi

2.2.2.1. Gantri

Hastanin goriintiilleme Oncesinde yatirildigi uzun bir tiinel seklindeki yapi

gantri olarak isimlendirilir. Goriintiileme esnasinda gantri ve hasta sabit bir sekilde

durur(28).

2.2.2.2. Ana Magnet

Ana magnet, dokuda 6lg¢iilebilir manyetizasyonu olusturmak i¢in gerekli olan
manyetik alan1 (Bo) olusturur. Ana magnet ‘permanent’, ‘resistiv’ veya
‘superkondiiktif’ tipinde olabilir. Permanent ve resistiv magnetlern iist manyetik alan
simirt 0,3-0,5 Tesla (T) olurken siliperkondiiktif magnetlerde ise bu smir klinik
kullanimda 3 T’dir. Permanent magnetler metallerin ferromanyetik 6zelliklerinden
faydalanir ve demir, nikel ve kobalt karisimindan elde edilir. Konfigurasyonlar: at
nal1 veya iki kutuplu sekildedir. Hasta manyetik alana dik uzanir ve bu tip magnetler
cok agirdir (100 ton civarl). Ancak bunlar sogutucu gaza ve elektrige ihtiyac

duymadiklar i¢in isletme maliyetleri olduk¢a makul diizeylerdedir(28).

Resistif ve siiperkonduktif magnetlerde ise manyetik alan elektrik akimi
gecirilen bir bobin tarafindan olusturulur. Rezistif tipleri permanent miknatislara
gore daha giiclii manyetik alan (0,5 T’ye kadar) iiretirler. Ancak ¢ok fazla 1s1
tirettikleri i¢cin bu tip magnetlerle manyetik alan olusturmak pratik degildir. Bunlar

hava veya solid c¢ekirdekli olabilirler. Solid ¢ekirdekliler pratikte daha sik

17



kullanilirlar. Yiiksek elektrik sarfiyatt ve diisiik alan homojenitesi bu tiplerin

dezavantajlaridir.

MRG’de en sik kullanilan siiperkonduktif tip magnetler ise hava ¢ekirdeklidir
ve Ozel iletkenler (niobium-titanium alasimi) kullanilir. 0,3 T’dan baslayarak 3 T’ya
kadar ve hatta daha fazla manyetik alan olusturabilirler. Siiperiletkenligi saglamak
icin sistem +4K (-269 °C)’den asagi degerlere kadar sogutulur ve sogutmada

helyum-nitrojen kriyojenleri kullanilir(28).

2.2.2.3. Gradiyent Sargilar

Gradiyent sargilarin gorevi, sinyal lokalizasyonu yapabilmek amaciyla
manyetik alan1 her {li¢ diizlemde de kontrollii olarak degistirmektir. Gradiyentin
sOzciik anlami1 egimdir ve ¢alistirildiklarinda ana manyetik alan {izerine egimli kiigiik
bir manyetik alan eklenir. Biri kesit diizlemi belirleyen, digerleri sinyalin bu

diizlemde nereden geldigini belirleyen toplam ii¢ gradiyent sargisi vardir(28).

2.2.2.4. Radyofrekans Sargilari

RF pulsunu iiretir ve hastadan gelen sinyali saptar. RF pulsunun frekansi

yaklagik 1 MHz-10 GHz arasinda olabilir(28).

2.2.3. Kimyasal Sift ( i¢c Faz- Dis Faz) Goriintiileme

I¢ faz- dis faz MRG’ nin temeli, farkli zamanlarda elde edilinen imajlardaki
faz farkliigmma dayanir. Farkli firmalarin farkli isimler altinda (DIXON, IDEAL,
FLEX vb.) farkli kimyasal sift goriintiileme teknikleri vardir. Faz, transvers plandaki
manyetizasyon vektor acisidir. Su ve yagda bulunan protonlar farkli salinim
frekansina sahiptir ve bu farklihk kimyasal kayma (“shift”) olarak bilinir.
Eksitasyondan sonra yag ve su sinyaller, in faz durumuna gecer ve ikisi arasindaki
faz farki sifira iner. Fakat su protonlari yag protonlarindan daha hizli salinim hareketi
yapar ve ikisi arasinda faz farki 180 derece olur. Bu faza dis faz denir. Birka¢ msn
sonra su spinleri yag spinlerine gére 360 derecelik rotasyonunu tamamlar ve spinler

tekrar in- faz durumuna geger(31).
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vut-of-phase in phase:
seeracid destruc tive sienal additive

V. v

tme

Sekil 5. Semada su ve yag protonlarin farkli salinim frekanslar1 ve sonugta olusan i¢
faz- dis faz durumlar izlenmektedir. Su protonlari yag protonlarindan daha hizli
salinim hareketi yapmaktadir(32).

Kimyasal sift MR yonteminde TE degerleri ile orantili olarak su ve yag
protonlar1 faz degisikligi sergiler(28, 33). Incelemede genellikle “spoiled GE”
sekanslar1 kullanilir. Incelenen bélgenin i¢ ve dis fazda goriintiileri alinir. Sonug
olarak, mikroskobik seviyede yag bulunan kesimlerde dig fazda elde edilen

goriintiide sinyal kayb1 goriiliir(28).

Dis faz imajlarinda en ¢ok sinyal baskilanmasi, yag ve su miktarlariin
birbirine yakin oldugu dokularda izlenir. Baskin olarak yag veya su igceren dokularda
sinyal kaybr minimaldir. Mesela adipoz dokuda voksellerin biiyiik ¢ogunlugu
adipositlerden gelirken suyun sinyali yaga oranla ¢ok azdir. Az miktarda su ¢ok az
miktarda sinyal kaybina yol agar. Bu ylizden yag dokusunun sinyali ytliksektir ve dig
fazda yag zayif olarak baskilanir. Tam ters olarak yag ile infiltre olmus dokularda ya
da ¢ok az miktarda adipoz doku iceren dokularda dis faz imajlarinda diisiik sinyalde

izlenir.

Dis faz imajinda yag saturasyon goriintiilerinden daha diisiik sinyal olusur.
Dis faz imajinda sinyal su sinyalinden yag sinyalinin ¢ikartilmasi ile olusur. Yag
saturasyon imajinda ise sinyal sadece su sinyalinden olugmaktadir. Bu yiizden dis faz
imajlar1 az miktarda yag: tespit etmek igin ¢ok yararlidir. Bu amagla adrenal bez

tiimorlerinde ve steatoz tanisinda kullanilmaktadir(31).

Parankimal organlarin simirlarindaki vokseller, organi cevreleyen yag ve
organin parankim dokusunun karigimindan olusur. Bu voksellerde su ve yag
protonlar1 birbirine yakin oranlardadir. Abdomen ¢alismalarinda, bu sekildeki

parankimal organlarin sinirlari, karsit fazdaki goriintiilerde voksellerdeki sinyal kaybi
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nedeniyle ¢ini miirekkebi ile ¢izilmis gibi siyah goriiliir. D1s fazin taninabilirligi bu

ozelligine baglidir(28).

Kimyasal sift MRG, daha yaygin olarak karaciger ve siirrenal bez
gorintiilemelerinde kullanilmaktadir. Yontem, c¢ogunlukla adrenal kitlelerde
adenom/ adenom dis1 kitlelerin ayiriminda kullanilir. Uygulanmasi basit ve hizhidir.
Buna karsilik yag sinyallerinin kismen baskilanmasi, sudan gelen sinyallerin ve
kontrast maddenin baskilanabilmesi yontemin dezavantajidir. Yaga gomiilii kiiciik

timorleri de baskilamak zor olabilir(28).

2.2.4. Difiizyon MRG Goriintiileme

2.2.4.1. Tanim ve Temel Kavramlar

Difiizyon: Dokudaki suyun serbest rastlantisal hareketidir. Sinirlayici bir yap1
yoksa her yone olur ve izotropik difiizyon olarak adlandirilir. Eger hiicre zar1 gibi

sinirlayici bir yapi1 var ise anizotropik difiizyon’dan bahsedilir(28).

Difiizyon ol¢iimii: Difiizyon agirlikli goriintiiler icin hizli sekanslar
kullanmak gerekir. Bu amagla EPI ya da GRE sekanslar1 kullanilir. Difiizyonu
Olcebilmek icin kullanilacak sekansa biri 180 derece pulsunun 6niine digeri arkasina
olmak tlizere giicleri esit iki adet gii¢lii gradiyent (diflizyon gradiyentleri) eklenir.
Eksite edilen protonlar birinci gradiyentle defaze, ikinci gradiyentle refaze edilirler.
Bu siiregte protonlar hareket etmemis ise defaze ve refaze olan miktar aym
oldugundan gii¢lii bir sinyal elde edilir. Eger iki faz arasinda proton hareketi olmussa
refaze miktar azalir ve sinyal azalir. Diflizyonun neden oldugu bu sinyal kaybi

eksponansiyeldir ve formiilii s6yledir(28);
Sinyal = So.eksp (-bD)
Sinyal = Difiizyon duyarli gradiyent kullanilan goriintiiler
So= Difiizyon duyarl gradiyent kullanilmayan goriintiiler
b= Difiizyon agirlik faktorii

D= Dokunun difiizyon katsayisi
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Difiizyon agirlik faktorii (b) difiizyonu 6l¢mek i¢in puls sekasinda uygulanan
gradiyentlerin, siirelerinin ve diger faktorlerin tiim etkilerinin toplamidir ve sekansin

difiizyona ne kadar duyarli oldugunu gosterir(28).
ADC Apparent Difusion Coefficient (Goriiniir Difiizyon Katsayisi):

ADC haritas1 elde etmek i¢in biri diflizyon gradiyentli digeri gradiyentsiz iki
goriintii alinir ve bu iki goriintiideki sinyal oranlarinin negatif logaritmast ADC

degeri olarak hesaplanir(28).

2.2.4.2. Difiizyon MRG Goriintiilerinin Elde Edilmesi

Sekansin goriintii kiimesindeki ilk seriyi EPI-SE T2 agirlikli goriintiiler (b=0)
olusturur, ilk seriyi x, y ve z yonlerinde difiizyon gradiyentlerinin (b=1000sn/mm?)
eklenmesiyle diflizyon agirlikli goriintiiler elde edilir. Dolayisiyla DAG’de kontrasti

olusturan difiizyonun yonii, biiylikliigii ve T2 sinyalidir.
1.seri: EPI-SE T2 (b0, difiizyon gradiyenti yok)
2.seri: EPI-SE T2 (b1000, x yoniinde)
EPI-SE T2 (b1000, y yoniinde)
EPI-SE T2 (b1000, z yoniinde)

Diflizyon agirlikli goriintiilerde T2 parlamasi denilen yiiksek sinyal bazen
tabloyu karistirir. ADC haritalarda bu etki gézlenmez. Akut bir enfarktin sinirlanmis
diflizyonu siyah, diger dokular ve eski bir enfarkttaki sinirlanmamig difiizyon gorece
parlak goriiliir. Dolayisiyla DAG ile birlikte ADC haritalar1 kullanarak enfarktin yasi
degerlendirilir(28).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Calisma Grubu

Calismamizda Eyliil 2015 — Eyliil 2017 tarihleri arasinda Siileyman Demirel
Universitesi Radyoloji Anabilim Dalinda herhangi bir &n tani ile cekilmis Ust
Abdomen MR tetkikleri rastgele alind1 ve ¢alismaya dahil edildi. Calisma dncesinde
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Baskanligi’ndan onay alinmistir(14.02.2018 tarihli 38 sayili karar ).

3.2. Hasta Se¢cimi

Randomize olarak alinan toplam 188 tetkik taranmis ve 11 tanesi ileri
diizeyde artefaktl oldugundan, 9 tanesi renal transplantasyon yapildigi icin, 7 tanesi
polikistik bobrek hastaligi sebebiyle, 2 tanesi bobrek kitlesi nedeniyle, 3 tanesi de
soliter bobrege sahip olduklar1 i¢cin ¢alismadan cikarilmistir. Hastalarin iletisim
bilgileri mevcut olanlardan ulasilabilenlerle telefonla goriiserek; hastane HBYS
sisteminden hasta tanilar1 ve ge¢mise doniik labaratuvar tetkikleri kontrol edilerek;
ilag kullanim raporlar1 incelenerek hastalarin klinik tablolari ¢ikartildi. Bu asamada
hicbir bilgi edilemeyen 13 hastada ¢alisma dis1 birakildi. Calisma yas gurubu olarak
belirlenen 18-65 yas araliginda olmayan 15 hastada yine ¢alismadan ¢ikarilmistir.
Toplamda 128 hasta caligmaya dahil edilmistir. Calismaya dahil olma ve dislanma

kriterleri asagidaki tablo 7‘de 6zetlemistir.
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Tablo 7. Calismaya dahil olma ve dislama kriterleri

Cahsmaya dahil olma kriterleri Calismadan Dislanma Kriterleri
- 18-65 yas araliginda olmak - 18 yasindan kiiciik ve 65 yasindan
biiylik olmak

- Olgiimleri etkileyecek &lgiide bobrek
kistine sahip olmak
- Renal primer veya sekonder kitle’ye

sahip olmak
- Renal transplantasyon yapilmis
olmasi

- Goruntilerin artefaktl elde edilmesi
- Hasta hakkinda bilgi edilinememis
olmasi

- Soliter bobrek
- Renal aktif enfeksiyon varligi

3.3. Cekim Parametreleri

MRG ¢ekimleri 1.5 Tesla manyetik alan giiciine sahip cihaz ile
(MAGNETOM Avanto, Simens Medical Solitions, Erlangen, Germany) yapildi.
Hastalarin {ist batin MRG tetkikleri sedasyon gerekmeksizin supin pozisyonda ve 16
kanall1 “body coil” kullanilarak elde edildi. Klinigimizde iist batin MRG tetkikleri; 2
planda (aksiyel ve coronal) yag baskisiz turbo spin eko T2 A, aksiyel planda yag
baskil1 gradiyent eko T1 vibe goriintiileri ve aksiyel planda dixon goriintiileme ve tek

plan DAG alinarak elde olunmaktadir.
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Tablo 8. Yag baskisiz T2 A Cekim Parametreleri

Voksel boyutu 1x1x6mm
FOV 320 mm
Kesit kalinhg 6 mm

Faz yonii R |:> L
TR 3030

TE 93

Matriks 195 x 320
Avarage (Next) 1
Bandwidth 260 Hz/Px
SNR 1.0

Tablo 9. Difiizyon Agirlikli Gortintiileme Cekim Parametreleri

Voksel boyutu

1x1x0,6 mm

FOV 400 mm

Kesit kalinhgi 6 mm

Faz yonii A |:> p
TR 5200

TE 72

Matriks 128 x 192
Avarage (Next) (b1, b2) 3,6

B1, B2 degeri 50, 800
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Tablo 10. T1 Vibe Cekim Parametreleri

Voksel boyutu 0,6 x0,6 x3mm
FOV 380 mm

Kesit kalinhg 3 mm

TR 5.03

TE 2,41

Matriks 240 x 320
Avarage(Next) 1

Bandwidth 350 Hz/Px
Paralel Goriintilleme(PAT) Off

Tablo 11. Dixon Cekim Parametreleri

Voksel boyutu 0,6 x 0,6 x3mm
FOV 380 mm

Kesit kalinhg: 3 mm

TR 7.1

TE 2,39

Matriks 240 x 320
Avarage(Next) 1

Bandwidth 490 Hz/Px
Paralel Goriintiileme(PAT) Off

3.4. Goriintiilerin Degerlendirilmesi

Hastalarin goriintiileri klinik is istasyonunda (iMac Pro retina, Apple) Osirix
DICOM Viewer kullanilarak degerlendirildi. Sinyal &lgiimleri iki farkli metotla
yapildi. ADC haritas1 ve infaz goriintiilerde her iki bobrek hilus diizeyinden gegen
kesitlerden birinci ydntemde tiim renal parankimi kapsayacak sekilde elle bir ROI

cizilerek, ikinci yontemde ise yine bu kesitte medulla-korteks ayrimini en net sekilde
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degerlendirebildigimiz diizeyden medulla ve korteksi icerecek sekilde kiiciik bir ROI
cizilerek intensite Olgiimleri yapildi. Infaz goriintiilerde elde edilen ROI’ler
kopyalanip diger Dixon sekanslarina yapistirilarak ayni diizeylerden 6l¢iim yapilmasi
saglandi. Ayrica infaz ve out-of-faz goriintillerde ayn1 kopyalama teknigiyle dalak
hilusu diizeyinden gecen kesitte tiim dalak parankimini icerecek sekilde ROI

cizilerek intensite dl¢iimleri yapilmustir. Olgiim drnekleri asagida goriilmektedir.

.

= Area: 30.621 mm? (W: 7.224 mm H: 5.397 mm P: 20.0 mm)
~ Mean: 318.103 SDev: 33.361 Sum: 24.812
Min: 240.000 Max: 372.000
- | Area: 12.398 cm?
. \\ Mean: 288.577 SDev: 52.273 Sum: 799.357
Min: 11.000 Max: 446.000
Length: 21.39 cm

Resim 1. Out-of-faz goriintiide sag bobrek birinci ve ikinci yontem olgtimleri
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Resim 2. Sag Bobrek ADC haritasinda birinci ve ikinci yontem 6l¢timleri

22494 mm H: 5.397 mm P: 20.0 mm)
2.739 Sum: 24.647

in: 199.000 Max:
Length: 21.39 cm

Resim 3. Sag bobrek infaz birinci ve ikinci yontem 6lglimleri

27



( Area: 80.330 cm?
\ Mean: 208.401 SDev: 31.284 Sum: 3.584.711

Min: 141.000 Max: 322.000
Length: 36.83 cm

/

Resim 4. Dalak infaz 6l¢timii
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J

rea: 61.072 mm? (W: 8.659 mm H: 8.980 mm P: 27.7 mm)
.149 SDev: 3.513 Sum: 1.206
Max: 19.000
19 cm?
22.832 SDev: 44.773 Sum: 66.715
.000 Max: 365.000
Length: 20.38 cm

Resim 5. Sag bobrek yag fraksiyonu sekansinda birinci ve ikinci yontem 6l¢timleri

Bu ol¢iimlerle elde edilen ADC degerleri ile infaz, out-of-faz, yaga dayali
goriintii ve suya dayali gorilintiilerden Olgiilen sinyal intensiteleri kullanilarak,

asagidaki formiillerle hesaplanan degerler kaydedildi.

Eobrek infaz 5]..-"- ek inf )

H - Dalak Imfaz 5l
1) CSIRatio = Biobrek outoffaz 51 )
! Dalak outoffaz 51

_F_
F+W

2) 2)FF =
CSI Ratio : Dalak-Bobrek Kimyasal Sift Goriintiilleme Sinyal intesnsite Orani
FF : Yag fraksiyonu

F : Yaga dayal1 goriintii sinyal intensitesi

W : Suya dayali goriintii sinyal intensitesi
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3.5. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 (IBM Inc., Chicago, IL, USA)
programu ile gerceklestirildi. Kategorik ve oransal 6l¢ekli degiskenlerin tanimlayici
Olclileri hesaplandi. Kategorik degiskenler frekans ve yilizde orani, sayisal
degiskenler ise Ortalama+SS seklinde tablolar ile sunuldu. Siirekli sayisal
degiskenlerin normal dagilima uyup uymadigr Kolmogorov-Smirnov yontemi ile
analiz edildi. Ancak degiskenlerin normal dagilmadigi anlasildi (p>0,05). Bu
nedenle, grup karsilastirmalari igin parametrik olmayan yontemler kullanildi. Iki
bagimsiz grup durumunda Mann-Whitney U, ¢oklu gruplar i¢in Kruskal-Wallis ve
bagimli (tekrarli) Ol¢limler i¢in Wilcoxon isaretli sira sayilart testleri kullanildi.
Kategorik veriler arasindaki iligskinin tespit edilmesi i¢in Ki-Kare analizi, sayisal
degiskenler arasindaki iliskinin tespit edilmesi i¢in Spearman’s Rho korelasyon
analizleri kullanildi. Anlamli bulunan sonuglar ilgili grafikler ile gorsellestirildi.
Calismanin tamaminda tip-I hata degeri %5 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismada toplam 128 hastanin bilgileri alindi. Bunlarin yaklasik tigte biri
KBY (%30,47; n=39) hastas1 idi (Sekil 6). Calismaya dahil edilen hastalarin yaridan
biraz fazlasi erkek (%52,3; n=67) (Sekil 7), yariya yakini (%40,6; n=52) diyabetik
idi (Sekil 8). Insiilin kullanan hasta oran1 %7 (n=9) olurken yalnizca bes (%3,9) hasta
diyalize giriyordu. KBY hastalarinda tan1 alma siireleri en yiiksek oranda (%46,2) 0-
5 il arasi idi. Sonra sirastyla 10 yildan fazla (%33,3) ve 5-10 yil arast (%20,5)
oranlar geldi (Sekil.9). Caligmaya alinan hastalarin yas ortalamasi 53,46+14,99 yil

olarak hesaplandi.

= Yok = Var

Sekil 6. Calismaya alinan hastalarda KBY orami
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—

= Erkek = Kadin

Sekil 7. Calismaya alinan hastalarin cinsiyet oranlari

= Yok = Var

Sekil 8. Calismaya alinan hastalarin diyabet oranlari
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16
14
5 12
E‘ 10 m 0-5v1l
E 8 H 5-10yil
T 6 m>10vyl
4
2
0
0-5yil 5-10yil >10 yil
KBY Siiresi

Sekil 9. KBY hastalarinda hastalik tani siiresi sayilari

Cinsiyetlere gore sag ve sol bobrekten alinan birinci ve ikinci yontem olgiim
sonuglar1 gruplar arasinda farkli bulunmadi. Kadin ve erkek hastalarda ADC ve
Dalak-Bobrek CSI ratio sonuglari birbirine benzer ancak erkek hastalarda kiigiik
farkla daha yiiksekti. Fat Fraction (FF) sonuclari ise kadin hastalarda ¢ok kiigiik
farkla daha yiiksek bulundu (Tablo 12).
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Tablo 12. Cinsiyete gore 6l¢lim sonuglari tanimlayici lgtileri

Cinsivet Erkek Kadin Toplam
y (n=67) (n=61) (n=128)
OrtalamazSS p

Yas 536341492 53.3+15,19 53.47£149 0,769
Sag ADC 1.ydntem 1.8140,14 1.8120.19 1814017 0,442
Sag ADC 2.yéntem 1,82+0.19 1,83+0,18 1.83+0.18 0,708
Sol ADC 1.yéntem 1.80+0,14 1.79+0,18 1794016 0,941
Sol ADC 2.yéntem 1,86:0.16 1,84+0.19 1.85+0.17 0,693
Sag CSIRATIO 1,04+0,14 1,02+0.07 1,03£0.11 0,261
l.yontem

SegeST RAR 1,09+0.15 1,07+0.1 1,08£0.13 0,758
2.yontem

Sol CSIRATIO 1274115 1,00,09 1,14£0,84 0,242
l.yontem

Sol CSIRATIO 1,01=0,19 1,03+0,09 1024015 0,615
2.yontem

Sag Fat Fraction 0,501£0,014  0,502+0,022  0,502+0,018 0,598
l.yontem

Sag Eaffaction 0.494£0,009 0499+0,019  0,502+0,018 0114
2.yontem

Sol Fat Fraction 048740,076  0,50540,017  0496+0,057 0,851
l.yontem

Sol Fat Fraction 0,50740,062  0,509+40,031  0,508+0,040 0,598
2.yontem

Hastalarin diyabet olup olmamalarina gore dl¢limler karsilastirildi. Diyabeti

olan hastalarda yas 6nemli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001). Ayrica ikinci yontem

ile sol taraftan Slgiillen ADC degeri diyabeti olan hasta grubunda biraz daha diisiik

bulundu (p=0,037). Sag ve sol tarafa ait ADC 06lgiimleri genel olarak diyabeti olan

hasta grubunda daha diisiiktii. Ancak CSI ratio ve fat fraction Slglimleri diyabet

durumunda ¢ok etkilenmedi. Gruplar arasinda dl¢limler birbirine yakindi (Tablo 13).
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Tablo 13. Diyabet durumuna gore 6lgliim sonuglari tanimlayici 6lgiileri

Diyabet Yok (n=76) Var (n=52)
Ortalama£SS p

Yas 48,76+15,16 60,35+11,84 <0,001*
Sag ADC 1.yontem 1,82+0,17 1,79+0,17 0,442
Sag ADC 2.yontem 1,85+0,17 1,79+0,2 0,477
Sol ADC 1.yéntem 1,81+0,16 1,77+0,16 0,233
Sol ADC 2.yoéntem 1,87+0,16 1,81+0,19 0,037*
Sag CSI RATIO 1.yontem 1,03£0,07 1,03+0,15 0,399
Sag CSI RATIO 2.yontem 1,08+0,1 1,08+0,16 0,580
Sol CSI RATIO 1.yontem 1,22+1,08 1,02+0,15 0,516
Sol CSI RATIO 2.ydntem 1,03+0,1 1+0,2 0,423
Sag Fat Fraction 1.yontem 0,501+0,02 0,502+0,018 0,782
Sag Fat Fraction 2.yontem 0,496+0,02 0,497+0,014 0,547
Sol Fat Fraction 1.yontem 0,491+0,073 0,502+0,013 0,907
Sol Fat Fraction 2.yontem 0,511+0,028 0,503+0,07 0,793

Insiilin kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda yapilan karsilastirmalarda
ortalama yas degerleri farkli bulunmadi (Tablo.14). Insiilin kullanan hasta grubunda
yas daha yiiksek, ADC ve CSI ratio ol¢iimleri daha diistiktii. Ancak FF 6lgiimleri
birbirine ¢ok yakin degerlere sahipti. Ikinci yontem ile sol taraftan dlgiilen CSI ratio
degeri insiilin kullanan hasta grubunda 6nemli diizeyde diisiik bulundu (p=0,033).
Ayrica ikinci yontemle oOlgiilen FF oOlciimii diigik diizeyde bir 6nem ile farkli

bulundu (p=0,043).
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Tablo 14. Insiilin kullanma durumuna gore 6l¢iim sonuglar1 tanimlayici dlgiileri

Insiilin Yok (n=119) Var (n=9)
Ortalama+SS p

Yas 52,99+15,3 59,78+8,21 0,112
Sag ADC 1.yontem 1,81+0,17 1,77+0,18 0,523
Sag ADC 2.yontem 1,84+0,18 1,72+0,22 0,172
Sol ADC 1.yéntem 1,8+0,16 1,73+0,15 0,152
Sol ADC 2.yéntem 1,85+0,18 1,76+0,13 0,053
Sag CSI RATIO 1.yontem 1,03+0,11 1+0,08 0,316
Sag CSI RATIO 2.yontem 1,08+0,13 1,07+0,14 0,783
Sol CSI RATIO 1.yontem 1,15+0,87 0,99+0,09 0,605
Sol CSI RATIO 2.y6ntem 1,03+0,15 0,960, 1 0,033*
Sag Fat Fraction 1.yontem 0,501+0,018 0,505+0,01 0,307
Sag Fat Fraction 2.yontem 0,497+0,019 0,493+0,016 0,517
Sol Fat Fraction 1.yontem 0,495+0,059 0,502+0,013 0,651
Sol Fat Fraction 2.y6ntem 0,506+0,051 0,524+0,02 0,043*

KBY hastast olan ve olmayan kisilerde Ol¢lim sonuclar1 karsilastirildi
(Tablo.15). KBY hastaligi olan kisilerin yas1 6nemli diizeyde yiiksekti (p<0,001).
KBY hastast olmayan grubun yas ortalamasi 48,25+11,67 yil olurken, hastalik
olanlarda 65,38+15,03 yil gibi ileri yas grubu saptandi. Birinci 6l¢iim yOntemine
gore ADC 6l¢lim sonuglart hem sag hem de sol tarafta KBY hasta grubunda anlamli
diizeyde daha diisiik ortalama degere sahipti. KBY olmayan hasta grubunda 1,85x10"
® mm?/s civarinda olurken KBY hastalarinda 1,73x10® mm?/s civarinda hesaplandi.
KBY hasta grubunda hem birinci hem de ikinci yonteme gore Olciilen CIS Ratio
sonuglar1 anlamli diizeyde diisiikk bulundu. Sag ve sol taraftan aliman CIS ratio
Olctimlerinin tamami farkli bulundu. Ancak FF Olgiimlerinin higbirisinde anlamli
farklilik goriilmedi. Hasta olan ve olmayan gruplardaki degerler birbirlerine oldukga

yakindi.
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Tablo 15. KBY hastasi olma durumuna gore 6l¢iim sonuglari tanimlayici dlgiileri

KBY Yok (n=89) Var (n=39)
Ortalama£SS p

Yas 48,25+11,67 65,38+15,03 <0,001*
Sag ADC 1.yontem 1,84+0,13 1,73+£0,22 0,026*
Sag ADC 2.yontem 1,86+0,16 1,75+0,21 0,014*
Sol ADC 1.yéntem 1,82+0,12 1,72+0,21 0,009*
Sol ADC 2.yoéntem 1,89+0,14 1,76+0,22 0,001*
Sag CSI RATIO 1.yontem 1,04+0,05 1,02+0,19 0,012*
Sag CSI RATIO 2.yontem 1,09+0,09 1,06+0,19 0,009*
Sol CSI RATIO 1.yontem 1,2+1 1+£0,21 0,004*
Sol CSI RATIO 2.ydntem 1,05+0,08 0,96+0,23 0,007*
Sag Fat Fraction 1.yontem 0,502+0,014 0,501+0,026 0,955
Sag Fat Fraction 2.yontem 0,496+0,017 0,498+0,023 0,445
Sol Fat Fraction 1.yontem 0,491+0,066 0,506+0,024 0,766
Sol Fat Fraction 2.yontem 0,509+0,023 0,505+0,083 0,400

Diyalize giren az sayida hasta olmasina karsin diyaliz hastas1 olan ve olmayan

kisilerde 6l¢iim sonuglart karsilagtirildi. Sag ve sol tarafa ait ADC Olglimleri hem

birinci hem de ikinci yontemde diyaliz hastalarinda olduke¢a diisiik deger verdi. KBY

hasta grubunda 1,73 x10°® mm?s civarinda seyreden ADC degerlerinin diyaliz

hastalarinda ¢ok daha diisiik ve 1,45x10® mm?/s civarinda oldugu gozlendi. CSI ratio

ve FF dl¢iimlerinde ise anlamli bulgu izlenmedi. (Tablo.16).
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Tablo 16. Diyaliz hastas1 olma durumuna gore 6l¢iim sonuglar1 tanimlayici dlgiileri

Diyaliz Yok (n=123) Var (n=5)
Ortalama£SS p

Yas 53,06+15,1 63,6£6,88 0,054
Sag ADC 1.yontem 1,82+0,15 1,44+0,22 0,001*
Sag ADC 2.yontem 1,84+0,17 1,45+0,16 <0,001*
Sol ADC 1.yéntem 1,8+0,15 1,53+0,12 0,001*
Sol ADC 2.yoéntem 1,86+0,16 1,49+0,17 0,001*
Sag CSI RATIO 1.yontem 1,03+0,08 1,14+0,42 0,791
Sag CSI RATIO 2.yontem 1,07+0,11 1,2+0,38 0,511
Sol CSI RATIO 1.yontem 1,14+0,86 1,1+0,42 0,995
Sol CSI RATIO 2.ydntem 1,02+0,15 1,1£0,21 0,347
Sag Fat Fraction 1.yontem 0,502+0,015 0,484+0,051 0,379
Sag Fat Fraction 2.yontem 0,497+0,018 0,492+0,038 0,897
Sol Fat Fraction 1.y6ntem 0,495+0,058 0,51+0,014 0,299
Sol Fat Fraction 2.yontem 0,507+0,05 0,515+0,046 0,830

KBY hastalik siiresinin olgiimler iizerindeki etkisi arastirildi (Tablo.17).

Ancak sag veya sol tarafa ait herhangi bir dl¢lim yontemi sonucu bulunan degerler

hastalik siirelerine gore farklilik gostermedi. ADC oOlgiimlerinin hastalik stiresi

arttikca genel olarak ¢ok az diisiis gosterdigi, CSI ratio degerlerinin ise siire arttik¢a

cok diisiik oranda yiikseldigi gozlendi.
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Tablo 17. KBY hastalik siiresine gore 6l¢iim sonuglart tanimlayici lgtileri

. 0-5yil 5-10 yul 10 yi1ldan fazla
KBY siiresi (n=18) (n=8) (n=13)
Ortalamaz£SS p

Yas 64.28+14.48 70,75+17.94 63.6241434 0,088
Sag ADC 1.ydntem 1734026 1,74+0.16 1,7440.2 0,871
Sag ADC 2.yéntem 177402 1,7840.15 1714026 0,972
Sol ADC 1.yéntem 1744023 1,7740.16 1,6840.2 0,573
Sol ADC 2.y6ntem 1,76£021 1774017 1,75£0.26 0,996
Sag CSIRATIO 097401  0.98+0,06 1,1140,28 0,454
l.yontem

S ST RAGIY 1014011  0.97+0,07 1,1740,27 0,138
2.yontem

Sol CSIRATIO 0,94+0,09  0,96+0,08 1,11£0,33 0,072
l.yontem

Sol CSIRATIO 0924026  0,89+0,16 1,06:0,2 0,097
2.yontem

Sag Fat Fragiiy 0.499+0,031  0,495+0,011 0.507+0,023 0,578
l.yontem

Sag Faiiiction 0.50140,025 0,501+0,014 0.493+0,026 0,767
2.yontem

Sol Fat Fraction 0.508£0,016  0,504-0,023 0.50440,034 0,463
1.yontem

Sol Fat Fraction 0,484+0.113  0,525+0,043 0,52240,042 0,547
2.yontem

KBY hastas1 olan ve olmayan gruplar hastalara ait kategorik degerlere sahip

cesitli demografik veya klinik ozelliklere gore karsilagtirildi. Buna gore cinsiyet

dagilimi anlamli olmayip erkek ve kadin oranlari birbirine yakin bulundu. Insiilin

kullanim1 da gruplar arasinda anlamli bulunmadi ancak diyabet olma durumu

(p=0,016) ve diyaliz hastas1 olma durumu (p=0,001) ile KBY hastali§1 arasinda

anlaml iligkiler bulundu (Sekil.10-11). KBY hasta grubunda diyabetli hasta oram

daha yiiksekti. Diyaliz hastalarinin tamami1 KBY hastasi idi (Tablo.18). Cinsiyetlere

gore hastalarin klinik Ozellikleri ve diyabet durumuna gore diger oOzelliklerin

karsilastirmalar1 yapildi (Tablo.19-20). Cinsiyet ile KBY, KBY hastalik siiresi,

diyabet ve insiilin arasinda bagint1 tespit edilemedi.
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Tablo 18. KBY ile hastalarin diger klinik 6zellikleri arasindaki iliskiler

KBY
Yok Var
Cinsiyet n (%) n (%) p
Erkek 51 (57,3) 16 (41) 0,09
Kadin 38 (42,7) 23 (59)
Diyabet
Yok 592 (56,3) 17° (43,6) 0,016*
Var 30% (33,7) 22° (56,4)
Insiilin
Yok 84 (94,4) 35 (89,7) 0,345
Var 5 (5,6) 4 (10,3)
Diyaliz
Yok 892 (100) 5°(87,2) 0,001*
Var 02 (0) 22° (12,8)
Hastalik siiresi 0-5 yil 18 (46,2)
5-10 y1l 8 (20,5)
>10yil 13 (33,3)
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Tablo 19. Diyabet ile hastalarin diger klinik 6zellikleri arasindaki iligkiler

Cinsiyet
Erkek Kadin
Diyabet n (%) n (%) p
Yok 39 (58,2) 37 (60,7) 0,778
Var 28 (41,8) 24 (39,3)
Insiilin
Yok 63 (94) 56 (91,8) 0,623
Var 4 (6) 5(8,2)
Diyaliz n (%) n (%)
Yok 64 (95,5) 59 (96,7) 0,727
Var 3(4,5) 2 (3,3)
KBY sure
0-5 yil 5(31,2) 13 (56,5) 0,293
5-10 yil 4 (25) 4(17,4)
>10 yil 7 (43,8) 6 (26,1)

Tablo 20. Cinsiyet ile hastalarin diger klinik 6zellikleri arasindaki iligkiler

Diyabet
Yok Var
Insiilin n (%) n (%) p
Yok 762 (100) 43" (82,7) <0,001*
Var 0% (0) 9° (17,3)
Diyaliz
Yok 75 (98,7) 48 (92,3) 0,067
Var 1(1,3) 4(7,7)
KBY siire
0-5 yil 10 (58,3) 8 (66,4) 0,315
5-10 yil 2 (11,8) 6 (27,3)
>10 yil 5 (29,4) 8 (36,4)

42



Yalnizca KBY hastalar1 karsilastirma grubu olarak belirlenerek diyabet olup

olmama durumuna gore birinci ve ikinci yontem Ol¢lim sonuglart karsilastirildi

(Tablo.21). Sag ve sol tarafta dlgiillen ADC sonuglar1 ve CSI ratio oranlar1 diyabet

gruplar1 arasinda anlamli bulunmadi. Sag taraftan her iki yontem ile Olgiilen FF

degerleri farkli bulunmazken birinci yontem ile sol taraftan alinan FF 6l¢iim sonucu

diyabetik hastalarda anlamli diizeyde diisiik bulundu (p=0,044) (Sekil.12). Ikinci

yontem ile yapilan Olglimlerde diyabetik hastalarda FF degeri diisiik olmasina

ragmen farklilik anlamli degildi. KBY hastalar1 igerisinde insiilin kullanan ve

kullanmayan hastalara gére dlgiim sonuglar1 karsilastirildi. Insiilin kullanan dort

hastada ADC, CIS ratio ve FF 6l¢iim sonuglari biraz daha diisiik idi. Ancak gruplar

arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (Tablo.22).

Tablo 21. KBY hasta grubunda diyabet durumuna gére 6l¢iim sonuglari

Diyabet Yok (n=17) Var (n=22)
Ortalama£SS p

Sag ADC 1.yontem 1,746+0,239 1,726+0,204 0,581
Sag ADC 2.yontem 1,792+0,147 1,719+0,247 0,590
Sol ADC 1.yontem 1,734+0,238 1,716+0,183 0,533
Sol ADC 2.yéntem 1,786+0,22 1,738+0,216 0,488
Sag CSI RATIO 1.yontem 1,039+0,138 1,005+0,219 0,269
Sag CSI RATIO 2.y6ntem 1,056+0,146 1,055+0,224 0,571
Sol CSI RATIO 1.yontem 0,992+0,22 1,007+0,211 0,713
Sol CSI RATIO 2.yontem 0,977+0,181 0,946+0,267 0,799
Sag Fat Fraction 1.yontem 0,502+0,035 0,501+0,017 0,777
Sag Fat Fraction 2.yontem 0,502+0,026 0,497+0,022 0,713
Sol Fat Fraction 1.yontem 0,515+0,032 0,5+0,014 0,044*
Sol Fat Fraction 2.yontem 0,521+0,046 0,494+0,104 0,630
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Sekil 12. KBY hasta grubunda diyabetik hastalara gore sol taraf birinci yontem FF

Ol¢lim degerleri

Tablo 22. KBY hasta grubunda insiilin kullanimi durumuna gore 6l¢iim sonuglari

Insiilin Yok (n=35) Var (n=4)
Ortalama+SS p

Sag ADC 1.yontem 1,737+0,221 1,710,212 0,738
Sag ADC 2.yontem 1,767+0,206 1,615+0,228 0,289
Sol ADC 1.yontem 1,734+0,212 1,638+0,13 0,249
Sol ADC 2.yontem 1,767+0,223 1,688+0,136 0,357
Sag CSI RATIO 1.yontem 1,030,194 0,929+0,05 0,136
Sag CSI RATIO 2.yéntem 1,065+0,196 0,967+0,134 0,333
Sol CSI RATIO 1.yontem 1,010,221 0,917+0,096 0,249
Sol CSI RATIO 2.y6ntem 0,965+0,243 0,912+0,063 0,333
Sag Fat Fraction 1.yontem 0,5+0,027 0,51+0,013 0,311
Sag Fat Fraction 2.yontem 0,5+0,024 0,488+0,017 0,289
Sol Fat Fraction 1.yontem 0,507+0,025 0,504+0,019 0,772
Sol Fat Fraction 2.yontem 0,505+0,088 0,513+0,023 0,911
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KBY hasta grubu icerisinde diyaliz hastasi olan ve olmayanlar arasinda

yapilan karsilastirmalarda sag ve sol taraftan dlglilen ADC degerlerinin hem birinci

yontem hem de ikinci yontem sonuglarinda farklilik gosterdigi gozlendi (Sekil.13-

14). Diyalize giden hastalarda tiim ADC o6l¢limleri anlamh diizeyde daha diisiiktii.

Ancak CIS ratio dl¢timleri daha yliksek olmasina ragmen anlamli bir yiikkselme tespit

edilmedi. Ayn1 sekilde FF oOlgiimleri de diyaliz hastast olan ve olmayan gruplar

arasinda anlaml bir farklilik gostermedi (Tablo.23).

Tablo 23. KBY hasta grubunda diyaliz durumuna gore 6l¢iim sonuglari

Diyaliz Yok (n=34) Var (n=5)
Ortalama£SS p

Sag ADC 1.yontem 1,777+0,184 1,444+0,217 0,003*
Sag ADC 2.yontem 1,796+0,178 1,446+0,162 0,001*
Sol ADC 1.yontem 1,752+0,202 1,530,116 0,009*
Sol ADC 2.yontem 1,799+0,194 1,49+0,17 0,004*
Sag CSI RATIO 1.yontem 1,002+0,126 1,14+0,422 0,855
Sag CSI RATIO 2.yontem 1,033+0,144 1,205+0,383 0,378
Sol CSI RATIO 1.yontem 0,985+0,17 1,102+0,421 0,669
Sol CSI RATIO 2.y6ntem 0,938+0,229 1,104+0,21 0,192
Sag Fat Fraction 1.yontem 0,504+0,02 0,484+0,052 0,401
Sag Fat Fraction 2.yontem 0,5+0,022 0,493+0,039 0,823
Sol Fat Fraction 1.yontem 0,506+0,026 0,51+0,015 0,424
Sol Fat Fraction 2.yontem 0,504+0,089 0,516+0,047 0,812
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Sekil 14. KBY hasta grubunda diyalize giren hastalarda sol taraf birinci yontem
ADC ol¢lim degerleri

KBY hasta grubunda birinci ve ikinci yontem Olglim sonuglar1 arasinda
karsilagtirmalar yapildi. Sag ve sol ADC ile sag CSI ratio 6l¢lim sonuglar1 ikinci

yontem ile daha yiiksek degerde olgiildii. Sol CSI ratio ikinci yontem Ol¢iim
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sonucunda biraz daha diisiiktii. FF oOl¢imleri birbirine esit bulundu. Ancak

Ol¢iimlerin higbirisinde yontemler arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmedi

(Tablo 24). KBY hastas1 olmayan grupta ise tiim Olglimler yontemler arasinda

anlaml farkliliga sahip bulundu. Sag ve sol ADC o6l¢iimleri ikinci yontem ile daha

yiikksek hesaplandi (Sekil.15). Sag CSI ratio ikinci yontem ile daha yiiksek

hesaplanirken sol CSI ratio birinci yontem ile daha yiiksek hesaplandi. Sag ve sol FF

degerlerinin ise ikinci yontem ile biraz daha yiiksek Olctildiigii gozlendi (Tablo.25).

Tablo 24. KBY hasta grubunda dl¢iim yontemleri karsilastirmalari

1.yontem 2. yontem
Ortama#SS p
Sag ADC 1,73+£0,22 1,75+0,21 0,856
Sol ADC 1,72+0,21 1,76+0,22 0,342
Sag CSI RATIO 1,02+0,19 1,06+0,19 0,116
Sol CSI RATIO 1,00+£0,21 0,96+0,23 0,615
Sag Fat Fraction 0,501+0,026 0,498+0,023 0,364
Sol Fat Fraction 0,506+0,024 0,505+0,083 0,252

Tablo 25. KBY olmayan hasta grubunda 6l¢iim yontemleri karsilagtirmalari

1.yontem 2. yontem
OrtamazSS p
Sag ADC 1,84+0,13 1,86+0,16 0,012*
Sol ADC 1,82+40,12 1,89+0,14 <0,001*
Sag CSI RATIO 1,04+0,05 1,09+0,09 <0,001*
Sol CSI RATIO 1,2+1,0 1,05+0,08 0,001*
Sag Fat Fraction 0,502+0,014 0,496+0,017 <0,001*
Sol Fat Fraction 0,491+0,066 0,509+0,023 0,002*
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Sekil 15. KBY olmayan hasta grubunda sag taraf birinci ve ikinci yontem
karsilastirmasi

KBY olan ve olmayan hasta gruplarinda ayr1 ayr1 birinci yontem ile yapilan
Ol¢iimler arasindaki iligkiler incelendi. KBY hastasi olmayan grupta sag ve sol ADC
Olctimleri arasinda %71 oraninda pozitif yonlii ve anlamli korelasyon vardi. Ayrica
sag ADC ol¢lim sonuclar ile sag FF Ol¢lim sonuclar1 arasinda diisiik diizeyde ve
anlamli korelasyon bulundu (r=0,39; p<0,001) (Sekil.11). Sol DC 6l¢iimii ile sag FF
arasinda negatif yonlii ve diisik diizeyde anlamli korelasyon wvardi (r=-0,29;
p=0,006). Sag ve sol CSI ratio 6l¢iimleri arasinda orta diizeyde anlamli korelasyon
vardi. Sag CSI ratio ile sol FF arasinda diisiik diizeyde pozitif yonlii (r=0,31;
p=0,003), sol CSI ile sol FF arasinda orta diizeyde negatif yonlii (r=-0,50; p<0,001)
iliskiler bulundu (Tablo.26).
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Tablo 26. KBY olmayan hasta grubunda birinci yonteme ait Olglim sonuglari
arasindaki iliskiler

Sag CSI  Sol CSI Sag Fat Sol Fat
lso'ﬁﬁtzli RATIO  RATIO  Fraction  Fraction
¥ l.yontem  l.yontem 1l.yontem  1l.yontem
sagADC [ 0.710 0,080 0,068 0,397 0,062
Lyontem ;<0 o1* 0,455 0,525 <0,001* 0,562
sol ADC T 0,091 -0,008 -0,291 0,131
Lyontem 0,395 0,944 0,006* 0,221
Sag CSI. ¢ 0,548 -0,109 0,314
RATIO
lLyontem P <0,001* 0,310 0,003*
SolCSI ¢ 0,033 -0,503
RATIO
lLyontem P 0,759 <0,001*
Sag Fat ¢ -0,078
Fraction
l.yontem P 0,467

KBY hasta grubu igerisinde sag§ ADC ile sag FF arasina orta diizey ve pozitif
yonlii, sol ADC ile sag FF arasinda diisiik diizey ancak negatif yonlii korelasyon
bulundu (Sekil.16). Sol CSI ratio ile hem sag hem de sol FF 6l¢iimleri arasinda orta

diizeyde ve negatif yonlii korelasyonlar vardi (Tablo.27).
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Tablo 27. KBY hasta grubunda birinci yonteme ait 6l¢iim sonuglar1 arasindaki

iligkiler
Sag CSI Sol CSI Sag Fat Sol Fat
f’o'aﬁzlfl RATIO RATIO  Fraction  Fraction
¥ 1.yontem 1.yontem 1.yontem 1.yontem
sagApc | 069 -0,005 -0,054 0,400 -0,012
Lyontem <0 o1* 0,975 0,746 0,012* 0,941
sol ADC T 0,162 0,179 0,318 -0,196
Lyontem 0,324 0,277 0,048* 0,231
Sag CSI r 0,774 -0,234 0,126
RATIO
1.yontem p <0,001* 0,151 0,444
Sol CSI r -0,332 -0,409
RATIO
l.yﬁntem p 0,039* 0,010*

KBY hastas1 olmayan grupta ikinci yontem ile alinan Ol¢lim sonuglari
arasindaki iligkiler incelendiginde sag ve sol ADC ile dlctimleri ile sag FF arasinda
orta dlizeyde anlamli, ancak sag ADC ile pozitif, sol ADC ile negatif yonlii
korelasyonlar hesaplandi. Sag CSI ratio ile sol FF arasinda pozitif yonlii, sol CSI
ratio ile sol FF arasinda negatif yonlii iliskiler saptandi (Tablo.28). KBY hastalari
icerisinde ise sol ADC le sag FF arasinda diisiik diizeyde ve negatif yonlii iliski
bulundu. Ayn1 sekilde sag CSI ratio ile sol FF arasinda pozitif yonlii, sol CSI ratio ile
sol FF arasinda negatif yonlii iligkiler saptandi (Tablo.29).
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Tablo 28. KBY olmayan hasta grubunda ikinci yonteme ait Ol¢iim sonuglar

arasindaki iliskiler

SagCSI Sol CSI Sag Fat Sol Fat
250'6'22; RATIO  RATIO  Fraction  Fraction
Y 2.yontem 2.yontem 2.yontem 2.yontem
sagADC [ 0634 0,135 0,206 0,451 -0,059
2.yontem  , <0 Q1** 0,209 0,053 <0,001** 0,582
sol ADC T -0,009 0,115 -0,324 -0,163
2.yontem 0,931 0,285 0,002* 0,127
Sag CSI r 0,309 0,071 0,582
RATIO
2.yontem P 0,003* 0,507 <0,001*
Sol CSI r 0,094 -0,471
RATIO
2.yontem P 0,381 <0,001*

Tablo 29. KBY hasta grubunda ikinci yonteme ait Ol¢im sonuglari arasindaki

iliskiler
Sag CSI Sol CSlI Sag Fat Sol Fat
zsozﬁ?egl RATIO  RATIO  Fraction  Fraction
Y 2.yontem  2.yontem  2.yontem  2.yontem
sagADC T 0780 -0,054 -0,103 0,256 0,152
2yontem <0 001* 0,742 0,533 0,116 0,357
Sol ADC r 0,014 'O,lll '0,338 0,159
2.yéntem 0,934 0,499 0,035* 0,333
Sag CSI r 0,447 -0,082 0,444
RATIO
2yontem P 0,004* 0,621 0,005*
Sol CSI r 0,017 -0,379
RATIO
2yontem P 0,917 0,017*
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5. TARTISMA

Kronik Bobrek Yetmezligi, bobrek islevlerinin geri doniisiimsiiz, ilerleyici
kaybini tanimlar. Artan maliyetleri ile birlikte her gecen yil diinyada prevelans ve
insidansida artmaktadir. Kreatin, kan iire azotu seviyesi gibi serum parametreleri ve
tahmini glomeriiler filtrasyon hizi gibi parametreler bobrek fonksiyonu tahmininde
kullanilir(4). Bununla birlikte serum parametreleri, yas ve viicut kitle indeksi gibi
faktorlerden etkilenebilecegi icin, tek basina kullanilmalari yeterli olmayabilir.
Serum belirteglerinin  sinirlamalart nedeniyle goriintiilleme teknikleri bdbrek

fonksiyonlariin degerlendirilmesinde 6nem kazanmaktadir.

Obezite, Tip2 diabetes mellitus(T2DM) ve metobolik sendrom en Snemli
bagimsiz KBY etyolojik nedenlerindendir. Bu Klinik tablolarin KBY siirecindeki etki
mekanizmalar1 tam olarak aydinlatilamamistir ancak yapilan hayvan calismalar
renal lipit birikiminin ve serbest yag asitlerinin direk lipotoksik etkisinin 6nemli
oldugu gostermistir. Ancak yinede bu lipit birikiminin etyolojik neden mi oldugu
yoksa bobrek hasarina sekonder mi gelistigi tam olarak aydinlatilamamistir. Bu
konuda insan ¢alismalarinin yetersizligide bir handikaptir (12). MRI yag baskilama
ve yag gorintiilleme teknikleri kullanilarak giincel olan bu tezi degerlendirmek
miimkiindiir. Bu konuda ¢ok fazla yapilmis arastirma bulunmamaktadir. Normalde
stirrenal adenom — adenom dist lezyon ayirimi i¢in kullanilan dalak-siirrenal CSI
orani Ol¢limiinii, biz bu arastirmamizda dalak-bobrek CSI orani seklinde modifiye
ederek kullandik ve bu yoniiyle bizim bildigimiz kadariyla, literatiirde ilk olma

ozelligindedir.

Yokoo ve arkadaslar lipotoksik bobrek disfonksiyonu modelindeki hayvan
deneylerine istinaden yaptiklar1 calismada yag fraksiyonu (FF) haritasindan
yaptiklar1 dl¢iimlerde T2DM olan gurup Sl¢limlerini, T2DM olmayan guruba gore
anlamli derecede yiiksek bulmuslardir. Yine bu 6l¢iimlerde viicut kitle indeksi ile FF
arasinda orta dereceli bir korelasyon tespit edilmistir. Bizim calismamiz da ise
diyabet faktoriine gore yapilan siniflamalarin higbirisinde, dalak-bobrek CSI oran
Olciimlerinde ve FF dl¢iimlerinde dl¢iimler arasinda anlamli farklilik bulunmamustir.
Yokoo ve arkadaslar1 otomatik olarak elde edilen bir harita tzerinden

hesaplamalarin1 yaparken, biz c¢alismamizda Dixon’un yag ve su fraksiyonu
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sekanslarindan elle matematiksel hesap ile sonuglarimizi elde ettik. Bu iki ¢aligma
sonuglar1 arasindaki farklilik, 6l¢iim tekniklerinin farkliligima bagli olabilir. Bu

konuda daha fazla ¢alisma yapilmasina ihtiyag vardir.

Difiizyon agirlikli  inceleme dokudaki su molekiillerinin  difiizyon
ozelliklerindeki degisikliklere dayanan bir MRG teknigidir. DAG, erken serebral
iskemi ve serebral tiimor-enfeksiyonlarinin saptanmasinda ndroradyolojide yaygin
olarak kullanilmaktadir(34). Son yillardaki MRG teknigi ve teknolojisindeki
geligsmelerle birlikte DAG’1n ekstrakranial organlarin  non-invaziv
degerlendirilmesindeki rolide artmistir(35). Glomeriiler filtrasyon, tiibiiler
reabsorbsiyon ve sekresyon gibi ana renal fonksiyonlar suyun diflizyonu ile iligkili
oldugundan DAG bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede 6nemli olabilir(36). Bu
sebeple bobrek fonksiyonlar:t ile ADC degerleri arasindaki iliskiyi arastiran
calismalar mevcuttur(6, 37-40). Bizde c¢alismamizda bu temele dayanarak, hasta
guruplari arasinda siniflandirmalar yaparak, bobrek parankiminde ADC ol¢iimleri ve
ayn1 zamanda (lipotoksik bobrek disfonksiyonu modelini temel alan) non-invaziv
hiicre i¢i yag oOlglim teknigi olan CSI ratio hesaplamalari ile makroskobik yag
gostergesi olan FF oOlclimlerini yaptik. Bunu yaparken ayni zamanda bu

parametrelerin birbirleri ile korelasyonunu da gérmek istedik.

Hali hazirda bircok ¢alisma KBY’ni klinik evrelere ayirarak ADC degerleri
ile iliskisini arastirirken biz ¢alismamizda, KBY tam siireleri, diyaliz durumu ve
diyabet pozitifligi gibi ¢esitli etkenlere gére KBY hasta gurubunu alt gruplara
bolerek incelemelerimizi yaptik. Kadihan ve arkadaslar1 110 hasta ile yaptiklart bir
calismada b 0 ve 400 sn/mm2 degerlerini kullanarak; KBY hastalarinda ADC
degerlerini, sagliklilara gére daha diisiik bulmuslardir. Ayrica hastaligin evresi ile
ADC degerleri arasinda ters korelasyon oldugunu gostermislerdir(41). Xu ve
arkadaslarida 55 hasta ile b 0 ve 500 sn/mm? degerlerini kullanarak yaptiklari
calismada GFR degerleri ile ADC olgiimleri arasinda lineer bir korelasyon
saptamiglardir(37). Li ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmalarinda bobrek biyopsisi ile
patolojik olarak skorladiklari hastalar1 normal hafif orta ve siddetli olarak
siniflandirmis ve bu hastalarda ADC degerleri ile patolojik skor arasinda negatif bir
korelasyon tespit etmislerdir. Ancak bu calismalarinda hasta serum kreatin degerleri

ve GFR ile ayn1 korelasyonu gosterememislerdir(42). Tiirker ve arkadaslart ise

54



yaptiklar1 ¢aligmalarinda kreatin klirensine gore siiflandirdiklart hasta gurubunda
guruplarin her birisi arasinda ADC degerlerinde anlamli farklilik tespit etmisler ve
erken evre hastalikta GFR minimal etkilenmisken hastaligin tanisinda DW-MRG’nin
onemli yer alabilecegini savunmuslardir(43). Xu ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir diger
calismada, hastalarin renal biyopsi sonuglarida degerlendirerek, tiibiilointerstisyel
lezyonlar ve hastaliklar ile ADC degerleri arasinda negatif bir korelasyon bulurlarken
glomertiler lezyonlar ve intrarenal arteriyel lezyonlarda bu korelasyonun olmadigini
farketmislerdir(44). Bizim c¢alismamizda da GFR degerlerinden bagimsiz olarak,
KBY’li hasta gurubu ile normal popiilasyon arasinda ADC degerlerinde her iki
yontemle ve her iki bobrekten yapilan Ol¢limlerde istatiksel olarak sonuglarda
anlamli farklilik izlenmistir. Ancak hastalik tan1 siirelerine gore yapilan
degerlendirmede her iki metodla ve her iki bobrekten yapilan 6l¢iimlerin hicbirisinde
guruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. KBY’li hasta grubu igerisinde
diyalize girenlerde tiim ADC degerleri diyalize girmeyenlere gore anlamli olarak
diisiik bulunmustur. Hastalarin diyabet pozitifligi, insiilin kullanimi gibi faktorler ile
ADC degerleri arasinda anlamli degisim gézlenmedi. Bu sonuglar diger calismalar
ile birlikte irdelendiginde, ADC degerlerindeki degisimin hastaligin siiresi ve
kronisitesinden ziyade, hastaligin siddeti ile daha orantili oldugu sonucuna

varabiliriz.

Ayrica ¢alismamizda ADC Olglimlerine ek olarak, ilk defa bizim
uyguladigimiz dalak-bobrek in faz out-of-faz sinyal orani hesaplamalarinda gordiik
ki, tiim hasta guruplarinda sonuclar ADC degerleriyle paralellik gostermektedir.
Yukarda bahsedilen c¢alismalarda ADC degerleri farkli b degerleri kullanilarak
olusturulan goriintiilerden hesaplanmis ve ROI kullanimi igin farkli teknikler sdz
konusu olmustur. Ornek olarak Kadihan ve arkadaslar1 calismalarinda tek bir
bobrekte iist orta ve alt pol diizeylerinden manuel olarak kiiciik bir ROI kullanip
ortalama deger alirlarken, biz ¢alismamizda her iki bobrekten aksiyel ADC
haritasinda renal hilusu gordiiglimiiz diizeyden birinci metot da tiim parankimi
icerecek bir ROI kullanarak ikinci metot da ise korikomediiller bileske diizeyinde
manuel olarak ¢izilen kiigiik bir ROI ile dl¢iimlerimizi yaptik ve her birisini ayr1 bir
veri olarak degerlendirmeye aldik. Yine Kadihan ve arkadaslarinin ¢alismasinda b 0

ve 400 sn/mm? degerini alirken Xu ve arkadaslart b 0 ve 500 sn/mm2 degerini
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almiglardir. Bu sebeple Olciilen sayisal degerlerde calismalar arasi belli bir standarti
yakalamak zorlagmistir ve yaniltict sonuglara neden olabilmektedir. Ayrica yine
standart cut-of degerleri hesaplamak zorlagsmistir. Bizim bu ¢alismamizda dalak-
bobrek CSI ratio sonuglari ile ADC degerleri pozitif korelasyon gostermektedir. Bu
sayede bundan sonraki caligmalarda ADC yerine, kimyasal sift goriintiileme
sekanslarindan dalak-bobrek CSI ratio degerleri kullanilarak, 6l¢iimlerde bir standart
saglanmasi, ¢alisma sonuglarinin degerlendirilmesinde ise daha objektif kriterlerin

yakalanmasi miimkiin olacaktir.

Bizim calismamizdaki bir diger ilging bulgu da 6lglim metotlar1 arasinda
KBY’li hasta gurubunda tiim parametre Ol¢limlerinde birbirine yakin degerler
hesaplanirken, saglikli gurupta ikinci yontemle yapilan tim parametre Ol¢limleri
istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus olmasidir. ikinci metotta
kullanilan ROI ¢apmnin oldukea kiigiik ve fokal olmas1 nedeniyle dl¢iim tiim bobrege
kiyasla kii¢lik bir alan hakkinda bilgi vermektedir. Oysa, birinci metotta ayn1 kesitte
tiim parankimi igeren ROI kullanilmis olmasi nedeniyle, daha biiyiik bir hacim
bilgisi almaktayiz. Ayrica klinik olarak asemptomatik veya erken evre renal
parankimal hastalikta fokal etkilenmeler olabilir ve ikinci metot dlglimlerinde gizilen
ROI bu alana denk diismeyebilir. Bu durum &l¢iim metotlar1 arasinda farkli sonuglara
yol acabilir. Bu nedenle 1.metod 6lgiimlerinin daha saglikli ve dogru veri sundugu

sonucuna ulasabiliriz.
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SONUC ve ONERILER

Sonug olarak ¢alismamizda, diyabetik ve non-diyabetik gurupta kimyasal sift
gorintiillemedeki Olglimler arasinda istatiksel olarak anlamli fark olmamasi
nedeniyle, diyabetik nefropatide renal steatoz ve lipotoksite tezini destekleyecek bir
sonuca varamadik. Fakat daha 6nce bir¢ok c¢alismada da diyabetten bagimsiz olarak
KBY-ADC arasindaki iliskiyi biz de pekistirmis ve bunun yaninda bizim ilk defa
uyguladigimiz dalak-bobrek infaz out-of-faz sinyal intensite oranlarinin da ADC
degerleri ile parelellik gosterdigini tespit etmis olduk. Boylece renal yetmezlik
varligt ongoriisi. DAG kullanilmadan, rutin olarak alinan in faz out-of-faz
sekanslartyla ortaya konulabilecegini gostermis olduk. Ayrica saglikli gurupta 6lgiim
yontemleri arasindaki farklilig: tespit ederek, subklinik fokal renal fonksiyon kaybi
olup olmadiginit éngérmede, birinci yontemin kullanilmasimin daha dogru olacagi

sonucuna vardik. Ancak bunun i¢in genis vaka serili yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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OZET

Kronik Bobrek Yetmezliginde Difiizyon MR VE Kimyasal Sift MR Bulgular:

Bu c¢alismanin amaci; ¢alisma gurubunda KBY ve non KBY’li hastalarda
diyabet, diyaliz durumu, KBY hastalik siiresi ve ila¢ kullanimi karsisinda, ADC
degisimleri ve kimyasal sift MR bulgularimin karsilastirilmasi ve ayrica diyabetik
nefropatideki yagli dejenerasyon ve lipotoksite tezini kimyasal sift sekanslarin
iceren MR tekniklerini kullanarak degerlendirmektir.

MRG c¢ekimleri 1.5 Tesla manyetik alan giicline sahip cihaz ile
(MAGNETOM Avanto, Simens Medical Solitions, Erlangen, Germany) yapildi.
Hastalarin iist batin MRG tetkikleri sedasyon gerekmeksizin supin pozisyonda ve 16
kanalli “’body coil’’ kullanilarak elde edildi. Hastalarin goriintiileri klinik 1is
istasyonunda (iMac Pro retina, Apple) Osirix DICOM Viewer kullanilarak
degerlendirildi. ADC haritas1 ve infaz goriintiilerde, her iki bobrek hilus diizeyinden
gecen kesitlerden birinci yontemde tiim renal parankimi kapsayacak sekilde elle bir
ROI gizilerek ve ikinci yontemde ise yine bu kesitte medulla-korteks ayrimini en net
sekilde degerlendirebildigimiz diizeyden, (medulla ve korteksi igcerecek sekilde)
kiiciik bir ROI cizilerek sinyal intensite hesaplamalari yapildi. Bu ¢izilen ROI’ler
ayni kesimden Ol¢ctimler yapabilmek amaciyla kopyalanip diger kimyasal sift
sekanslarina yapistirtlmistir.

Yapilan istatiksel analiz sonucunda KBY’ li gurupta, saglikli guruba gore
ADC degerleri ve dalak-bobrek infaz out-of-faz oranlan istatiksel olarak anlaml
sekilde diisiik bulunmustur. Hastalik siiresi, diyabeti olup olmamasi, insiilin
kullanim1 ve diyalize girip girmemesine gore siniflandirmalar yapildi. Bunlardan
KBY’li popiilasyonda sadece diyaliz durumuna goére yapilan siniflandirmada,
diyalize girenlerde girmeyenlere goére ADC degerlerinde anlamli diisiikliik tespit
edilmesine karsin dalak-bobrek CSI oranlarinda diyaliz giren ve girmeyen gurupta
anlamli farklilik saptanmamistir. FF 6l¢limlerinden elde edilen degerlerde higbir
siniflandirmada anlamli fark tespit edilememistir. ilging bir bulgu olarak birinci
yontem ve ikinci yontem sonuclart karsilastirildiginda, KBY hastas1 olan gurupta
anlamli fark izlenmezken, saglikli gurupta birinci yontemde, ikinci yonteme gore
ADC degerleri anlamli derecede diisiik izlenmistir.

Sonugta diyabetik nefropatide renal steatoz ve lipotoksite tezini MRG’de yag
goriintiileme teknikleriyle destekleyecek bulgular tespit edemedik. Fakat yapilan
diger caligmalara paralel olarak, KBY’li hasta gurubunda saglikli guruba gore ADC
degerlerini anlamli olarak diisiik tespit edildi. Ayrica 6lgiilen ADC degerleri ile
bobrek-dalak CSI ratio degerleri arasinda pozitif korelasyon tespit edildi. Olgiim
metodlar arasindan birinci yontemin daha saglikli veri sunabilecegini tezi sunuldu.

Anahtar kelimeler: Kimyasal sift MR, difiizyon MR, ADC, kronik bdbrek
yetmezligi
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ABSTRACT

Findings of Diffusion MRI And Chemical Shift MRI in Choronic Kidney
Disease

The aim of this study is to compare diabetes and dialysis status, the duration
of CKD (Chronic Kidney Disease), medication-induced changes in ADC (Apparent
Diffusion Coefficient) and chemical shift MRI findings in study groups comprised of
CKD and non CKD patients, while evaluating the thesis of fatty degeneration and
lipotoxicity in diabetic nephropathy using MRI techniques featuring chemical shift
and Dixon sequences.

MRI monitoring was made using a machine with 1.5 Tesla magnetic field
power (MAGNETOM Avanto, Siemens Medical Solutions, Erlangen, Germany).
MRI presentations of the upper abdominal area were acquired in supine position
using a 16 channel “body coil”. Presentations were evaluated on a clinical
workstation (iMac Pro retina, Apple) using Osirix DICOM Viewer. Two different
methods were employed to measure signal intensity on ADC map and in-phase
images: In the first method, a ROI was drawn by hand over sections on renal hilus to
include the whole renal parenchyma; while in the second, a short ROl was drawn
over the same section to include medulla and cortex at a level where we can most
clearly differentiate the two. These ROI’s were copied and pasted on other Dixon
sequences with a view to making measurements on the same section.

The statistical analysis finally showed significantly low ADC values and in
phase out-of-phase rates of spleen and kidney in CKD group compared to non-CKD
group. Classifications were made based on the duration of disease, diabetes status,
use of insulin, and dialysis status (whether the patient receives dialysis or not). Under
the classification based on dialysis status, significantly low values were noted in
patients who receive dialysis compared to those who don’t. No significant difference
under any classification was noted in values acquired from FF measurements. An
interesting finding was that when results from the first and second method were
compared, no significant difference was observed in CKD patients; while the healthy
group showed significantly low ADC values in the first method compared to the
second.

As a result, we couldn’t come up with any finding that supports the thesis of
renal steatosis and lipotoxicity in diabetic nephropathy. However, in parallel with
other studies carried out in the past, significantly low ADC values were detected in
CKD patients compared to the healthy group. Moreover, a positive correlation was
found between ADC values and kidney-spleen CSI ratio values. It was propounded
that the first method could produce more healthy data than the second.

Key words: Chemical shift MRI, diffusion MRI, ADC, Choronic kidney disease
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