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A case of rapidly progressive diabetic glomerulosclerosis 
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Ozet: Diabetik nefropati, diabetli hastalarda 
ortaya ~lkan ge~ komplikasyonlardan biridir. Bu 
fall§mada Uf ayllk diabet hikayesi olan bir 
nefrotik sendrom olgusu sunuldu. Diabet 
suresinin k1sa olmasz, mikroskopik hematuri, 
eritrosit kumeleri bu/unmas1 ve bobrek fonksiyon 
bozuk/ugunun ani ba§lay1p h1zll ilerleyen seyri 
nefropati nedeni olarak bir ba§ka hastailgl 
du§undii.rmekle birlikte, bobrek biopsisinin 
histopatolojik incelemesinde nodUler 
glomeruloskleroz tanzsz kondu. Bobrek biopsi 
bulgulan; diabetik nefropatinin klinik seyri 
gozonune almdzgmda, hastada diabetin uzun 
suredir asemptomatik olarak var oldugunu 
dU§undurmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Diabetik nefropati, NodUler 
glomeruloskleroz 

Diabetik: nefropati, diabete ozgii bObrek hastalt8Jm 
tammlamak i~in kullamlan klinik:opatolojik bir 
terim olup hastaltgm 5nemli morbidite ve mortalite 
sebeplerinden birisidir (1). Klinik testlerle 
belirlenebilir proteiniirinin ortaya ~tkmast i~in 14 
ile 19 ytl g~mesi gerekir. Azotemi ise bundan 
4-6 ytl sonra geli~ir ve son donem bObrek 
yetmezligine ilerler (9). Diabetik: nefropati, stkhlda 
diabetik retinopati ile birlik:te olup retinopati 
olmayan vakalarda oobrek hastahgt i~in diabet 
dt~mda bir sebep ara~tlnlmast gerekir (10). 
Aynca prediabet ve latent diabetli hastalarda da 
ciddi renal vaskiiler ve glomeriiler degi~ik:lilder 
meydana gelebilir (5). Hatta diabeti olmayan az 
saytda vakada diabete ozgii oldugu bilinen 
histopatolojik: lezyonlar bildirilm~tir (4). 

Burada; ii~ ayhk diabet hik:ayesi olan ve htzla son 
donem Mbrek yetmezligi geli~en bir diabetik 
nodiiler glomeruloslderoz olgusu sunulmu~rur. 
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Summary: Diabetic nephropathy is a late 
complication of diabetes mellitus. In this study, a 
case with nephrotic syndrome who has 3 months 
history of diabetes mellitus was presented. 
Although new onset of the disease, microscopic 
hematuria, erythrocyte casts and rapid 
deterioration of renal functions led us to consider 
any other disease as a cause of nephropathy. the 
histopathologic examination of the renal biopsy 
revealed nodular glomerulosclerosis. As the 
clinical course of diabetic nephropathy was 
considered, the findings of renal biopsy suggested 
that the patient had asymptomatic diabetes 
mellitus for a long time. 

Key Words: Diabetic nephropathy, Nodular 
glomerulosclerosis 

OLGU 

(J~ ay 5ncesine kadar herhangi bir yakmmast 
olmayan 49 y~mdaki in~aat i~~isi erkek hasta ; 
ellerinde , ayaklannda ve g5z ~evresinde ~i~lik: 
§ikayetleriyle nefroloji polildinigine b~vurdu. 

bz ge~mi~inde; Polifaji, polidipsi, politiri, 
pollakiiri, agtz kurulugu idrar renginde degi~me ve 
ila~ ahmt hik:ayesi yoktu. 41 ya~mda her iki 
goziinden katarakt nedeniyle operasyon ge~irmi~ti. 
Soy ge~mi~inde herhangi bir ozellik: yoktu. 

Fizik: incelemede; Ate~ 37° C, nabtz 107 /dak, kan 
basmct 160/100 mmHg idi. Periorbital, skrotal ve 
pretibial (+++) Memi mevcuttu. Sag 
kostodiafragmatik: sinus kapah olarak tesbit edildi. 
Norolojik: muayenede;derin duyu bilateral simetrik 
olarak azalmt~ ve derin tendon refleksleri 
hipoaktifti. Goz dibinde Grade III hipertansif 
retinopati mevcuttu. Biomikroskopik incelemede 
sag kornea santralinde yuvarlak eski stromal 
kesafet vardt, sol komea normaldi. 
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tdrar tetkikinde ( ++++) protein, ( ++) glukoz, bol 
lokosit bol eritrosit 5-6 graniiler silendir ve 
lokosit kiimeleri mevcuttu. Kreatinin lclirensi 30 
ml/dak idi. tdrarda 24 saatte 5 gr protein tesbit 
edildi. 

Hemoglobin 10.9 gr/dl , eritrosit sedimentasyon 
h1z1 10 mm/saat lokosit 7800/mm3 , BUN 51 
mg/dl , kreatinin 2.4 mg/dl, total protein 5 gr/dl, 
albumin 2 gr/dl, ayhk kan ~el\eri 278 mg/dl, HbAlc 
%7.9 (N<7 .2) idi. Di~er biyokimyasal tetkikler 
norrnaldi. 

EMG'de; Her iki alt ekstremitede mikst tipte (his ve 
motor ) noropati mevcuttu. EKG'de; Sol ventrikiiler 
ytiklenme ornegi tesbit edildi. Telekardiografide; 
Sag siniis kapal1 idi. 

Batm Ultrasonografisinde; Sag bObrek l(apl 110X53 
mm parankim kahnhgt 19 mm; sol bObrek l(api 
122X60 mm ve parankim kahnhg1 22 mm olarak 
ol~tiildii. Parankim ekolan ve pelvikaliksiyel sistem 
norrnaldi. 

Bobrek biopsisi; Bobrek igne biopsisinin parafinde 
hazrrlanm1~ bloklarmdan haz1rlanan 6-8 mikron 
kahnhgmdaki ~tok say1da _ kesit seri olarak 
incelendi~inde saydan 12 ile 14 arasmda de~i~en 
glomeriil yapllari goriildii. Glomeriillerden birinde 
yevrede yogun interstisyel mononiikleer hiicre 
infiltrasyonuyla devam eden, glomeriilii tiimiiyle 
bozarak hyalinize hale getirmi§, §iddetli, ancak 
spesiflk olmayan degi§iklikler izlendi. tki glomeriil
de glomeriiler kapiller yumaklardan birini tutan, 
soluk eozinofilik homojen veya hafif~te lamelli 
yap1da oldugu farkedilen hiicreden fakir nodiiler 
lezyonlar (nodiiler glomeruloslcleroz) dikkati l(ekti 
(Resim 1). Glomeriillerden birinde ise Bowman 
kapsiiliiniin paryetal yapragmdan Bowman 
mesafesine dogru kabaran, parlak eozinofilik 
"kapsiiler damla" lezyonunun bulundugu goriildii 
(Resim 2). Diger glomeriillerde ise hafif mezangial 
hiicre artl§l ve yer yer kapiller duvarlannda 
hiyalinizasyon gibi belirgin ve spesifik olmayan 
degi§ilclikler mevcuttu. Amiloid boyas1 negatifti. 
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~ekil 1. Glomeriil yumagmm iist kutbunda iki nodiiler 
lezyon. (Hemotoksilen-Eozin, orijinal biiyiitme X 200) 

~ekil 2. Bowman kapsiiliinden Bowman mesafesine 
dogru kabaran kapsiiler damla lezyonu (okla i§aretli). 
Hematoksilen- Eozin,orijinal biiytitme X 200) 

TARTI~MA 

Diabetik nefropati, klinik olarak ilerleyici 
proteiniiri hipertansiyon ve glomeriil filtrasyon 
h1zmda azalma ile kendini gOsterir (2). Diabetik 
nefropati; albuminiiri ve histopatolojik kriterlere 
gore §U §ekilde evrelendirilmektedir (7): 

1. Hipertrofi ve hiperfonksiyon : Bobrekler 
biiyiiktiir , glomeriiler filtrasyori h1z1 artml§tlf. 
Hipergliseminin kontrolii ile diizelir. 
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H 1zil geli§en bir diabetik glomeruloskleroz olgusu 

2. Normoalbuminuri: !drar albumin ahhmt 
normaldir (0-20 mikrogram/dak). Bazal 
membranda kahnla§ma ve mezan§ial geni§leme 
vard.rr. 

3. Gizli diabetik nefropati: 1drar albumin atthmt 
20-200 mikrogram/dak drr. Nefropati reversible 
olabilir. 

4. · A$ikdr nefropati: Proteiniiri rutin klinik testlerle 
(albustix) tesbit edilebilir. 

5 . Son donem bobrek yetmezligi : Diabetli bir 
hastada proteiniiri varhgt a§ikar diabetik 
nefropati olarak kabul edilir ve tam i~in 
bObrek biopsisi gerekmez. Ancak ~nceden Mbrek 
fonksiyon bozuklugu olmadtgt bilinen bir hastada 
g~riilen proteiniiri tamamen altta yatan hastahga , 
yani diabete, bagh olmayabilir ve non diabetik 
renal hastahklar da diabetes mellitusa e§lik edebilir 
(9). 

Kasinath ve ark 1960 ile 1982 yillart arasmda 
bobrek biyopsisi yapdan 122 hastanm 10'unda ve 
literatiirde de 40 vakada nondiabetik bobrek 
hastahgt bulundugunu tesbit etmi§lerdir. Bunlarm 
bir klsmmda birlikte diabetik glomeriiloskleroz da 
bulunmu§tur (6). Diabetik glomeruloskleroz 
alt§dmt§ olarak iki §ekilde stmflandmhr: Diffiiz 
§ekil ve nodiiler §ekil. Her iki tip Iezyon 
birlikte olabilir . Nodiiler lezyon Kimmelstiel 
ve Wilson'un glomeriiler nodiilleri olarak da bilinir 
(6). 

Daysog ve ark. ~ah§malarmda ; prediabetik 11 
hastanm 4'iinde, bir yddan daha az siiredir diabeti 
olan 12 hastanm 3'iinde, 1-5 yll arasmda diabeti 
olan 18 hastamn 7'sinde ve 6 yildan daha uzun 
siiredir diabeti olan 8 hastanm tiimiinde nodiiler 
glomeruloskleroz tesbit etmi§lerdir (S).Diabetik 
nefropati diabetin ba§langtcmdan 14 ile 19 yil sonra 

ortaya ~tkar. Diabetik retinopati ise nefropatiden 
daha erken ve daha slk olarak goriiliir. Bu nedenle 
diabetik nefropati siklikla retinopati ile birlikte
dir(10). Mikroskopik hematiiri ve eritrosit kiimeleri 
diabetik nefropati iyin nadir olan atipik bulgulardrr. 
Chihara ve arkada§lart diabette hematiiri oramm 
%28 olarak bulmu§lardrr (3). Diabetli bir hastada 
eger hikaye yeni ve bulgular diabetik nefropatiye 
ilave bir patolojiyi dii§iindiiriiyorsa diabetik retino
pati, nefropatiye e~lik etmiyorsa yani diabetik 
nefropati tamsmda §iiphe varsa aymc1 tam i~in 
Mbrek biopsisi yapilmahdrr (8). <;iinkii, kesin 
diabetik glomeruloskleroz tan1s1 ancak patolojik 
kriterlere dayamlarak konur (4). 

Burada sunulan olguda ; diabet siiresinin klsa 
olmast mikroskopik hematiiri ve eritrosit 
kiimelerinin bulunmas1 ve bobrek fonksiyon 
bozuklugunun ani ba§lay1p h1zla ilerleyen seyri 
altta yatan bir ba§ka renal patolojiyi dii§iindiirdii. 
Ancak biopsi ile nodiiler glomeruloskleroz tanJSI 
kondu. Hastada noduler glomeruloskleroz yapan 
diger nedenler (multipl myeloma, amiloidozis, hafif 
zincir hastahgt ve membran~z glomerulonefrit) 
yoktu (6). Biopsi bulgulan; diabetik nefropatinin 
klinik seyri goz ~niine ahndtgmda , hastada 
diabetin uzun siiredir asemptomatik olarak 
var oldugunu dii§iindiirmektedir. 

Sonu~ olarak; diabetik nefropati , her zaman 
ydlar sonra ortaya <;1kan bir klinik tablo 
olmaytp , bu vakada oldugu gibi olduk~a h1zh 
ilerleyen bir seyir gosterebilir. Her ne kadar 
diabetin regiilasyonu ile nefropati arasmda dogru 
bir oranh var ise de <;ok nadiren, nisbeten sessiz 
seyreden diabet vakalarmda da hJZh ilerleyen 
b~brek hastahgt ortaya <;tkabilir. Ancak, bu 
durumun neden sadece <;ok az saytda diabetli 
hastada goriildiigii cevap bekleyen ~nemli bir 
sorudur. Aynca; diabetik glomeruloskleroz ile aym 
histopatolojik goriintiiyii veren ba§ka bir hastal1gm 
ara§tmlmast gerektigini dii§iiniiyoruz. 
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