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OZET

Bobrek tasi sebebiyle ESWL uygulanan hastalarda, bu tedavinin; tedavi edilen bobrek ve
tedavi edilmeyen karsi bobrek tizerindeki etkilerinin renkli Doppler ultrasonografi ve

difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme ile degerlendirilmesi.

Bu prospektif caligmaya Mart 2013 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda hastanemizde ESWL
tedavisi yapilan bobrek tast olan 18 hasta (8 kadin, 10 erkek; yas ortalamasi 40,56 £11,5)
dahil edildi. Her iki bobrekte ESWL Oncesi ve sonrasi renkli Doppler ultrasonografi ile
rezistif indeks (RI) degerleri &l¢iildii. Diisiik (0, 50,100, 200 s/mmz) ve yiiksek (0,400, 600,
1000 s/mm?) b degerleri kullanilarak DAG ve ADC haritalar1 elde edildi. Her iki bobrek
korteks ve kortikomediiller bolge tist, orta ve alt bolgelerden ADC degerleri dlgiildii. Tedavi
oncesi ve sonrast her iki bobrekteki Ri ve ADC degerlerindeki degisiklikler degerlendirildi ve
karsilastirildi.

ESWL’den sonra her iki bdbregin iist, orta ve alt kesimlerinde, RI degerlerinde anlamli artis
saptand1 (p<0,05). Her iki bdbrek icin tedavi sonrasindaki RI degerlerindeki artis
kiyaslandiginda, tedavi olan bobrek orta kesimde istatistiksel olarak anlamli artig saptandi
(p<0,05). Tedavi edilen bobrek alt pol korteksinde; diisiik b degerlerinden elde olunan ADC
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu (p<0,05). Tedavi edilen ve edilmeyen
bobrek karsilastirildiginda; tedavi sonrasi alt pol korteksinde, diisiik b degerlerinden elde
olunan ADC degerleri agisindan tedavi goren bobrekte anlamli azalma saptandi (p<0,05).
Tedavi edilen bobreklerin alt pol kortikomediiller bolgesinde, yiliksek b degerlerinden elde
olunan ADC degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma (p<0,05), tedavi edilmeyen
kontralateral bobreklerin alt pol kortikomediiller bolgesinde yiiksek b degerlerinden elde

olunan ADC degerinde tedavi sonras1 anlamli azalma bulundu (p<0,05).

ESWL sonrasi1 bobrekteki etkileri degerlendirmede Doppler Ultrasonografi invaziv olmayan
giivenli ve tekrarlanabilir bir yontemdir. Erken dénemde R degerlerinde artis olmasi vaskiiler
rezistansi gostermektedir. Diisiik ve yliksek b degerlerinden elde olunan ADC haritalar1 da

bobrekteki 6dem ve perfiizyon degisiklikleri hakkinda bilgi verir.

Anahtar Kelimeler: ESWL (ekstrakorporeal sok dalga lithotripsi),difiizyon agirlikli
goriintiileme, Doppler ultrasonografi, bobrek, MRG



ABSTRACT

Assessment of effects of Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy on kidneys with Color

Doppler ultrasonography and Diffusion Weighted MRI

To evaluate the effects of ESWL on both ipsilateral and contralateral kidneys by using color
Doppler Ultrasonography (US) and diffusion weighted magnetic resonance imaging.

This prospective study included 18 patients with nephrolithiasis (8 females, 10 males; average
age: 40.56x11,5 years) who underwent ESWL between March 2013 and June 2015 in our
hospital. Resistive index (RI) values of both kidneys of every patient were measured with
color Doppler US, before and after ESWL. ADC maps were formed by using low (0, 50, 100,
200 s/mm? and high (0,400, 600, 1000 s/mm?) b values. The cortical and corticomedullary
ADC values of the kidneys were measured separately at superior, middle and inferior parts of
both kidneys. Differences between pre- and post-treatment Rl and ADC values were

evaluated and compared on both the treated and untreated kidneys.

A significant increase in post-ESWL RI values was detected to increase in the superior,
middle and inferior parts of both treated and untreated kidneys (p<0,05). The comparison of
the amounts of post-ESWL RI difference between the contralateral and ipsilateral kidneys
yielded a significantly higher difference in the middle part of the treated kidneys (p<0,05).
The ADC values derived from low b values of the inferior cortex were significantly lower
(p=,048) in the treated kidneys. When the treated and untreated kidneys were compared,
ADC values derived from low b values in the inferior cortex were significantly lower in the
treated kidneys (p<0,05). ADC values derived from high b values in the inferior
corticomedullary region were detected to decrease significantly for both treated (p=0,006) and
untreated (p<0,05) kidneys.

Color Doppler ultrasonography is a reliable, non-invasive and repeatable tool for evaluation
of post-ESWL kidney changes. Early increase in RI values indicates the increase in vascular
resistance. The ADC maps, derived using low and high b values suggest information on

kidney edema and perfusion changes.

Keywords: ESWL (ekstracorporeal shock wave lithotripsy), diffusion-weighted imaging,
doppler ultrasonography, kidney, MRI.
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ADC: Apparent diffusion coefficient (Goriiniir Diflizyon Katsayisi)
Bo: Dis manyetik alan giicu

BT: Bilgisayarli Tomografi

DAG: Diflizyon agirlikli goriintiileme

EPI: Echo planar imaging (Eko planar goriintiilleme)
ESWL.: Ekstrakorporeal sok dalga lithotripsi

FSE: Hizli spin eko

GFR: Glomeruler filtrasyon hizi

Mo: Dokunun denge manyetizasyonu

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

RF: Radyofrekans

ROI: Region of interest

RI: Resistivite indeksi

RDUS: Renkli Doppler ultrasonografi

SD: Standart deviasyon

SE: Spin Eko

T: Tesla

US: Ultrasonografi
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1.GIRIS ve AMAC

Uriner sistemin en sik goriilen hastaliklarindan biri iriner sistem tas hastaligidir (1).
Ekstrakorporeal sok dalga litotripsi (ESWL) noninvaziv bir yontem olup son 25 yilda tas
tedavisine yeni bir boyut katmistir (2,3). Amerikan Uroloji Birligi(AUA) ve Avrupa Uroloji
Birligi(EUA) iiriner tas kilavuzlarinda uzun ¢ap1 20 mm ve daha kiiciik olan taslarda ESWL’y1

basvurulmasi gereken ilk tedavi yontemi olarak 6nermislerdir (4,5).

Sok dalgalar1 lineer olmayan, yiiksek basingli, diisiik frekansli dalgalar olup tasa
uygulandiginda enerjinin bir kismi emilir, bir kismi yansir. Geride kalan enerji ile kavitasyon
ve patlama (spalling) ad1 verilen giiglerle tas kiiclik parcalara ayrilmaktadir. Sok dalgalarinin
tasa ulagsana kadar bobrek parankimi ve ¢evre yumusak dokulardan gegmeleri bobrekte bazi
patolojik degisikliklere neden olabilir (6). Bunlardan bazilar1 intrarenal hematom, subkapsiiler
hematom, kortikomediiller periferik yumusak doku odemi gibi morfolojik degisliklerdir.
Histopatolojik olarak difiiz interstisyel fibrozis, fokal kalsifikasyonlar, glomeriiler

hiyalinizasyon ve fibrozis goriiliir (7,8).

ESWL’nin giivenlik ve etkinligi; USG, BT, MRG, radyoniiklit renografi, serum ve idrar enzim
seviyeleri gibi ¢esitli yontemlerle kanitlanmasina ragmen renal fonksiyon tizerindeki olumsuz

etkilerini arastiran ¢alismalar devam etmektedir (9,10).

Renkli Doppler ultrasonografi noninvaziv bir yontem olarak ESWL yan etkilerini gostermek

icin yaygin kullanilmaktadir (11-12).

Diflizyon, Brownian hareketi olarak adlandirilan dokularda su molekiillerinin hareketini
tanimlar. Difiizyon gradientlerinin ilavesi ile diflizyon agirlikli goriintiilerden elde edilen ADC
degerleri, dokularda su difiizyonu ve kapiller perfiizyonun kantitatif olarak belirlenmesini
saglar. MR goriintiilemedeki ilerlemeler sayesinde difiizyon agirlikli manyetik rezonans
gorlintiilleme (DA-MRG) kranial yapilarin yani sira abdominal organlarin goriintiilenmesinde

yaygin olarak kullanilmaktadir (13).

Goritintirdeki difiizyon katsayist (ADC) degerleri hiicre i¢i ve hiicre dis1 maddelerin orani ile

ilgilidir, artmis hiicre sayis1 ve hiicre yogunlugu ADC degerlerinde azalmaya yol agmaktadir.
1



Difiizyon gradientin giicii ve puls siiresi, b degerleri ile belirlenir. Diigiik b degerlerinin
intravoksel kapiller perfiizyonu gostermede daha duyarli oldugu kanitlanmistir (14).

Bu prospektif ¢alismada, amacimiz bobrek tasi nedeniyle ESWL tedavisi yapilan hastalarda
ESWL sonras1 bobreklerdeki degisiklikleri diisiik ve yiiksek b degerlerinden elde edilen ADC
degerleri ve renkli Doppler US’de rezistivite indeksi (RI) ile degerlendirmek ve DAG’nin

renal parankim hasarini degerlendirmedeki yerini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Bobrek Anatomisi

Bobrekler T11-L3 vertebra seviyesinde, kolumna vertebralisin iki tarafinda, retroperitoneal
yerlesimli organlardir. Genellikle sag bobrek karaciger tarafindan asagi dogru itildigi i¢in, sol
bobrege gore biraz daha asagidadir. Nefes almakla biraz asagi, vermekle biraz yukari ¢ikarlar.
Ortalama 12 cm uzunlukta, 6 cm genisliginde, yaklagik agirliklar1 120-200 gr. kadardir.
Akslar1 yukaridan asagiyadir. Konkav taraflar i¢e bakar ve kenar konkavliginin orta boliimii,

bobrek hilusu adini alir (15).

Bobrek yapist parankim ve siniis olarak ikiye ayrilir. Bobrek siniisii hilus komsulugundadir.
Renal vaskiiler yapilar, sinirler ve renal pelvis buradan geger. Bobreklerin biiylik eksenleri
yukaridan asagiya, i¢ yandan dis yana dogru uzanir. Yukarit uglarinin orta ¢izgiye olan
uzakliklar1 5-6 cm olarak degisir. On yiizleri 6ne ve biraz da dis yana, arka yiizleri de arkaya

ve biraz i¢ yana bakar (16).

Bobrekler kapsula fibrosa ve fasya subperitonun bobrekler ¢evresindeki uzantisi olan doku ile
sarilidir. Bobregi saran yapilar distan i¢e dogru pararenal korpus adiposum, renal fasya, adipoz
kapsiil, fibroz kapsiildiir. Parankim ise korteks ve medulladan olusur. Medulladan siniise
uzanan yapilara piramis denir. Bu yapilar piramit sekline benzedigi i¢in bu ismi alirlar.
Piramislerin ug¢ kesimine papilla denir ve her papilla bir mindr kalikse agilir. Mindr kaliksler
2-4’li gruplar halinde birleserek major kaliksleri olusturur. Major kaliksler 2-5 kadar olmakla
birlikte cogu kez 3 tanedir. Major kaliksler de birleserek renal pelvisi olusturur. Korteks ise
papilla ve piramidlerin timiinii ¢evreleyecek sekilde yer alir (16) (Sekill).
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Sekil 1. Bobrek anatomisi (15).
Bobregin Damarsal Anatomisi

Renal arter genellikle abdominal aortadan mezenterik arterin altinda, L1-L2 vertebra
govdeleri hizasinda ayrilir (17). Sag renal arter, inferior vena kavanin arkasindan geger. Sol
renal arter, sol renal ven, splenik ven ve pankreasin arkasindan gecerek bobrege ulasir. Renal
arterler hilusa gegerken pelvis 6niinde yer alir. Ana renal arter hilus diizeyinde segmental
dallara ayrilir. Ik dal genellikle posterior segmental arterdir ve bu arter bobregin arkasinin
biiyiik bir kismini besler. Sonrasinda renal arter apikal, tist, orta ve alt anterior segmental
arterlere ayrilir. Apikal ve alt anterior segmental arterler bobregin tist ve alt arka kismini

besler. Ust ve orta segmental arterler ise bobregin 6n tarafini besler. Segmental arterler renal



piramidlerin yanlarinda, lober arterlere ayrilir. Devaminda dallar interlober, arkuat ve
interlobiiler arterler seklinde devam eder (18).

Arterlere paralel bobrek kapsiiliin altinda, interlobiiler venlerin periferik uglar1 venae
stellaresler, interlobiiler venler, arkuat venler, interlober venler seklinde devam eder.
Interlober venler segmental venleri, onlar da renal venleri olustururlar (18). Sol renal ven aort
On yiiziinden ge¢ip vena Kavaya dokiildiigiinden sag renal vene gore uzun bir seyir gosterir.

Her iki renal ven vena kava inferiora drene olur (19).

2.2. Uriner Sistem Fizyolojisi

Bobrekler filtrasyon, aktif emilim, pasif emilim ve salgilama fonksiyonu ile metabolizmay1
dengede tutar. Filtrasyon sonucunda ultrafiltrat olusur ve bu islem glomeriilde
gerceklesmektedir. Nefronun tiibiil kisimlar1 6zellikle proksimal kivrimli tiibiiller, filtrat
icindeki viicut metabolizmasina yararli olan maddeleri emer, bu sekilde i¢ ortamdaki
homeostazin devamini saglar. Tiibiiller ayn1 zamanda idrarla atilan belli zararli maddeleri
tiibiil liimenine aktarir. Toplayici kanallar, hipertonik olan idrarin yogunlugunu artirir. iki
bobrek 125 ml/dk hizda filtrat iiretir; bu miktarin 124 ml’si emilir ve yalniz 1ml’si idrar olarak
kalikslere atilir. Bobrekler 24 saatte ortalama 1500 ml idrar olusturur. Eriskin bir kiside her iKi
bobrege gelen kan 1,2-1,3 It/dk’dir. Glomeriil filtratin kimyasal bilesimi kan plazmasina
benzer, ancak makromolekiiller glomeriil duvarint gegemedigi i¢in protein icermez. Glomeriil
kapillerlerinin endotel hiicreleri pencerelidir ve 70-90 nm c¢apinda ¢ok sayida agiklik
bulunurken diyafram igermezler. Bu sayede endotel gegirgenligi artar. Proksimal kivrimli
tiibiiller filtrattaki glikoz ve aminoasitlerin timiinii, suyun ve sodyum kloriiriin % 85’ini ve
fosfat ve kalsiyumu emer. Biitiin bunlara ek olarak proksimal kivrimli tiibiiller kreatinin gibi
maddeleri ve paraaminohippurik asit, penisilin ve iodopyracet (kontrast madde) gibi yabanci
maddeleri idrara birakir. Bu maddelerin sekresyon hizinin belirlenmesi bobrek islevlerinin
laboratuvar ile degerlendirilmesinde yardimcidir. Henle kanali su tutma isleminde rol oynar.
Burada toplayici kanallardan gegen idrarin yogunlugunu etkileyen meduller interstisyumdaki
hipertonik fark olusturulur. Distal kivrimli tiibiillerde iyon degisimi gergeklesmektedir.
Aldosteron yogunlugu yeterince yiiksek oldugunda distal kivrimli tiibiillerde sodyumun

5



emildigi, potasyum iyonlarinin disar1 verildigi bir iyon degisim alani bulunur. Distal tiibiil
tiiblildeki idrarda hidrojen ve amonyum iyonlarmmi dengeler. Bu etkinlik kandaki asit-baz
dengesinin korunmasinda 6nem tasir. Toplayici kanal epiteli arka hipofizden salgilanan
antiditiretik hormona duyarlidir. Su alimi azaldiginda antiditiretik hormon salgilanir ve

toplayici kanallarin epiteli suya gegirgen olur (20).
2.3. Bobregin sik goriilen lezyonlar:

Basit Kistler: Toplayici sistemle iliskisi olmayan kiiboid epitelle ¢evrili, seréz sivi ile dolu
kesecikler seklindedir. Kontrast tutulumu gostermezler. BT incelemede dansiteleri 0-15
HU diir (21).

Komplike kistler: Basit renal kistler kanama ve enfeksiyonla komplike kist sekline doniisiir.
Bu goriiniimii malign lezyonlardan ayirmak zordur. Bosniak tarafindan kesit goriintiileme

yontemlerindeki radyolojik bulgulara goére 4 tipe ayrilir:

1.Tip I: US ve BT goriintiileri basit kisti tanimlar, kist igerisinde septa, kalsifikasyon ve solid

kistm bulunmaz.

2.Tip II: Tip I’den farkli olarak 1-2 mm’den ince septast ve septasinda veya duvarda ince
kalsifikasyon igeren Kistlerdir. Yogunlugu BT ’de 60-100 HU dlgiilen ve ¢apt 3 cm’den kisa
kistler de bu gruptadir. Daha biiyiik boyutlu olan Kistler ise Bosniak IIF (follow up) olarak

siniflandirilmugtir. 1F Kistler 3,6 veya 12 ay araliklarla izlenmelidir.

3.Tip III: Indeterminate lezyonlar: tanimlar. Diizensiz kalsifikasyon, diizensiz kenar, ¢ok

sayida kontrast tutan septa, nodiiler yumusak doku gosteren Kistler bu kategoridedir.

4.Tip IV: Kistik nekrotik timorler veya kist duvarindan kaynaklanan tiimorlerdir. Kontrast

tutan solid alanlar bulunan kistlerdir (22).

Adenom: Renal adenomlar, bobrek parankiminin iyi huylu tiimérleridir. Genellikle tesadiifen
goriiliirler. Adenomlar igerisinde biiyiik boyutlara ulasan tip onkositomdur. Onkositomlar 10

cm veya daha biiylik karsimiza ¢ikabilir (23).

Mezoblastik nefrom: Yenidoganda en sik karsilasilan bobrek lezyonlaridir.
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Anjiomiyolipom: Bobregin en sik goriilen benign tiimoriidiir. Kan damarlari, diiz kas ve yag
hiicrelerinden olusur. Tiiberoskleroz ile iligkili olabilir. Dilate vaskiiler yapilarin kanamasi

sonucunda hemoraji olusabilir (24).

Renal hiicreli karsinom: Bobregin en sik goriilen malign tiimoriidiir. En sik 50-70 yaslar

arasinda goriiliir. Olgularin % 5-10’u Kistik veya multikistik yap1 gosterebilir.

Wilm’s tiimérii (Nefroblastoma): Cocukluk doneminin en sik goriilen solid abdominal

Kitlesidir. 1-5 yas arasinda sik goriiliir. Aniridi ve hemihipertrofi ile birliktelik gosterir (25).
2.4. Uriner Sistem Tas Hastahig

Uriner sistem tas hastaligmin goriilme siklig1, genetik ve cografik faktérler gibi birgok nedene
bagl degisir (26). Kim ve arkadaslarinin yaptig1 epidemiyolojik ¢alismaya gore liriner sistem
tas hastaliginin prevelanst % 2-15 oranindadir (27). Akinci ve arkadaslarinin yaptigi
calismada Tiirkiye’de tas hastaligimin prevelans: % 14,8 olarak bildirilmektedir. Ulkenin farkli
14 bolgesinden toplam 1500 kisinin dahil edildigi ¢alismada, olgularin hayatlar1 boyunca en az
bir kez tas hastaligina yakalanmalar1 sorgulandiginda, 1989 yilindaki insidans % 2,2 olarak
verilmektedir. Hastalik en sik 30-40’l1 yaslarda, sosyoekonomik seviyesi diisiik kisilerde
saptanmaktadir. Sehirde ve kirsal alanda yasayanlar arasinda prevelans agisindan farklilik

saptanmadig1 bulunmustur. Bu ¢alismada erkek/kadin orani 1.5/1 olarak verilmektedir (28).

Baska bir calismada ise iriner sistem tas hastaliginin erkeklerde 3 kat fazla gorildigi
saptanmigtir. Bunun sebebi yiiksek serum testosteron seviyesinin karaciger tarafindan endojen
oksalat tiretimini arttirmasi ve idrardaki oksalat miktarini yiikseltmesi olarak distiniilmektedir
(29).

Uriner sistem tas hastalarinda, hastaligin tekrarlama oran ilk tas olusumundan itibaren 5 yillik

stire iginde % 50’den yiiksek olarak bulunmustur(31).

Sicak iklimlerde yasayan bireylerde dehidratasyon nedeniyle iirik asit taslarinin goriilme
insidans: artar. Bunlarin disinda edinsel ya da dogumsal ciddi iskelet deformitesi olan

hastalarda, immobil hastalarda tas goriilme sikligi artar. Obezite {iriner taglar i¢in bir risk
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faktoriidiir. Bobrek malformasyonlart (ektopik bobrek, atnali bobrek gibi) idrar drenajini
bozarak {iriner sistem taslarinin olusumuna zemin hazirlayabilir. Beslenmenin de tag hastalig1
olusumu Tlzerine etkileri vardir. Tas hastaliginin diinyada artmasinin protein ve
karbonhidrattan zengin, liften fakir beslenme sonucu olabilecegi diisiiniilmektedir. Lifli
gidalar barsakta kalsiyumu bagladiklar1 i¢in idrarda kalsiyum konsantrasyonunu azaltirlar.
Ozellikle gidalardaki sodyum igerigi barsaktan kalsiyum emilimini arttirdigindan tas olusumu
artmaktadir. Suyun igerisindeki bazi eser elementlerin varligit ya da yoklugu da tas
olusumunda rol oynar. Ornegin ¢inko kalsiyum Kristalizasyonunu énler. idrar ¢inko seviyesi
distikligi tas olusumuna egilimini artirabilir. Piirin, oksalat, kalsiyum, fosfat ve diger
maddelerin diyetle asir1 alinmasi idrarla bu maddelerin asir1 atilmasina ve tas olusumunun

kolaylagsmasina yol agabilir (32).

Tas olusmasinda meslegin de 6nemi vardir. Biiro hizmeti yapan, yiiksek 1sida ¢alisanlarda,
sedanter yasam tarzi olan insanlarda daha yiiksek oranda goriiliirken aktif gorevi olanlarda,
daha az oranda rastlanir. Sicak ortamlarda ¢alisma terle su kaybinin artisina, bunun sonucunda
tiriner sistemle s1vi ¢ikariminin azalmasina ve kristaloid yogunlugunun artmasina neden olur.
Diyet, heredite ve aktivite birbirini tamamlayici faktorlerdir. Tim bu etkiler tas olusumu i¢in

kolaylastirict faktorlerdir (31).
2.5. Ekstrakorporeal Sok Dalga Litotripsi (ESWL)
2.5.1. Tanim

Uriner sistem tas tedavisinde cesitli yontemler kullanilmaktadir (Tablo 1).ESWL son yillarda
tas hastalig1 tedavisinde en sik uygulanan yoéntemdir. Amerikan Uroloji Birligi (AUA) ve
Avrupa Uroloji Birligi (EUA) iiriner tas hastaligi kilavuzlarinda; en genis ¢apt 20 mm’den
kisa olan taslar icin ESWL ilk tedavi olarak onerilmistir (4).



Tablo 1. Staghorn olmayan bobrek taglarinda tas boyutuna goére tedavi yaklasimi (PNL=Perkiitan
Nefrolitotomi)(5).

Tas boyutu <20 mm Tas boyutu >20 mm
1. PNL
1. ESWL
Radyoopak taglar 2. Stentli veya stentsiz ESWL
2. PNL
3. PNL + ESWL

1. Antibiyotikler + PNL

. ) 1. Antibiyotikler + stent + ESWL
Infeksiyon taslar

2. Antibiyotikler + stentli veya stentsiz ESWL

infeksiyonl
(Infeksiyonla beraber) |, 1 inivotikler + PNL

3. Antibiyotikler + PNL + ESWL

1. Oral kemoliz

Urik asit/iirat taslari ]
2. Stent + ESWL + oral kemoliz

1. ESWL 1. PNL

2. PNL 2. PNL + ESWL
Sistin taglar1

3. Retroperitoneal cerrahi (agik 3. PNL + fleksibl nefroskopi 4. Retroperitoneal

veya videoendoskopik) cerrahi (agik veya videoendoskopik)

Yirmi yildan uzun siiredir kullanilmasina ragmen sonuglari daha da iyilestirmek ve
morbiditeyi azaltmak igin ESWL halen arastirllmakta ve gelistirilmektedir. Cesitli

caligmalarda basar1 oranlar1 % 58,3- 83 olarak kaydedilmistir (35,36).

ESWL’de, beden disinda olusturulan yiiksek enerjili sok dalgalari bir reflektor sistem araciligi
ile beden i¢indeki tasa gonderilerek tas pargalanmaktadir. Sok dalgalar1 biiyiik genlikli ses
dalgalar1 veya yiiksek siddetli ses dalgalaridir. Bu sok dalgalar1 sivi ortam igerisinde daha
siddetli etki edeceginden tasa ¢arpip onu parcalama 6zelligi gosterir (32).



2.5.2. Tarihge

ESWL tedavisi, 7 Subat 1980 tarihinde Chaussy ve arkadaslar tarafindan Miinih Universitesi
Uroloji Kliniginde baslatildi. Alman uzay araglar1 firmasi olan ‘Dornier’ tarafindan iiretilen ve
ilk defa kullanilan prototip HM- 1(Human-1) cihazi ile 200 hastanin 1 cm. ¢apindaki renal
pelvis tas1 tedavi edildi. Dornier firmasi daha sonra HM-2 (Human-2) ve HM-3 (Human-3)
litotriptorleri tUretti. 1984 yilinda HM-3 litotriptorii piyasaya c¢ikartildi. Ayni y1l FDA onay1
alan bu cihazlarm kullanim1 yayginlasti. ilk iiretime giren litotriptorlerin sok iiretim kaynag
elektrohidrolik (spark gap) jeneratordii. Daha sonra piezoelektrik (1986) ve elektromanyetik

(1987) gibi jeneratorlerle sok dalgasi iireten yeni kusak litotriptorler tiretildi (32).

2.5.3. Cihazlarmin (Litotriptorler) temel 6zellikleri

Enerji kaynagi (sok dalgasi iiretim kaynaklari), odaklayici sistem (elipsoit yansitici, lens
sistemi, piezoelektrik kristaller), temas ortami1 (komplet su yatagi, parsiyel su yatagi, su yastigi
ve jel) ve tas lokalizasyonunu saglayan goriintiileme sistemine (ultrasonografi, floroskopi ya

da bunlarin kombinasyonu) sahiptir (32).
2.5.4. Sok dalgasi iiretim kaynaklari

Litotriptorler sok dalgas1 liretim sekline gore farklilik gosterir. Sok dalgasi olusumunda;

noktasal kaynak ve yaygin kaynak seklinde iki farkli enerji kaynagi kullanilir (37).

Ug tip birincil sok dalga jeneratdrii kullamlmaktadir. Bunlar elektrohidrolik, elektromanyetik,

piezoelektrik jeneratorlerdir.

1. Elektrohidrolik (spark gap) jenerator: Bir su yastigimin tabanindaki elektrottan kivilcim
olugsmasi seklinde, ¢ok kisa siirede yiiksek voltajli enerji ortaya ¢ikar. Bu enerji suda hizla
buharlasmaya neden olarak sok dalgasin1 meydana getirir. F1 odaginda olusan dalga elipsoit

reflektor ile F2 odagindaki tasa gonderilir. Kisa elektrot 6mrii ve soktan soka biiyiik basing,
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dalgalanmalarina sahip olmalar1 zayif yanlaridir. Ancak etkin tagkirma yontemlerinden biridir

(32).

2. Elektromanyetik jenerator: Sferik bigimde yayilan odaklanmis sok dalgalar1 olusturmasina
karsin, hem diiz hem de silindirik sok dalgalar1 olustururlar. Sok dalgasindaki enerji hedef
iizerinde bir akustik lens ile fokuslanmak {izere yogunlastirilmis hale gelir. Uretilen enerji
hastanin viicudunda genis, alana yayildigindan diger yontemlere gorece daha az agriya neden
olur. Elektrot replasmani gerektirmesi avantaji, yiiksek enerji ile kii¢iik fokal alanda ¢alismasi
dezavantajidir (32,38).

3. Piezoelektrik jenerator: Dogru fokuslama ozelligi, sok dalgasinin viicuda girdigi yerde
diisiik enerji yogunluguna bagl anestezi ihtiyacinin az olmasidir. En biiylik dezavantaji ise

bobrek taglarini kirmak icin yetersiz enerji gondermesidir (32,38).
2.5.5. Sok dalgalarinin etki mekanizmalari

Chaussy ve arkadaslari, taslarin sok dalgalar1 ile pargalanmasinin iki mekanizma ile

gerceklestigini savunmuslardir (7).

Sok dalgasinin meydana getirdigi arti enerji, itici-sikistiric1 etkisi ile tasta kompresyon
fraktiiriine sebep olmaktadir. Sok dalgasinin eksi fazinda olusan negatif basing ise tasin arka
ylizeyinde gerilim giliciinii yenmekte ve ‘spallation’ denilen ¢ekirdek boliinmesi etkisi

olusturarak pargalamaya neden olur.
Tas kirilmasi konusunda 4 mekanizma mevcuttur.

A. Basing catlagi ve spalling (¢ekirdek reaksiyonu): Fragmantasyon i¢in basing catlagi ve giic
gerektigi icin pozitif ve negatif kisimlar igeren basing darbesi degisik yollarla tasa etki
etmektedir. Pozitif kisim sadece tagin alan gerilimi boyutundan az ise belirgin basing ¢atlagina
neden olur. Bu da basing egimleri, parcalanma catlagi ve sonugta basing ¢atlagl ve gogmeye
neden olur. Cekirdek boliinmesi ile tagin arka ylizeyinde sok dalgasinin negatif fazinda olusan
negatif basing sonucu olusur. Negatif basing sonucu azalan gerilim giicli nedeniyle, tasin arka
yiizeyden ufak pargalar kopar. Bu yontem ilk ortaya atilan mekanizmadir (40).
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B. Kavitasyon ve mikrojet hasari: Tas lizerine dogrudan yiiklenme ve basing etkisine ek
olarak, negatif basing dalgasi su ile ¢evrelenen tas iizerinde kavitasyona neden olur. Olusan
kaviteler, kabarciklara neden olur. Yirmi saniye i¢inde biiyiirler ve patladiklarinda ¢evrede 1s1

ve basing artisina neden olurlar. Yiizeylerde yarattiklar1 hasara mikrojet hasar1 denir (41).

Kavitasyon ayrica kabarciklarin dinamik bir davranisi olarak da tanimlanmaktadir. Kavitasyon
etkisi su icerisindeki tasta mikro-gatlaklar ve ¢atlak ara yiizeyleri olusturur. Kavitasyon
erozyonu Ozellikle invitro olarak yapay taslarin 6n ve arka ylizlerinde goézlenmektedir.

Kavitasyon, sok dalgalarina bagli doku hasarinin en 6nemli etkeni olarak goriilmektedir (42).

C. Akustik sikistirma ve kompresyon fraktiirii: Bu teoride basing dalgalarinin pozitif kismi
tasa akustik bir sikistirma olusturmaktadir. Bu da ilk ayrisma yiizeyi sok dalga yayilimina
paralel ya da dik diizlemde ikili bir fragmantasyona neden olur (41).

D. Dinamik yorgunluk (dinamik kirilma islemi): ESWL tedavisi siirecinde, litotriptdr sok
dalgalarinin giderek artarak birikmesi ve tas konfiglirasyonunun yikimi ve boylece yol agmast
fikrine dayanir. Litotriptor sok dalgalari tarafindan olusturulan mekanik stres sonucu olusan
mikrocatlaklarin evrimi (baglama, ¢ogalma, birlesim gibi) olarak adlandirilir. Bu fikir kirilma
direnci, akustik hiz, dansite ve bosluk boyutlari, pik basinci, puls genisligi, puls profili gibi
sok dalga parametreleri ve fragmantasyon i¢in gerekli sok dalga parametreleri ve

fragmantasyon i¢in gerekli sok sayisi gibi tasin fiziksel 6zellikleri ile iligkilidir (43).
2.5.6. Tas lokalizasyon yontemleri

ESWL tedavisinde tag lokalizasyonu ultrasonografi, floroskopi ya da bunlarin kombinasyonu
ile yapilmaktadir. Ultrasonografinin faydalari; hafif opak ve non-opak taslarin
goriintiilenebilmesi, gergek zamanlh goriintii elde edilmesi, iyonize radyasyonun olmamasi ve

ucuz olmasidir. Negatif yanlar ise iireter taglarinin belirlenmesinin zorlugudur.

Floroskopi ile tiim radyoopak taslarin goriintiilenebilir ancak diger tas benzeri yapilardan ayirt
etme acisindan kisith bir yontemdir. Iyonize radyasyon icermekte olup yiiksek maliyetlidir
(32).
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2.5.7. ESWL Sinirlar: ve Kontrendikasyonlari

ESWL teknolojisinin diinya ¢apinda yayginlasmasindan 20 yil sonra, tas kirma cihazlarinin
(litotriptor) gelistirilmesinin yan1 sira, tedavi endikasyonlarmin ve ilkelerinin degisim
gecirmesi de komplikasyonlarin tipini ve oranini1 degistirmistir. Modern tas kirma cihazlar
daha kiigiiktiir. Olgularin biiyiik bir ¢cogunlugunda, ESWL tedavisi yaninda, tedavi ile iliskili
tiim tanisal ve prosediirlerin uygulanmasina da olanak saglar. Biitiin bu faktorler, piyasaya ilk
¢ikan tas kirma cihazlariyla ayn1 ya da onlardan {stiin bir etkinligi daha diisiik bir maliyetle
saglamaktadir. Sok dalgasiyla tas kirma teknolojisi kullanima sunuldugu zaman, tas

cikarmayla ilgili endikasyonlar bile degisime ugramistir.

ESWL kontrendikasyonlar1 hamilelik, koagiilasyon bozukluklari, sistemik veya {iriner

enfeksiyonlar, iskelet malformasyonlari, obezite, aort veya bobrek arteri anevrizmalaridir (44).

Enfeksiyonlu taslar veya bakteriliri mevcutsa, tedaviden once antibiyotik baslanmali ve tedavi

sonrasi en az 4 giin devam edilmelidir.

Capt 20 mm ve daha biiyiik taglarda, ESWL oncesi stent takilmasin1 Oneren c¢alismalar

mevcuttur (46).
Nefrokalsinozis hastalarinda ESWL kullanimi bildirilmistir (47).

ESWL sonrasi klinik 6nemi olmayan rezidiiel pargalara % 20 oraninda saptanirken, hastalarin
% 5’inde kalan pargalara miidahale edilmesi gerekmektedir. Haslatalarin % 13’iinde multipl
ESWL seanslaria ihtiya¢ duyulmaktadir. Pelvis lokalizasyonlu taglarda ESWL ile en yliksek
basar1 oranlar1 elde edilirken, alt kaliks yerlesimli taglar diger lokalizasyondakilere gore daha

zor temizlenir (48).

Urik asit taslar1 ESWL ile en kolay kirilan taslardir (% 85). Bunu % 80 basar1 orani ile
kalsiyum oksalat dihidrat ve % 70 oram ile kalsiyum oksalat monohidrat taglar1 izler. Ozellikle
2 cm tizerindeki sistin taglart ESWL tedavisine en az cevap veren grubu olusturmaktadir.

Multipl taslar, 2 cm’den biiyiik tas, sistin tasi, alt kaliks yerlesimli tas, kaliksiyel divertikiil tas
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varliginda ESWL ile tagsizlik orani azalmaktadir. Atnali bobrek ve mediiller siinger bobrekteki

taglar ESWL ile daha zor tedavi edilmektedir (48).

2.5.8. ESWL Yan Etkileri

ESWL sonras1 sik goriilen yan etkiler erken ve ge¢ donem olarak smiflandirilir. Erken
donemde; tas pargalari, enfeksiy6z nedenlere bagli etkiler ve ses dalgalarina bagli dokuya olan
direk etkilerdir. Ge¢ donem etkiler ise, bobrek hasarna bagli fonksiyon bozukluklari ve
yiiksek tansiyondur.

Tas fragmantasyonun yetersiz olmasi, rezidiiel pargalar ve tas caddesi ve obstriiksiyonlar direk

tas ile ilgili olan durumlardir (49).

ESWL’ye bagli hasar idrardaki bakterilerin kana karigsmasina yol acabilir. Ayrica enfekte tasin
par¢alanmasiyla birlikte bu taglarda bulunan bakteriler idrar ortamina salinarak sistemik
dolasima katilabilirler. Bu nedenlerle ESWL tedavisi sonrasi bakteriiiri, bakteriemi, idrar yolu
enfeksiyonu iirosepsis, perinefrik abse, endokardit, kandidiyal septisemi, tiiberkiiloz ve
nadiren de 6liim gibi istenmeyen yan etkiler bildirilmistir. ESWL uygulanan hastalarin % 7,7-
% 23,5’inde bakteriiiri bulunmustur ve bu hastalarin % 7,7’lik oran1 enfeksiyon tasi olmayan

hasta grubunun oranidir (50).

2.5.8.1. ESWL’nin Bobrek Uzerine Etkileri

Bobrek morfolojisine olan erken etkiler ve bobrek fonksiyonu iizerine olan sistemik etkiler

olan ge¢ komplikasyonlar olmak tizere ikiye ayrilabilir (51-59).

Bobrek hasarmin en sik bulgusu hematiiridir. Daha az siklikla semptom veren intrarenal,
subkapsiiler ya da perirenal siv1 koleksiyonu, hematom ile karsilagilir. Semptomatik bulgular
bu olgularin % 1’inden azinda goriiliirler. Fakat ESWL sonrasinda bobrek goriintiileme

yontemleri ile degerlendirildiginde hematom oran1 % 25 oranlarda goriilmektedir (51).
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Insanlara ve hayvanlara ait bobrekler {izerinde yapilan histopatolojik incelemelerde
ESWL’den hemen sonra orta ¢apli arterlerde, venlerde ve glomeriiler kapillerlerde endotelyal

hiicre hasar1 olusturdugu gosterilmistir (52).

Kortikomediiller bileskede yer alan ince duvarli arkuat venler sok dalga maruziyetine karsi
ozellikler hassastirlar ve sok etkisiyle hasarlart hematiiri ya da hematoma neden olabilirler
(52).

ESWL islemi nefronlarda, mikrovaskiiler yapilarda ve interstisyumda ciddi zaralara neden
olabilir (54).

2.5.8.2. ESWL Sonrasinda Bobrek Fonksiyonlari

Tas kirma isleminden sonra hasara bagl renin, kreatinin, N-asetil-B-D-glukozaminidaz, b-
galaktosidaz, b-2- mikroglobulin gibi kan ve idrar belirte¢leri artabilir ve bu maddeler birkag

giin igerisinde normal sinirlarina doner (53, 55, 56).

Calismalar glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) bobrek plazma akiminin, ESWL’den hemen
sonraki donemde bir azalma oldugunu ortaya koymustur. Uzun donem igerisinde bu etkinin

azalarak kayboldugu bulunmustur (57).

2.5.8.3.ESWL Kardiyovaskiiler Yan Etkileri

ESWL sirasinda % 11-59 oraninda kalp aritmileri izlenebilir (58).
2.5.8.4.ESWL Gastrointestinal Sisteme Yan Etkileri

ESWL’ye bagh % 1,81 oraninda gastrointestinal yan etkiler bildirilmistir. Bunlardan bazilar
barsak perforasyonu, lireterokolik fistiil, ¢ekal iilserler, barsak duvari hematomlari, pankreatit,

peripankreatik hematom, karaciger ve dalakta subkapsiiler hematomdur (59).
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2.6. Goriuntileme Yontemleri
Direkt Uriner Sistem Grafisi

Direkt iiriner sistem grafisi (DUSG), (yatarak direkt batin grafisi) ucuz ve kolay elde edilebilir

olmasi nedeniyle iiriner sistem taslarinin tanisinda ilk basamak olarak kullanilmistir (60).

Grafinin daha dogru sonug verebilmesi i¢in hastaya bir giin 6ncesinde barsak temizligi verilir
ve ertesi giin hasta a¢ olacak sekilde sirtiistii yatar pozisyonda film elde edilir. Bu grafide,
iistte 11. ve 12. kostalar, altta ise simfizis pubis goriilmelidir. Bobrekleri kusatan perirenal yag
dokusu, DUSG’de bébrek konturlarmin diizgiin bir sekilde goriilmesini saglar. Uriner sistem
taslart kalsifikasyonlar ile karisabilir. Kalsifiye pelvik ven trombiislerine bagli olarak olusan
flebolitler taglar ile siklikla karisir (61).Flebolitlerin santralindeki radyoliisent bolim ile
taglardan ayrimi1 miimkiindiir. Tomografik incelemelerde genellikle bu radyolusent kisim beam
hardening artefakti nedeniyle izlenemediginden DUS’{in bu alanda rolii ¢ok &nemlidir.
Stipheli durumlarda inspirium-ekspirium fazlarinda ve oblik rontgenogramlar alinarak bu
opasitelerin iiriner sistemle iligkilerinin degisip degismedigi arastirilir. Periton i¢i yapilara ait

opasiteler solunumla hareket eder, iireter ve mesane taslar1 ise hareket etmez (62).

En opak taslar kalsiyum fosfat (apatit) taslaridir. Takiben striivit taslar1 gelir ve bu taslarin
tabakali ve piriizlii bir yapist vardir. Sistin taslar1 siilfiir igeriklerinden dolayr hafif

radyoopaktir (63).
Ultrasonografi

Ses, maddede ard arda sikisma ve gevseme bantlari olusturup ilerleyen bir dalgadir. Ard arda
gelen iki dalganin tepe noktalar1 arasindaki mesafeye dalga boyu (A), dalganin birim
zamandaki tekrarlanma hiza ise frekans (f) denir. Sesin ortamdaki hiz1 (C), ses dalgasinin
frekansi (f) ve dalga boyunun ¢arpimina (A) esittir. Ultasonografik goriintiilemenin temeli ses

dalgalarinin 6zelliklerine dayanir (64).

Iletilen ses dalgalari dokularda bazi etkilesimlere maruz Kalir. Bunlar sagilma, kirilma,

absorbsiyon ve yansimadir (65).
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Ultrasonografi son elli yildir medikal goriintiilemede en sik kullanilan yontemlerden biridir.
Gergek zamanli, ucuz, tasinabilir olmast MR ve BT’ye olan tstiinliiklerindedir. Uygulamada
herhangi bilinen riski yoktur. Ayrica Doppler uygulamasi ile biiyiik bir goriintilleme alaninda
kan akim hizi ve kanlanmanin degerlendirilmesinde kantitif 6l¢iimler yapabilmemizi saglar

(66).

Ultrasonografi goriintiilemede puls eko yaklasimi kullanilir. Transduser denilen Kristal madde
iceren piezoelektrik Ozellikte elektrik enerjisini ses, ses enerjisini de elektrik enerjisine
doniistiiren araglarla elde edilir. Ceviriciyi tasiyan araca prob denilir. Cevirici tarafindan
olusturulan ses dalgasi problar ile hastaya aktarilir. Sesin viicutta yayilimi, her dokuda
dokunun esnekligi ve dansitesine gore farklilik gostermektedir. Viicuttaki dokulardan yansiyan
ses dalgalar1 dedektor yardimiyla algilanir ve liimiinans seklinde islenerek goriintii ortaya
cikar. Brightness mode denilen B-mod goriintiiler elde edilir. Transduser tarafindan

olusturulan bu diiz ses dalgasi topluluguna ultra ses demeti ad1 verilir (65).

USG dalgalar1 biyolojik dokulardan ortalama 1,540 m/sn hiz ile geger. Ornek olarak yagdan
gecis hiz1 1,450 m/sn, amniyotik sivi 1,540 m/sn ve bobrek i¢in 1,565m/sn’dir (65).

USG’de tiim taslar ekojen izlenirler, posteriorda akustik gélgelenmeleri vardir. USG ile renal

pelvis ve kaliksiyel dilatasyonlarla tas, kitle gibi diger renal patalojiler saptanabilir (67).

Distal {ireter obstriikksiyonunun bir bulgusu iireterlerin mesaneye giris seviyelerinde
olusturduklar1 iireter jetlerinin izlenmemesidir. Mesanede birikmis olan idrar ile ireter
icerisindeki idrarin diliisyonlarinin farkli olmalar1 nedeniyle viziialize edilebildikleri
diisiiniilen jetler obstriiksiyon varliginda obstriiksiyon olan tarafta goézlenmez. Doppler
ultrasonografi jetlerin goriintiilenmesini kolaylastirabilir. Tas varlifina ragmen iireter jetinin

izlenebilmesi obstriiksiyonun inkomplet oldugu diistindiiriir (68).

USG incelemesinde renal siniis yagi, mezenterik yag ve barsak gazlar1 veya tasin zayif
posterior akustik golgeye sahip olmasi ve obezite gibi sebepler iriner sistem taslarinin

saptanmasini engelleyebilir (69).
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Renkli Doppler Ultrasonografi

Doppler uygulamasi1 biiyiik bir goriintiileme alami ile kan akim hizi ve kanlanmanin
degerlendirilmesini ve kantitatif ol¢imler yapabilmemizi saglar. Avusturyali bilim adami
Johan Christian Doppler 1842°de Doppler kaymasini tanimlamistir (72). Hareket etmeyen bir
nesneden donen ekolar ultrason demetinin frekansinda degisiklik olusturmazlar. Oysa probdan
uzaklasan yonde hareket eden nesneden donen ekolar digerlerine gore daha diisiik frekansa
sahiptirler. Alinan ve gonderilen frekanslar arasindaki negatif fark Doppler frekans farkina
neden olur. Proba dogru hareket eden nesnelerden geri gelen ekolar gonderilen frekanstan
daha yiiksek bir frekansa sahiptirler. Bu fark, pozitif bir Doppler sifti olusturur. Kisaca
gonderilen frekans Fo ve alinan frekans ise Fr olarak adlandirilirsa frekans sifti (Fd) bu iki
deger arasindaki farktir (73). Doppler etkisi gonderilen ve geri gelen ekolarda frekans siftine
neden olacak hareketli nesnelerin, dzellikle eritrositlerin fonksiyonel bilgisi ile ilgilidir (74).
Frekans farklilig1 bize nesnelerin ya da eritrositlerin hareket yoniinii, bir baska deyisle kan
akim yoniinii bildirmektedir. Doppler etkisi akim yoniiniine ek akim hiz1 konusunda da bilgi
verir. Hiz bilgisi ise spektral analizi gérmek igin farkli araliklardaki hizlar bakilir ve
kaydedilir. Bu bilgiler degisik hizlara gore kareler seklinde depolanir ve zamana gore haritasi
olusturlur. Boylece sinyal gruplarinin arka arkaya birlestirlmesi ile siirekli Doppler spektrumu
olusturulur. Bu goriiniim ise gri skala goriintiileme ile birlestirilerek kullanilir. Doppler analizi
yapilacak bolgenin yeri, araligi (range-gate) ve gonderilen ses dalgasinin agisi, gri skala
verileri tizerinde isaretlenir. Se¢ilen bolgeden geri donen ses dalgalar1 ile ortaya ¢ikarilan
frekans farki, monit6érde gri skala goriintiiniin yaninda hiz/zaman (cm/sn) veya frekans/zaman
(kHz/sn) grafik olarak gergek zamanl olarak goriilebilir. Frekansi hiza doniistiirebilmek igin
Doppler agis1 (@) bilinmelidir (76).

Hareket eden nesnenin hizi (V), Fd ile orantilidir. Ger¢ek hizi 6lgmek igin sesin farkli
dokulardaki hizin1 ve ultrason demeti ile hareket eden nesnenin yonii arasindaki agiy1 ()
bilmek gerekir.

Bu esitlik asagidaki gibidir:

Fd=Fo-Fr=(2.Fo.V.cos@)/c .

Renkli Doppler goriintiileme ise iki tip bilginin birlestirilmesine dayanir:
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1. B-mod gri skala goriintii, donen ekolarin amplitiidlerinin islenmesiyle,
2.Renkli Doppler komponent ise ekolarin faz siftleri ve yonlerinin ¢ikarilmasi “otokorelasyon”
yapilmasi ile olusturulur.
Akimin degerlendirilmesi: Doppler USG ile akim karakteristikleri incelenirken damardaki
normal akim 6rnegi bilinmelidir. Akan kan elemanlarinin hizlart farklidir. Akim yonleri de her
zaman damar duvarma paralel degildir. Bu siirtiinme nedeniyle duvara yakin akimin daha
yavas olmasi, limen diizensizliklerinin akim hizim1 bolgesel olarak degistirmesi, tiirbiilan
akimin Doppler agilarinin devamli degismesi ve akimin devamli degil pulsatil karakterde
olmasi seklinde agiklanabilir. Doppler USG ile elde edilen akim bilgileri niteliksel ya da
nicelikseldir. Akimdaki degisiklikleri goreceli olarak degerlendirmek amaciyla yapilan
Olgtimler ise yar1 niceliksel akim bilgileri verir. Doppler USG ile elde edilen niteliksel akim
bilgileri akim varligi, yonii ve seklidir. Akimin hiz1 ve hacmi ise niceliksel akim bilgileridir.
Pik sistolik / diyastol sonu hiz indeksi, rezistivite indeksi (RI) ve Pulsatilite indeksi (PI)’de
yar1 niceliksel akim tanimlaridir. Akimin yar1 niceliksel degerlendirilmesinde indeksler sekil
2, 3 ve 4’te gosterilmistir.
Doppler USG verileri akima karsi direncin degerlendirilmesi amaciyla yapilan hesaplamdir.
Olgiilen direng, akima kars1 tiim etkenlerden kaynaklanan direnglerin toplamidir. Direng,
akimi kendi icerisinde degerlendiren bazi indekslerle gosterilir. Pratikte bu amagla, su
indeksler kullanilir.

Rezistivite indeksi (RI)=Pik sistolik hiz—End diyastolik hiz / Pik sistolik hiz

Pulsatilite indeksi (PI)=Pik sistolik hiz—End diyastolik hiz / Ortalama hiz

Pik sistolik hiz / End diyastolik

19



, == Ortalama, tim siklus —»

A-B
Ortalama

Pulsatilite indeksi =

Sekil 3. Pulsatilite indeksi grafisi (70).

Sistoldiastol orani = %

Sekil 4. Pik sistolik hiz / end diyastolik hiz grafisi (70).

Bu indeksler olduk¢a kaba olmakla birlikte anormal akimin degerlendirilmesinde yararhdir.
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Pik sistolik / diyastol sonu hiz orani obstetrik ultrasonografide umblikal kord ve uteroplasental
akimin degerlendirilmesinde kullanilir. Rezistivite indeksi, payda hi¢bir zaman sifir
olmayacagindan daha duyarli kabul edilir ve 6zellikle renal transplantlarin incelenmesinde
kullanilir. Pulsatilite indeksi ise ortalama hiz dikkate alindigindan daha duyarli gibi goriiliir.

Ancak ortalama hizin elde edilis yontemi konusunda tartigmalar ve zorluklar oldugundan

kullanimi yaygin degildir (71).

Renkli Doppler USG’nin (RDUSG), iiriner sistem tasi tanist i¢in kullanimi, ilk kez 1996’da
Rahmouni ve arkadaglar1 tarafindan “twinkling” artefakti ile tanimlanmistir. "Twinkling"
artefakti, giiclii refleksiyona neden olan olusumlarin posteriorunda, renk modunda hizla
degisen kirmizi ve mavi renk karigimi, spektral analizde vertikal cizgilenmeler ve ses
modunda yiiksek tiz sesler seklinde izlenen bir renkli Doppler ultrasonografi (USG)
artefaktidir. Sonografide farkettigimiz ekojenitenin tas agisinda siipheli kalidigi durumlarda

RDUS ile “twinkling” artefaktinin izlenmesi biiyiik 6l¢iide taniya yardimcidir (69,77).
Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Maddenin en kiigiik yapisi olarak kabul edilen atom, pozitif yiiklii proton ve yiiksiiz
notronlardan olusur. Bir c¢ekirdek ve bunun etrafinda donen elektronlar seklindedir.
Elektronlar gekirdek etrafinda doner, protonlar ise kendi etraflarinda spin hareketi yapar.
Elektrik yiikii tastyan bu parcaciklarin hareketi cevrelerinde bir manyetik alan olugturur.
Protonlarin elektrik yiikleri fazla degildir ancak spin hareketleri ¢ok hizli oldugundan belirgin
bir manyetik alan olusturabilirler. Bu sekilde protonlarin kendi ekseni etrafinda doniisiimii ile
olusan manyetik alanin vektorsel olarak tanimlanan bir yonii ve giici vardir. Manyetik alan
giiclinlin birimi “Gauss”tur. Diinyanin manyetik alan1 ortalama 0,5 Gauss’tur. 1 Tesla 10.000
Gauss’tur. Buna gore 1,5 Tesla giiciindeki MR cihazinin olusturdugu manyetik alan
diinyaninkinin 30.000 katidir (78).

MR cihazlarinda goriintii elde etmek i¢in hidrojen atomu hedef alinir. Tek protondan olusan
hidrojen ¢ekirdeginin secilmesinin nedeni diger atomlara gore goreceli olarak daha giiglii giro-
manyetik oran katsayist olmasi ve insan viicudunda bolca bulunmasidir. Viicuttaki en 6nemli
hidrojen kaynaklar1 su ve yagdir. Protonlarin kendi eksenleri etrafindaki doniiglerine (spin), bir
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de salinim (presesyon) hareketi eslik eder. Viicuttaki protonlar normalde rastgele dagilim
gosterirler ve boOylece manyetik alan vektorleri birbirlerinin etkilerini ortadan kaldirir.
Protonlar gii¢lii bir manyetik alan (BQ) icerisine konulursa paralel ve anti paralel dizilim
gosterirler. Paralel dizilen protonlarin sayisi anti paralel dizilenlerden fazladir. Bu sayede

dokunun kendi yapisindan kaynaklanan dis manyetik alan yoniinde net bir manyetik alan (M)

olusur (longitudinal manyetizasyon) (79).

Atomlarin sabit bir manyetik alan igerisinde salinimlar1 sabittir ve Larmor denklemiyle ifade

edilir.

0=y0 BO

®(Q: Mega-Hertz cinsinden Larmor frekansi.

v0: Giromanyetik oran (her ¢ekirdek igin sabit).
B: Tesla cinsinden manyetik alan giicii.

RF pulsu gonderdigimizde, bu RF pulsu etkisi ile daha 6nce magnet vektoriine paralel dizilim
gosteren bazi protonlar anti-paralel sekle doner. Aym1 zamanda yine RF puls etkisi ile
protonlar arasinda "in-phase" olusmaktadir; bunun anlami protonlarin vektor uclarmin aym
anda salinim g¢emberinin ayni noktasinda olmasidir. Burada esas dikkat edilmesi gereken

nokta; daha once dokunun net manyetik vektorii BQ vektoriine paralel iken (longitidunal

manyetizasyon), RF pulsu uygulamasindan sonra net manyetik vektor 90 derece yon
degistirmektedir. Iste bu yeni olusan manyetik vektdre transvers manyetizasyon denmektedir.
Protonlar "in-phase" konumunda salinim hareketine devam ettiklerine gore, dokuda yeni
olusmus bu manyetik vektor (transvers manyetizasyon) artik X-Y diizleminde dénmektedir.
Sonug olarak 90° RF pulsu uygulamas ile sadece manyetik vektor yon degistirmektedir. X-Y
diizlemindeki vektoriin  (transvers manyetizasyon) zamanla kaybolmasina transvers
relaksasyon denilir. Transvers manyetizasyonu olusumundaki durum, RF pulsu etkisi ile
protonlarin “in-phase” konumuna ge¢meleridir. RF pulsu kesildiginde protonlar iizerine “in-
phase” etkisi biter. Boylece protonlardan bazilart daha hizli, bazilar1 daha yavas salinim

22



yapmaya baglar. Zaman igerisinde protonlar arasindaki bu uyum (in-phase) kaybolur.
Protonlar arasindaki uyum bozuldugunda (out-of- phase) transvers manyetizasyon ortadan
kalkar (79).

Transvers manyetizasyon olusturmak icin 90° RF pulsu uyguladigimizda ortamda mevcut
longitudinal manyetizasyon tamamen ortadan kalkmaktadir. RF pulsu ile ortadan kaybolan
longitudinal manyetizasyonun tekrar olusmasi i¢in anti-paralele gecmis olan protonlarin eski
konumlarimna (diisiik enerji seviyesine) geri donmeleri gerekmektedir. Protonlar yiiksek enerji
seviyesinden diisiik enerji seviyesine gegerlerken ortama (lattice) enerji verirler. Bu olay

longitudinal relaksasyon ya da ‘spin-lattice’’ relaksasyon olarak bilinir (79).

“T1”, longitudinal relaksasyon zamanmin timiinii kapsamayip, 0 noktasindan % 63 kadar
longitudinal manyetizasyonun olustugu an arasindaki siireyi temsil etmektedir. Bunun gibi
“T2”, transvers relaksasyon siiresinin tamammi kapsamayip, 90° RF pulsu sonrasi olusan
maksimum giicteki transvers manyetizasyon an1 ve bu giiciin % 63 oraninda azaldigi an

arasindaki zamani temsil etmektedir (79).

Longitudinal relaksasyon, transvers relaksasyondan daha uzun siirede tamamlanmaktadir. T1,
T2 den daha uzundur. 90° RF puls ile olusan protonlarin “in- phase” konumu kisa siirede
bozulmakta, buna bagli olarak transvers manyetizasyon kisa siirede ortadan kaybolmaktadir.
Ancak longitudinal manyetizasyonu tekrar olusturacak olan anti-paralele ge¢cmis bazi
protonlarin tekrar eski konumlarina donmeleri, protonlar arasinda “in-phase” konumunun

bozulmasindan daha uzun zaman igerisinde gergeklesmektedir(79).

MRG’ de halen en sik olarak kullanilan sekans spin eko (SE) sekansidir. 1950 yilinda Hahn
tarafindan gelistirilen bu sekans 90° ve 180° RF pulslarindan olusmaktadir (81).

Bir kesit goriintiisii elde edebilmek i¢in dokudan ¢ok sayida sinyal almak gerekir. RF pulsu
sadece bir kesit goriintiisii elde etmek i¢in yiizlerde defa tekrarlanir. Bu tekrarlanma arasindaki
siireye, yani spin-eko sekansi i¢in 90° RF pulslar arasindaki siireye TR (“time to repeat” /
tekrarlanma zamani) denir. TE (“time to echo” / eko zamani) ise 90° RF pulsu ile eko-sinyal

arasindaki siiredir. Belirli zaman araliklar1 ve siddette uygulanan RF pulsu demetlerine “Puls
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sekanslar1” denilir. Manyetik alandaki sabit bir frekansi olan proton ayni frekansta bir RF
dalgas1 ile uyarilabilir ve bu sekilde sisteme enerji aktarilabilir (rezonans). RF dalgasi
kesildiginde protonlar eski enerji diizeylerine geri donerler (relaksasyon) ve kaybettikleri
enejiyi RF dalgas1 olarak ¢evreye yayarlar. Dokunun yaydig: sinyaller bir anten ile toplanir.
Protonlarin bulunduklar1 yerleri belirlemek igin gradyent adinda manyetik alanlar kullanilir.
Bilgisayar ortaminda ‘‘Fourier Transformasyonu’’ adi verilen matematiksel islemler ile

sinyaller analiz edilir ve goriintii olusturulur (78,79).
Difiizyon Manyetik Rezonans Goriintiileme

Diflizyon, s1vi durumundaki su molekiillerinin rastgele hareketini ifade eder (81). Molekiiler
difizyon ya da diger adiyla Brownian hareket Einstein tarafindan one siirilmistiir (80).
Termal provokasyona bagli olarak, molekiiller rastgele hareket eder ve komsular1 ile ¢arpisir.
Cozeltideki lokal farkliliklar, ¢6ziinen molekiillerin yiiksek konsantrasyonlu alandan diisiik
konsantrasyonlu alana gegisine sebep olacaktir. Bu hareket, diflizyonun geleneksel fizik

kurallar1 MR goériintiilemeye uygulanarak incelenebilir ve dlciilebilir (82).

Difiizyon, izotropik ve anizotropik olmak iizere iki sekilde gerceklesir. izotropik difiizyonda
molekiillerin hareketi her yone dogrudur ve molekiillerin hareketine engel bulunmayan
ortamlarda gerceklesir. Anizotropik diflizyon, akson lifleri gibi sadece belirli yonlerde engeller
barindiran ortamlarda gerceklesir. Boylece difiizyon bir yonde diger yonlerden daha fazladir

(83).

Matematiksel olarak, birim kesit alanina dik olarak difiizyon yapan net materyal miktar1 (J),
konsantrasyon gradyenti birim mesafedeki konsantrasyon degisikligi (AC/ Ax) ile dogru

orantilidir. X mesafeyi gostermektedir.
J=-D (AC/ Ax)

Bu denklemde, D difiizyon sabitidir ve birimi mm?sn’dir. Eksi isareti materyalin az olan

konsantrasyon yoniine hareketini gostermektedir (87).
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Protonlar, statik manyetik alanda (Bg) yer aldigi zaman, manyetik vektorleri BQ ¢evresinde
presesyon hareketi yapmaya baslar. Ozel bir uygulama olmadik¢a, bireysel presesyonlar
arasindaki tutarsizliktan dolayr statik manyetik alanda protonlarin presesyonlar1 sinyal

uretemez.

Difiizyon inceleme, spin-eko sekansina bir ¢ift pulsed manyetik alan gradiyenti eklenerek elde
edilir. Baslangig 90° puls sonrasi, spinler “in phase “ hale gelir ve antende sinyal iireten net
transvers komponent olusur. Transvers spinler ilk pulsed gradyenti ile karsilasirlar. Kisa bir
siire, spinler uzaysal pozisyonlarina uygun bir manyetik alana girerler. Boylece, bir grup spin
hizl1 bir sekilde “out of phase” olur. Defaze olan cekirdeklerin miktari, ortamdaki difiizyona
baglidir. Tabii ki, bu etki diflizyon agirlikli sekanslar ile artacaktir. Statik atomlardan, dis
ortam heterojenitesi nedeniyle defaze olanlarin etkisi, 180° RF puls ile kaybolur. Bu, statik
olmayan ve diflizyon yapan atomlar i¢in gecerli degildir. Ciinkii termal hareket nedeniyle
pozisyonlar1 degigmistir. 180° odaklayici puls sonrasinda, defaze spin grubu ikinci pulsed
manyetik alan gradyenti ile karsilasir. Eger spin uzaysal pozisyonlar1 iki pulsed gradiyent
arasinda degismez ise, ikinci puls etkisi benzer uzaysal bagimli presesyon sikliginda
varyasyonlara sebep olur ve grubu tekrar odaklar. Pulslar arasinda hareket eden niikleuslar ise
tam olarak odaklanamaz. Bu gradiyentler sonunda, hizli hareket eden molekiiller daha ¢ok

sinyal kaybina neden olur (83).

Stejskal-Tanner goriintiileme sekansi, difiizyon igin kullanilir (85). Asagidaki esitlige gore

diflizyon agirlikli incelemeye izin veren iki gii¢lii gradyent puls kullanilir.
S=Sox e-bD S= élgiilen sinyal.

So=difiizyon gradyentleri olmaksizin elde edilen sinyal.

b=b faktor.

D=diflizyon sabiti.

Stejskal-Tanner sekansi igin, b faktor =y2G252 ( A-8/3 )
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v=42 MHz/Tesla (giromanyetik oran).

G=diflizyon gradyent puls giicii.

0 =difiizyon gradyent siiresi.

A=diflizyon gradyent RF pulslar1 arasindaki zaman.

Stejskal-Tanner semasina gore, spin-eko sekansinin difiizyona ¢evrilmesi, sekans igine ek
gradyent pulslar eklenerek elde edilebilir. Bu pulslar, bir aksta veya birkag aksta beraber
kullanilanilir. Bu gradyent pulslarinin amplitiidii (G) degistirilerek, ekonun difiizyon inceleme

derecesi ayarlanabilir (85).

Bir sekansin difiizyon olayma duyarhilik derecesi, biiyiikliigiine, siiresine ve pulsed gradyent
ciftinin seperasyonuna baglidir. Bu, b-degeri ad1 altinda ol¢iilmistiir. Yiiksek b-degeri giicli
difizyon duyarliligini gostermektedir. Herhangi bir puls sekans igin b-degeri pulsed
gradyentlerin karesini kullanarak, b=y262G2(A-3/3) hesaplanabilir. b-degerinin pulsed
gradyent biiylikligiiniin karesine bagimliligi, > 20 mT/m gibi biiylik manyetik alan gradyenti
ihtiyacini belirtir. Farkli b-degerleri ile elde edilen en az 2 akuzisyondan gelen veri asagidaki

formiil kullanilarak difiizyon sabiti hesaplanabilir:
ADC=- (1/b) In(S/Sp)

Biyolojik dokulardan elde edilen degerler, serbest suyun difiizyon 6zelliklerine uymaz. Ciinkii
dokularda, hiicre zarmin, intraseliiler yapilarin veya makromolekiillerin etkileri vardir. Bu
farkliligi gostermek i¢in tamimlanan diflizyonlar, “apparent diffusion coefficient” (ADC,
goriiniirdeki difiizyon katsayisi) olarak adlandirilir. ADC, incelenen bolgelerde piksel-piksel

hesaplanabilir. Boylece bu hesaplamalar sonucunda ADC haritasi elde edilir (86).

DAG uzun TE kullanilarak elde edilen T2 relaksasyonun katkilarini tasir (87). T2 ve difiizyon
duyarliligi kombinasyonu, tek basina kullanildiginda diflizyon agirlikli goriintiilemede
belirsizlige ve yorum karmasasina neden olur. Uzamig T2 ve artmis, difiizyon sabiti birlesimi,

paradoksik izointensiteye neden olabilir. Ciinkii belli patolojiler (6rnegin 6dem), artmis T2
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degerleri ve daha hizli difiizyon gosterebilir. Diflizyon agirlikli goriintiilemede patoloji, eger
T2 yiiksek ise, artmig veya hizli difiizyona ragmen hiperintens goriilebilir ve yanlislikla akut
inme teshisi konabilir. Bu durum, T2 parlama (shine-through) etkisi olarak adlandirilir ve bu

nedenle difiizyon agirlikli inceleme tek basina degerlendirilmemelidir (83).

Son yillarda DAG 6l¢iimii ekstrakranial organlarda kullanilmakta 6zellikle su filtrasyonundaki
gorevi ve yiiksek kan akimi nedeniyle bobrekler DA-MRG inceleme calismalari agisindan ilgi
¢cekmektedir (88).

Ekoplanar goriintiilemenin tanimlanmast ve kisa siirede difiizyon calismalar1 yapabilen
serilerin kullanilmasiyla birlikte, DAG abdomen incelemelerinin tanisal uygulamalarinda
kendine yer bulmustur (89). Bununla birlikte abdomenin difiizyon agirlikli gériintiilemesinde,
solunum, vaskiiler pulsasyon, kalp ve peristaltizme bagli hareket artefaktlar1 ve susceptibilite
artefakti, azalmis sinyal giiriiltii oranina ve goriintli distorsiyonuna neden olmakta buna baglh
DAG’da goriintii kalitesi azalmaktadir (90). Giiniimiizde paralel goriintiileme teknikleri,
respiratuar trigger, pulse trigger kullanilarak elde edilen DAG’da sinyal giiriiltii oran1 ve

uzaysal rezoliisyon artmakta ve goriintii kalitesi giiclenmektedir (92).

DAG yontemi kapiller diizeydeki perfiizyon ve diflizyonu in vivo 6lgebilir. Bu durum, renal

mikrosirkiilasyon diizeyinde 6nemli bilgiler saglama agisindan umut vericidir (95).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1.Calisma Grubu

Bu prospektif ¢calismada, Baskent Universitesi Adana Uyulama ve Arastirma Merkezinde Mart
2013 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda ESWL tedavisi yapilacak hastalarin bobreklerinin
ESWL oncesi ve ESWL sonrast Doppler ultrasonografi ve DA-MRG ile degerlendirilip,
karsilastirilmasi planlandi. Baskent Universitesi, Saglik Bilimleri Bilimsel Arastirma ve Yaym
Etigi Kurulu onay1 alindi1 (Proje no: KA13/324). Projenin mali destegi Baskent Universitesi

tarafindan saglandi. Hastalar islem Oncesi bilgilendirilerek onaylar1 alindu.

18 yasindan kiiciik ve 70 yasindan biiylik hastalar, gebeler, MR cihazina girmesi uygun
olmayan hastalar (kalp pili, kapag1 olanlar gibi), beraberinde iireter tasi bulunanlar, bilinen
bobrek parankim hastaligi olan hastalar ¢alisma disi tutuldu. Ayrica daha o6nce cerrahi
/girisimsel tedavi, kemoterapi veya 1sin tedavisi alan olgular, dokularin ve lezyonlarin

difiizyon goriintiileme 6zellikleri ile ADC degerleri etkilenebildigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildi.
3.2. ESWL islemi

Tas kirma iglemi ‘Siremobil Iso C Siemens, Erlangen, Germany’ cihaz1 ile gerceklestirildi.
ESWL islemi sirasinda anksiyete ve agriy1 azalmak amaci ile sedoanaljezi kullanildi. Olgular
islem sirasina monitorize edildi. Taglar floroskopi ile belirlendi. Her hastaya uygulanan sok

sayis1, bir hastaya uygulanan ortalama kV ve maksimum kV degeri kayedidildi.
3.3. Ultrasonografik goriintiileme

USG 6 saatlik aglik sonrasi olgular supin, kontralateral dekubit pozisyonlarinda en iyi goriintii
alinacak seklinde ‘Siemens Acuson Antares PE, Siemens, Erlangen, Germany’ cihazi ile
yapildi. Olgu nefes tutarken 4.0-1.0 mHz’lik problarla, bobrekler en az birbirine dik iki planda

incelendi.

Oncelikle her iki bobrek gri skala ile parankim ekojenitesi, kalinhig toplayici sistemi,

uzunluk, parankim kalinligi, tas ve herhangi bir lezyon varligi agisindan ESWL isleminden
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once 1 giin icerisinde ve ESWL islemi sonrasi 24 saat igerisinde degerlendirildi. Dupleks
Doppler modunda renkli inceleme ile interlober arterler renk kodunda kodlandi. Arter trasesi
belirlendikten sonra spektral incelemeye gecildi. Ol¢iim icin dalga formlar1 aliasing
olmayacak en diisiik PRF, arka plan giirtiltiiyii kapatmayacak en yiiksek kazang ve en diisiikk
duvar filtresi ayarlar1 yapilarak optimize edildi. Uygun pencere genisligi saglandiktan sonra
Doppler agis1 30-60° derece olacak sekilde 6rneklemeler yapildi. Islem yapilan ve karsi
bobreklerden alt, orta ve iist kesimlerindeki interlober arterlerden ayri ayri ortalama RI
degerleri alindi. Orneklemeler interlober arterin en az 1 cm uzunlugunda goriilebilir oldugu
diizeylerden yapildi. Olgiimler en az ardisik en az 3 benzer dalga formu alindiginda
kaydedildi. Olgiimler her bir alan igin 3 kez tekrarland1 ve bu dl¢iimlerin aritmetik ortalamasi

alindi. Mevcut veriler kaydedildi (Sekil 5).

Sekil 5. Renkli Doppler US inceleme goriintiisii.

3.4.Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG incelemesi maksimum gradient giicii 33 mT/m, ve pik slev hizt 75 mT/m/ms olan 1.5 T
MRG sistemiyle (Avanto; Siemens, Erlangen, Germany), torso phased-array viicut sargilari
kullanilarak yapildi. Biitiin hastalar 5 mm kesit kalinligi, 0.6-1 mm (% 20) kesitler aras1 gap ve
sens kod faktorii iki olan, sensitivity encoding factor; 2, band genisligi; 260 Hz/px iceren

MRG protokoliiyle degerlendirildi. Bobrek MRG protokoliiniin  goriintii sekanslar1 ve
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parametreleri: Koronal T2 agirlikli BLADE (TR, 3400 ms; TE, 133 ms; FA, 150°; matrix,
108x38; kesit sayisi, 30; FOV, 38 cm; NEX, 1; acquisition time, 1:37 sn; band genisligi, 260

Hz/Px), sekans elde olundu.
3.4.1.Difiizyon Agirhkh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Merkezimizde DA-MRG, rutin abdominal ve pelvik MRG protokoliinde yer almaktadir. IV
kontrast madde enjeksiyonu olmaksizin koronal abdominal diflizyon agirlikli goriintiiler,
paralel goriintiileme teknigi ile beraber serbest solunum (nefes tutmaksizin) single-shot spin-
eko ekoplanar goriintiileme (SSH-EPI) sekansi kullanilarak elde edildi. Sekans parametreleri;
TR/TE: 4300 ms/88ms; goriintii alan1 377 mm; kesit kalinligi Smm; kesitler arasi gap, % 20
(1mm); kesit sayisi, 30; matrix, 133x192; echo train length 156, band genisligi, 1736 Hz/Px
seklindedir. Iinceleme siiresi yaklasik 3 dakika olup paralel goriintiileme GRAPPA ve modifiye
sensitivite kodlama [m SENSE] uygulandi. Bu sekans 180° refocuse edici puls Oncesi ve
sonrast harekete duyarli gradientlerin uygulanmasi ile (maksimum gradient giicli; 33 mT/m,
difiizyon gradient siiresi; 26 ms) elde olunmustur. Kimyasal sift artefaktini elimine etmek icin
spektral presatiirasyon uygulandi. Diisiik b-degeri b-0, 50, 100, 200, seklinde, yiiksek b
degerleri 400, 600,1000 s/mm? seklindeydi. Farkli b degerleri; izotropik difiizyon agirlikli MR
goriintiileri frekans kodlama (x), faz kodlama (y), ve kesit segici (z) ekseni yoniinde diflizyon
sensitizasyonu ile ii¢ set diflizyon agirlikli goriintii geometrik ortalamasinin hesaplanmasi

sonrasi elde olundu.
3.4.2.ADC Olgciimleri

ADC hesaplanmasinda alt1 b deger1 (0, 50, 100, 200, 400, 600,1000 s/mmz) kullanildi. Diisiik
b icin 0, 50, 100, 200 s/mm? ve yiiksek b i¢in 0, 400, 600,1000 s/mm? degerleri kullanilarak 2
adet ADC haritasi cihaz yazilimi tarafindan otomatik olarak olusturuldu. ADC degerleri direkt
olarak bu ADC haritalarindan 6l¢iildii (Leonardo console, software version 2.0; Siemens AG
Medical Solutions, Forchheim, Germany). ADC degerleri, S'nin difiizyon gradienti
uygulandiktan sonraki sinyal intensitesini ve SO'm b _ 0 sn/mm? deki sinyal intensitesini

temsil ettigi, S SO _exp (_ b _ ADC) fonksiyonunun lineer regresyon analizi ile hesaplandi.
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3.4.3.Goriintii Analizi

MR goriintiileri US incelemelerinden bir siire sonra hastalarin klinigi hakkinda bilgisi olmayan

iki radyolog tarafindan konsensus olusturularak degerlendirildi.
3.4.4.Imaj degerlendirme

Calismamizda ESWL uygulanan hastalarin ilk 24 saatte tedavi edilmis ve edilmemis karsi
bobreklerinin  diflizyon goriintiilerinde ADC  (goriiniirdeki diflizyon katsayis1) degerleri
maniiel olarak ¢izilen 144-262 mm? ROI (region of interest) kullanilarak bobregin iist, orta ve
alt kesiminden 6lciildii. Olgiimler diisiik b degerlerinden elde edilen ADC haritas1 ve yiiksek b
degerlerinden elde edilen ADC haritalarinda hem korteks hem de kortikomediiller bolgeden
olmak tiizere ayri ayr1 yapildi. Bobregin pelvikaliksiyel yapilari, vaskiiler yapilar ve olabilecek
lezyonlar dislanarak ADC degeri 6l¢iilmesine dikkat edildi (Sekil 6).

A 182.40mMm= A: 182.,68mm?
P: 120,28mm ‘ P 7,14mm
¥ MM.e66,01
. SDwEgo 29

-

e

Sekil 6. Koronal ADC haritalarinda korteks ve kortikomeduller bolgede 6rnek dlgiimler.
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3.5.istatistik Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket programi kullanildi. Kategorik 6l¢timler say1
ve ylizde olarak, siirekli Ol¢iimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve
minimum - maksimum) olarak ozetlendi. Islem &ncesi ve sonrasi siirekli Olciimlerin
karsilagtirilmasinda dagilimlar kontrol edildi, parametrik testlerin varsayimlari saglandiginda
Bagimli Orneklem T-Testi ve Tekrarli dl¢iim Varyans Analizi kullanildi. Parametrik testlerin
varsayimlari saglanmadiginda Wilcoxon ve Friedman testi kullanildi. Tedavi edilen ve
edilmeyen bobrek karsilastirlmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Tiim testlerde

istatistiksel onem diizeyi 0,05 olarak alind.

32



4. BULGULAR

Calismamiza 8 (%44,4) kadin,10(%55,6) erkek olmak iizere toplam 18 hasta dahil edildi.
Olgularin ortalama yas1 40,56(+11,5) olup 18-58 yas arasinda degismekteydi. Bobrek ortalama
uzunlugu sagda 109,94(£9,9) mm, solda 110,44(x11) mm bulundu. Ortalama parankim
kalinliklar1 sag bobrekte 13,7 (£2,08) mm, sol bobrekte 14,7 (£1,87) mm olarak Slgiildii.

Her hastada tas kirmada kullanilan sok sayisi ortalama 3857,7+474,1 idi. Tedavide hastalara
uygulanan maksimum kilovoltaj 13,4 ve 17,5 araligindaydi. Hastalara uygulanan maksimum
ortalama kV degeri 16,1 idi. Buna karsilik gelen milijoule degeri 47,8 ile 82,3 arasinda
degiskenlik gostermekte ve ortalama deger 59,5+13,4 hesaplandi. Her hastaya uygulanan
ortalama deger ise 14,8 ve 16,6 arasinda degiskenlik gdstermekteydi. islem sirasinda her

hastaya ortalama 4,8+1,5 dakika skopik goriintiilleme yapildu.

ESWL uygulanan taslarin lokalizasyonu 11(%61,1) renal pelvis tas1, 7 (% 38,9) alt pol tasiydi.
ESWL yapilan taglarin ortalama boyutu 14,11(5-24) mm idi. 9(%50) hastada ESWL sag
tarafa, 9 (% 50) hastada sol tarafa yapild.

16(%88,9) hastada pelvikaliektazi izlendi. Renal pelvis anterior posterior gaplari ortalama 12
(£6) mm ol¢iildi.

ESWL sonras: yapilan MRG’de tedavi olan tarafta 12(% 66,7) hastada perirenal sivi ve 6dem
bulgular1 goriildii (Sekil 7).
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Sekil 7. ESWL oncesi (a) ve sonrast (b) sag bobrek, koronal T2 agirlikli goriintiiler. Perirenal alanda sivi

bulgulari.

18 hastada ESWL uygulanan bobrek ve kontralateral bobrek olmak iizere toplam 36 bobrege
renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) tetkiki ve 18 hastaya MRG tetkiki yapildi.

Tedavi edilen bébreklerin iist pol Ri degerleri; tedaviden 6nce 0,57 (0,48-0,69) ve sonra 0,65
(0,52-0,75) bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiki olarak anlamli artis saptanmistir
(p=0,001).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin iist pol Ri degerleri; tedaviden 6nce 0,58 (0,48-
0,66) ve sonra 0,62 (0,55-0,75) bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlaml
artig gozlenmistir (p=0,034).

Tedavi edilen bobreklerin orta kesim RI degerleri; tedaviden dnce 0,59 (0,49-0,65) ve sonra

0,66 (0,57-0,74) bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli artig izlenmistir
(p=0,001).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin orta kesim RI degerleri; tedaviden énce 0,59
(0,50-0,68) ve sonra 0,62 (0,52-0,72) bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli artis gézlenmistir (p=0,030).
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Tedavi edilen bobreklerin alt pol Ri degerleri; tedavi énce 0,60 (0,48-0,67) ve sonra 0,66
(0,46-0,75) bulunmus olup, kiyaslandiginda degerlerde istatistiksel olarak anlamli artig
izlenmistir (p=0,017).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin; alt pol RI degerleri tedavi dnce 0,575 (0,47-0,72)
ve sonrasi 0,61 (0,54-0,73) bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli artig
gozlenmistir (p=0,007).

Tedavi edilen bobreklerin {ist pol korteksinde; diisiik b degerlerinden elde olunan ADC degeri

3 3

tedavi oncesi 2,822 (2,049-3,075) x10° mm2/s ve sonras1 2,622 (1,799-3,612) x10° mm2/S

bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterilememistir

(p=0,42).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin; {ist pol korteksinde, diisiik b degerlerinden elde

3

olunan ADC degeri tedavi dncesi 2,842 (2,29-3,405) x10° mmZ/S ve sonrast 2,731 (1,968-

3

3,419)x10 mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gosterilememistir (p=0,286).

Tedavi edilen bobreklerin iist pol kortikomediiller bolgesinde diisik b degerlerinden elde

3

edilen ADC degeri tedavi dncesi 2,644 (1,954-3,296) x10 mm2/s ve sonrasi 2,487 (1,734-

2,881) X107

gosterilememistir (p=0,17).

mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin; iist pol kortikomediiller bolgesinde, diisiik b

3

degerlerinden elde olunan ADC degeri tedavi oncesi 2,762 (2,342-3,052) x10° mm2/S ve

3

sonras1 2,566 (2,047-3,141)x10 mm2/s bulunmustur. Veriler kiyaslandiginda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaistir (p=0,112).

Tedavi edilen bobreklerin orta kesim korteksinde; diisiik b degerlerinden elde olunan ADC

3 3

degeri tedavi oncesi 2,720 (1,708-3,354) x10° mm&/s ve sonrasi 2,552 (1,678-3,422) x10°
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mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,231).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin; orta kesim korteksinde, diisiik b degerlerinden

3

elde olunan ADC degeri tedavi oncesi 2,788 (2,115-3,496) x10° mm2/s ve sonrasi 2,641

3

(2,047-3,442) x10° mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli

farklilik g6zlenmemistir (p=0,983).

Tedavi edilen bobreklerin orta kesim kortikomediiller bolgesinde; diisiik b degerlerinden elde

3

olunan ADC degeri tedavi 6ncesi 2,498 (1,915-2,956) x10 mm2/s ve sonrasi 2,391 (1,935-

3

3,201) x10 mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p=0,372).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin orta kesim kortikomediiller bolgesinde; diisiik b

3

degerlerinden elde olunan ADC degeri tedavi dncesi 2,639 (1,782-3,239) x10° mm2/s ve

3

sonras1 2,639 (1,782-3,239) x10° mm2/s bulunmustur. Veriler kiyaslandiginda istatistiksel

olarak anlaml farklilik g6zlenmemistir (p=0,948).

Tedavi edilen bobreklerin alt pol korteksinde; diistiik b degerlerinden alinan ADC degeri tedavi

3 3

dncesi 2,794 (1,888-3,343) x10™2 mm®/s ve sonrasi 2,439 (1,8-2,9) x10™> mmZ/s bulunmus

olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli azalma gozlenmistir (p=0,048).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin alt pol korteksinde, diisiik b degerlerinden alinan

3 3

ADC degeri tedavi oncesi 2,781 (2,106-3,650) x10° mm2/s ve sonrasi 2,694 (2,2-3,3) x10

mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,102).

Tedavi edilen bobreklerin alt pol kortikomediiller bolgesinde diisiikk b degerlerinden elde

3

olunan ADC degeri tedavi 6ncesi 2,615 (1,951-3,218) x10 mm2/s ve sonrast 2,423 (1,25-
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3

2,86)x10° mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p=0,145).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin alt pol kortikomediiller bolgesinde; diisiik b

3

degerlerinden elde edilen ADC degeri; tedavi dncesi 2,656 (2,100-3,442)x10° mm2/s ve

3

sonras1 2,546 (1,91-2,96) x10° mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,085).

Tedavi edilen bobreklerin iist pol korteksinde; yliksek b degerlerinden elde olunan ADC

3 3

degeri tedavi oncesi 1,911(1,292-2,189) x10 mm2/s ve sonras1 1,823 (1,556-2,154) x10°

mm2/s bulunmustur. Veriler, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p=0,5) (Sekil 8).

Sekil 8.ESWL sonras1 koronal diisiik b degerlerinden (b) yiiksek b degerlerinden (d) elde edilen ADC haritalari
2

(Alt polde diflizyon kisithlig1 izlenen olgu ESWL 6ncesi ADC degerleri 2,908mm /s iken ESWL sonrast 1,870
mm2/s 6l¢iildi. )
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Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin iist pol korteksinde, yiiksek b degerlerinden elde

3

olunan ADC degeri tedavi 6ncesi 1,911 (1,295-2,173) x10° mm2/s ve sonras1 1,805 (1,446-

3

2
2,171) x10™ mm /s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbozlenmemistir (p=0,408).

Tedavi edilen bobreklerin iist pol kortikomediiller bolgesinde, yiiksek b degerlerinden elde

3

olunan ADC degeri tedavi 6ncesi 1,768 (1,560-2,169) x10 mm2/s ve sonras1 1,798 (1,699-

3

3,127) x10° mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p=0,948).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin {ist pol kortikomediiller bolgesinde, yiiksek b

3

degerlerinden elde olunan ADC degeri tedavi dncesi 1,902 (1,681-2,720) x10° mm2/s ve

3

sonras1 1.829 (1,620-2,126) x10° mm2/s bulunmustur. Veriler kiyaslandiginda istatistiksel

olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,306).

Tedavi edilen bobreklerin orta kesim korteksinde, yiiksek b degerlerinden elde olunan ADC

3 3

degeri tedavi oncesi 1,846 (1,292-2,330) x10° mm2/s ve sonrast 1,769 (1,180-2,014) x10°

mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir
(p=0,207).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin orta kesim korteksinde, yiiksek b degerlerinden

3

elde olunan ADC degeri tedavi oncesi 1,839 (1,619-2,172) x10° mm2/s ve sonrast 1,760

3

(1,384-2,151) x10° mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmistir (p=0,013).

Tedavi edilen bobreklerin orta kesim kortikomediiller bolgesinde, yliksek b degerlerinden elde

3

olunan ADC degeri tedavi 6ncesi 1,798 (1,616-2,046) x10° mm2/s ve sonras1 1,777 (1,623-

3

1,960) x10° mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p=0,338).
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Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin orta kesim kortikomediiller bolgesinde, yiiksek b

3

degerlerinden elde olunan ADC degeri tedavi 6ncesi 1,841 (1,617-2,122) x10 mm2/s ve

3

sonras1 1,872(1,400-2,054) x10° mm2/s bulunmustur. Veriler kiyaslandiginda istatistiksel

olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,542).

Tedavi edilen bobreklerin alt pol korteksinde, yiiksek b degerlerinden elde olunan ADC degeri

3 3

tedavi oncesi 1,835 (1,418-2,680) x10° mm2/s ve sonras1 1,876 (1,437-2,249) x10° mm2/s

bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,466).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin alt pol korteksinde, yiiksek b degerlerinden elde

3

olunan ADC degeri tedavi oncesi 1,841 (1,485-2,044) x10 mm2/s ve sonrast 1,830(1,573-

1,952) mm2/s bulunmus olup, kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gbzlenmemistir (p=0,528).

Tedavi edilen bobreklerin alt pol kortikomediiller bolgesinde, yiiksek b degerlerinden elde
Olunan ADC degeri tedavi Oncesi 1,804(1,585-1,997) mm2/s ve sonrast 1,709 (1,573-

1952,000) mm2/s degeri kiyaslandiginda anlamli azalma gosterilmistir (p=0,006).

Tedavi edilmeyen kontralateral bobreklerin alt pol kortikomediiller bolgesinden, yiiksek b
degerlerinden elde olunan ADC degeri tedavi oncesi 1,864 (1,668-2,163) mm2/s ve sonrasi

1,781 (1,424-2,032) mm®/s degeri kiyaslandiginda anlamli azalma gosterilmistir (p=0,025).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobreklerin iist pollerinin tedavi sonrasindaki RI degerlerindeki

artig kiyaslandiginda istatistiki olarak anlaml farklilik izlenmemistir (p=,169).

Tedavi edilen ve edilmeyen bdbreklerin orta kesimlerinin tedavi sonrasindaki RI
degerlerindeki artis kiyaslandiginda artisin tedavi olan bobrekte istatistiki olarak anlamli

oldugu saptanmustir (p=0,023).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobreklerin alt pollerinin tedavi sonrasindaki RI degerlerindeki

artis kiyaslandiginda istatistiki olarak anlamli farklilik izlenmemistir (p=0,348).
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Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi iist pol korteksinde,
diisiik b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemistir

(p=0,515).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi iist pol kortikomediiller
bolgede, diisik b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli farklilik
izlenmemistir (p=0,186).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi orta kesim korteksinde,

diisiik b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemistir

(p=0,415).

Tedavi edilen ve edilmeyen bdobrek karsilastirildiginda tedavi sonrast orta kesim
kortikomediiller bolgede, diisiik b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlaml

farklilik izlenmemistir (p=0,234).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi alt pol korteksinde,
diisiik b degerlerinden elde olunan ADC degerleri karsilastirildiginda tedavi géren bobrekte
ADC katsay1 degerinde anlamli azalma izlenmistir (p=0,012).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda, tedavi sonrasi alt pol kortikomediiller
bolgede, diisiik b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli farklilik
izlenmemistir (p=0,070).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi iist pol korteksinde,
yiiksek b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemistir

(p=0,806).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi iist pol kortikomediiller
bolgede, yiiksek b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli farklilik
izlenmemistir (p=0,643).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi orta kesim korteksinde,

yiikksek b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemistir
(p=0,736).
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Tedavi

edilen ve edilmeyen bdbrek karsilastirildiginda tedavi sonrast orta kesim

kortikomediiller bolgede, yiiksek b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli
farklilik izlenmemistir (p=0,583).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi alt pol korteksinden elde

edilen yiiksek b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli farklilik

izlenmemistir (p=0,155).

Tedavi edilen ve edilmeyen bobrek karsilastirildiginda tedavi sonrasi alt pol kortikomediiller

bolgeden elde edilen yiiksek b degerlerinden elde olunan ADC degerleri arasinda anlamli

farklilik izlenmemistir (p=0,120).

Tablo 2:Tedavi edilen ve edilmeyen bébreklerin Ri degeri karsilastiriimasi.

Ri iist

Ri orta

Ri alt

Degiskenler

Tedaviden once

Tedaviden sonra
Tedaviden once
Tedaviden sonra

Tedaviden once
Tedaviden sonra

RI degerleri
Tedavi edilen bobrek

Medium(Minimum-
Maximum)
0,57 (0,48-0,69)

0,65 (0,52-0,75)
0,59 (0,49-0,65)
0,66 (0,57-0,74)

0,60 (0,48-0,67)
0,66 (0,46-0,75)

Tedavi edilemeyen bobrek
Mediim(Minimum-Maximum)
0,58 (0,48-0,66)

0,62 (0,55-0,75)

0,59 (0,50-0,68)

0,62 (0,52-0,72)

0,57 (0,47-0,72)
0,61 (0,54-0,73)

P degeri
0,581
0,169
0,872
0,023

0,653
0,348
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Tablo 3.Tedavi edilen bobregin ADC (x10-3 mm2/s) degerlerinin tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastirilmast.

Diisiik b degerlerinde
iist korteks

Diisiik b degerlerinde
iist kortikomediiller

Diisiik b degerlerinde
orta korteks

Diisiik b degerlerinde
orta
kortikomediiller
Diisiik b degerlerinde
alt korteks

Diisiik b degerlerinde
alt
kortikomediiller
Yiiksek b degerlerinde
iist korteks

Yiiksek b degerlerinde
iist kortikomediiller

Yiiksek b degerlerinde
orta
korteks
Yiiksek b degerlerinde
orta

kortikomediiller

Yiiksek b degerlerinde
alt korteks

Yiiksek b degerlerinde
alt
kortikomediiller

Tedavi edilmeyen bobrek ADC degerleri

Tedavi 6ncesi
Medium (Minimum-
Maximum)

2,842

(2,29-3,405)

2,762
(2,342-3,052)

2,788
(2,115-3,496)

2,639
(1,890-3,207)

2,781
(2,106-3,650)

2,65650
(2,100-3,442)

1,011
(1,295-2,173)

1,902
(1,681-2,720)

1,839
(1,619-2,172)

1,841
(1,617-2,122)

1,841
(1,485-2,044)

1,864
(1,668-2,163)

Tedavi sonrasi
Medium (Minimum-
Maximum)
2,731
(1,968-3,419)

2,566
(2,047-3,141)

2,641
(2,047-3,442)

2,639
(1,782-3,239)

2,694
(2,2-3,3)

2,5460
(1,91-2,96)

1,805
(1,446-2,171)

1,829
(1,620-2,126)

1,760
(1,384-2,151)

1,872
(1,400-2,054)

1,830
(1,573-1,952)

1,781
(1,424-2,032)

P degeri

0,286

0,112

0,983

0,948

0,102

0,085

0,408

0,306

0,013

0,542

0,528

0,025
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Tablo 4. Tedavi edilmeyen
karsilagtirilmasi.

bobregin  ADC (x10-3 mm2/s) degerlerinin tedavi

Oncesi ve sonrasi

Diisiik b degerlerinde
iist korteks

Diisiik b degerlerinde
iist kortikomediiller

Diisiik b degerlerinde
orta korteks

Diisiik b degerlerinde
orta
kortikomediiller
Diisiik b degerlerinde
alt korteks

Diisiik b degerlerinde
alt
kortikomediiller
Yiiksek b degerlerinde
iist korteks

Yiiksek b degerlerinde
iist kortikomediiller

Yiiksek b degerlerinde
orta
korteks
Yiiksek b degerlerinde
orta

kortikomediiller

Yiiksek b degerlerinde
alt korteks

Yiiksek b degerlerinde
alt
kortikomediiller

Tedavi edilmeyen bobrek ADC degerleri

Tedavi 6ncesi

Medium (Minimum-

Maximum)
2,842
(2,29-3,405)

2,762
(2,342-3,052)

2,788
(2,115-3,496)

2,639
(1,890-3,207)

2,781
(2,106-3,650)

2,65650
(2,100-3,442)

1,011
(1,295-2,173)

1,902
(1,681-2,720)

1,839
(1,619-2,172)

1,841
(1,617-2,122)

1,841
(1,485-2,044)

1,864
(1,668-2,163)

Tedavi sonrasi
Medium (Minimum-
Maximum)
2,731
(1,968-3,419)

2,566
(2,047-3,141)

2,641
(2,047-3,442)

2,639
(1,782-3,239)

2,694
(2,2-3,3)

2,5460
(1,91-2,96)

1,805
(1,446-2,171)

1,829
(1,620-2,126)

1,760
(1,384-2,151)

1,872
(1,400-2,054)

1,830
(1,573-1,952)

1,781
(1,424-2,032)

P degeri

0,286

0,112

0,983

0,948

0,102

0,085

0,408

0,306

0,013

0,542

0,528

0,025
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Tablo 5. Tedavi edilen ve edilmeyen bébreklerin ADC (x10-3 mm2/s) , standart sapma(SD) ve ROI (Region of
interest-mm?) degerlerinin tedavi éncesi ve sonras karsilastirilmasi.

Tedavi edilen ve edilmeyen bobreklerin karsilastirilmasi
Tedavi edilen Tedavi edilmeyen P degeri
Medium (Minimum- Medium(Minimum-Maximum)
Maximum)
Diisiik b degerlerinde ~ Tedaviden nce ~ ADC 2,822 (2,049-3,075) 2,842 (2,29-3,405) 0,329
iist korteks SD 0,436 (0,275-0,585) 0,484 (0,217-0,768) 0,360
ROI 194,5 (150-255) 198 (152-255) 0,536
Tedaviden sonra  ADC 2,622 (1,799-3,612) 2,731 (1,968-3,419) 0,515
SD 0,502 (0,256-0,813) 0,478 (0,250-0,938) 0,928
ROl 203 (141-256) 183 (146-257) 0,827
Diisiik b degerlerinde ~ Tedaviden énce =~ ADC 2,644 (1,954-3,296) 2,762 (2,342-3,052) 0,201
iist kortikomediiller SD 0,475 (0,301-0,878) 0,455 (0,254-0,619) 0,330
ROl 206 (150-253) 188 (148-239) 0,155
Tedaviden sonra  ADC 2,487 (1,734-2,881) 2,566 (2,047-3,141) 0,186
SD 0,466 (0,226-0,628) 0,443 (0,283-0,600) 0,983
ROl 199 (158-265) 193,50 (157-253) 0,895
Diisiik b degerlerinde ~ Tedaviden 6nce ~ ADC 2,720 (1,708-3,354) 2,78850 ( 2,115-3,496) 0,554
orta korteks SD 0,399 (,234-,643) 0,41100 (,266-,786) 0,535
ROl 184 (132-241) 178,00 (142-253) 0,782
Tedaviden sonra  ADC 2,552 (1,678-3,422) 2,64150 (2,047-3,442) 0,415
SD 0,372 (0,201-0,681) 0,39450 (0,203-0,553) 0,797
ROI 180 (151-240) 171,5 (146-246) 0,946
Diisiik b degerlerinde  Tedaviden énce =~ ADC 2,498 (1,915-2,956) 2,639 (1,890-3,207) 0,239
orta SD 0,403 (0,223-0,534) 0,444 (0,286-0,535) 0,098
kortikomediiller ROI 204,5 (132-256) 173,5 (150-270) 0,106
Tedaviden sonra  ADC 2,391 (1,935-3,201) 2,639 (1,782-3,239) 0,234
SD 0,417 (0,150-0,647) 0,423 (0,304-0,765) 0,505
ROl 193 (168-239) 186,5 (156-213) 0,113
Diisiik b degerlerinde ~ Tedaviden 6nce ~ ADC 2,794 (1,888-3,343) 2,781 (2,106-3,650) 0,222
alt korteks SD 0,409 (0,248-0,631) 0,391 (0,152-0,593) 0,841
ROI 187 (154-269) 187,5 (152-259) 0,497
Tedaviden sonra  ADC 2,439 (1,8-2,9) 2,694 (2,2-3,3) 0,012
SD 0,403 (0,214-0,642) 0,390 (0,254-0,642) 0,846
Diisiik b degerlerinde  Tedaviden 6nce  ADC 2,615 (1,951-3,218) 2,656 (2,100-3,442) 0,178
alt SD 0,424 (0,226-0,788) 0,442 (0,211-0,624) 0,876
kortikomediiller ROl 187 (150-258) 195 (152-251) 0,845
Tedaviden sonra  ADC 2,423 (1,25-2,86) 2,546 (1,91-2,96) 0,070
SD 0,386 (0,2-0,6) 0,379 (0,2-0,7) 0,794
ROI  188,5 (153-227) 189 (144-242) 0,638
Yiiksek b degerlerinde  Tedaviden 6nce =~ ADC 1,911 (1,292-2,189) 1,911 (1,295-2,173) 0,547
iist korteks SD 0,22 (0,141-0,416) 0,26 (0,156-0,512) 0,097
ROI 191,5 (160-253) 211,5 (164-254) 0,097
Tedaviden sonra  ADC 1,823 (1,556-2,154) 1,805 (1,446-2,171) 0,806
SD 0,24 (0,125-2,243) 0,217 (0,153-0,426) 0,299
ROl 204,5 (141-252) 213,5 (160-258) 0,269
Yiiksek b degerlerinde  Tedaviden 6nce ~ ADC 1,768 (1,560-2,169) 1,902 (1,681-2,720) 0,102
iist kortikomediiller SD 0,178 (0,130-0,231) 0,176 (0,143-0,264) 0,514
ROl 202,5 (163-246) 204,5 (168-241) 0,798
Tedaviden sonra  ADC 1,798 (1,699-3,127) 1,829 (1,620-2,126) 0,643
SD 0,19 (0,126-0,319) 0,183 (0,141-0,322) 0,780
ROl 2185 (162-293) 190,5 (148-244) 0,030
Yiiksek b degerlerinde  Tedaviden once ~ ADC 1,846 (1,292-2,330) 1,839 (1,619-2,172) 0,511
orta SD 0,194 (0,104-0,348) 0,189 (0,132-0,336) 0,715
korteks ROl 193 (158-259) 207,5 (154-233) 0,577
Tedaviden sonra  ADC 1,769 (1,180-2,014) 1,76 (1,384-2,151) 0,736
SD 0,21 (0,096-0,396) 0,186(0,121-0,523) 0,872
ROI 187 (148-237) 191 (153-251) 0,257
Yiiksek b degerlerinde  Tedaviden once =~ ADC 1,798 (1,616-2,046) 1,841 (1,617-2,122) 0,591
orta SD 0,170 (0,123-0,388) 0,180 (0,020-0,238) 0,365
kortikomediiller ROl 188 (156-259) 222,5 (169-258) 0,098
Tedaviden sonra  ADC 1,777 (1,623-1,960) 1,872 (1,400-2,054) 0,583
SD 0,170 (0,105-0,257) 0,162 (0,132-0,299) 0,725
ROl 2135 (160-259) 207,5 (153-251) 0,729
Yiiksek b degerlerinde  Tedaviden once =~ ADC 1,835 (1,418-2,680) 1,841 (1,485-2,044) 0,846
alt korteks SD 0,216 (0,132-0,429) 0,23300 (0,162-0,500) 0,206
ROI 211 (151-252) 219 (179-317) 0,146
Tedaviden sonra  ADC 1,876 (1,437-2,249) 1,830 (1,573-1952) 0,155
SD 0,226 (0,119-0,119) 0,209 (0,157-0,421) 0,675
ROI 2155 (175-257) 199,5 (145-253) 0,090
Yiiksek b degerlerinde  Tedaviden 6nce ~ ADC 1,804 (1,585-1,997) 1,864 (1,668-2,163) 0,109
alt SD 0,171 (0,109-0,251) 0,195 (0,078-1,169) 0,027
kortikomediller ROl 206 (151-790) 220 (174-262) 0,532
Tedaviden sonra  ADC 1,709 (0,968-1,885) 1,781 (1,424-2,032) 0,120
SD 0,193 (0,117-0,284) 0,164 (0,119-1,136) 0,614
ROI 1915 (154-244) 187,50 (145-253) 0,718
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5 TARTISMA

Ekstrakorporeal sok dalga litotripsi (ESWL) 1980°li yillardan bu yana bobrek ve iireter
taglarinin tedavisinde yaygin olarak kullanilmakta olan bir yontemdir. Sok dalgalar1 bobrek
tasina odaklanmakla birlikte, tasa ulasmadan 6nce yumusak dokular ve bobrek parankiminden

ge¢mektedir. Buna bagli ESWL tedavisi sonrasinda bazi yan etkiler gelisebilir (7, 97).

ESWL yonteminin tas kirmada basaris1 2 cm ve alt1 taglar i¢in % 66-99 olarak gosterilmistir.
Bizim ¢alismamizda tedavi yapilan olgulardaki ortalama tas boyutu 14,11(5-24) mm
bulunmustur (7,98). ESWL tedavisi genellikle semptomatik hastalara yapildig: i¢in olgularin
¢ogunda liriner sistem obstriiksiyonu bulunmaktadir. Bizde 16(%88,9) hastada pelvikaliektazi

saptandi.

ESWL sonras1 bobrekteki degisiklikleri arastirmak i¢in IVP, US, BT, MRG gibi radyolojik
yontemlere ek olarak serumda, idrarda enzim diizeyleri gibi biokimyasal veriler de
kullanilmaktadir. ESWL’nin hemen sonrasinda bobrek hasarini gosteren renin, kreatinin, N-
asetil-B-D-glukozaminidaz, b-galaktosidaz, b-2-mikroglobulin ve proteiniiri gibi kanda ve

idrarda bakilan parametreler birkag giinde normal sinirlara doéner (51,53,54).

Sarica ve arkadaglarinin ¢aligmasinda 23 hastanin idrarinda 16sin aminopeptidaz ve gama-
glutamiltranspeptidaz seviyelerine bakilmis, ESWL’den 24 saat sonra artan degerlerin, 1
haftadan sonra normale dondiigii, ESWL’nin tiibiiler bir hasar olusturdugu rapor edilmistir
(99).

Strohmaier ve arkadaslari ise renin konsantrasyonunun ESWL’den hemen ve 1 giin sonra
arttigini, ancak 3. ve 5. gilinlerde ESWL oOncesi degerlerle karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadigin1 bulmuslardir (100). Baska bir ¢alismada tedavi edilen
bobregin renal plazma akiminda azalma rapor edilmistir (101). Diger bir ¢alismada ise ESWL
sonrasinda proksimal tiibiillerden kdken alan N-asetil-3-D-glukozaminidaz gibi lizozimlerin
plazma seviyelerinde artig bulunabilecegi bildirilmistir (102). Bu bulgular tiibiiler lezyonlarin

ve 0demin gostergesi olarak tanimlanmustir.

ESWL’den hemen sonra orta ¢apli arterler, venler ve glomeriiler kapillerlerde endotelyal hiicre

hasar1 oldugunu gosteren calismalar bulunmaktadir. Ozellikle kortikomediiller bileskedeki
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ince arkuat venler sok dalgalarindan daha fazla etkilenir, bunlarin riiptiirii sonucunda hematiiri
ya da hematom olusabilir. Bu degisiklikler ESWL esnasinda ve sonrasinda ¢ogu hastada

saptanan hematiiriyi agiklayabilir (51,53).

ESWL’deki sok dalgalarinin bobrekte kontiizyona neden oldugu, idrar ve kanin interstisyel
araliga ¢ikmasi, sonrasinda 6dem olustugunu, dolayisi ile sok dalgalarinin akut ve olasi kronik

yan etkiler olusturabilecegini bildiren ¢aligmalar mevcuttur (103,104).

Kaude ve arkadaslar1t ESWL sonrasi bobreklerde kortikomediiller ayrimin kaybi, perirenal
stvi, subkapsiiler hematom, kist igerisinde hemoraji gibi anormallikler gordiiklerini rapor
etmislerdir. Ayrica bobrek cevresinde kresenterik sekilli subkapsiiler sivi oldugunu belirtmis
ve bu sivida hemoraji veya efflizyon ayrimi yapilabilmesi i¢in olgularin 6 hafta takibini
yaptiklarin1 belirtmislerdir. Takip sonrasi perirenal sivinin eski kan elemanlar1 sinyal
intensitesine doniistiiglinii gérmiisler ve bu nedenle sivinin hemorajiye ait oldugunu ileri
stirmislerdir (103). Bizim olgularimizin da %66,7’sinde ESWL sonrasi tedavi olan tarafta

MRG’de perirenal sivi olustugu goriildii.

ESWL sonrasi bobrekteki degisiklikleri degerlendirmek i¢in renkli doppler USG incelemesi de
kullanilmaktadir. USG kolay, kullanish, efektif, radyasyon icermeyen, invaziv olmayan bir
yontemdir. RDUSG incelemesinde RI degerleri kullanilarak bdbrek vaskiiler direnci ve

intrarenal 6dem gibi degisiklikler gosterilebilir (105-107).

Anormal renal Doppler bulgularmi tanmimlamak igin RI, PI ve akselerasyon zamani gibi
Doppler parametreleri kullanilmaktadir. Bobregin vaskiiler, tubulointerstisyel hastaliklarini
takip etmede RI degerleri onemlidir. Rejeksiyon doneminde gelisen bobrekteki 6dem, akut
tubiiler nekroz ve obstruktif pelvikaliektazi degerlendirilmesinde kullanilir. RI degerleri

0,70’den biiyiik ise anormal olarak kabul edilir (108).

Koga ve arkadaslar1 kopeklerde ESWL tedavisinden hemen sonra yaptiklari mikroskopik
incelemelerde erken donemde bobrek korteks ve medullasinda rastgele, 1sinsal tarzda kortikal
kanama odaklar1 igeren parankimal hasar oldugunu rapor etmislerdir. Aym1 calismada
ESWL’den 60 giin sonra (ge¢ donemde) interlober arterde stenoz, obstruksiyon, buna baglh

afferent arterde kan akiminda azalma, komsu glomeriiler hiicrelerden renin saliniminin
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artabilecegi belirtilmistir. Dolayis1 ile patolojik degisikligin yansimasi olarak Ri degerlerinde
degisiklikler goriilebilir (109).

Literatirde ESWL islemi sonrasi tedavi edilen bébregin RI degerinde anlamli artis oldugunu
gosteren ¢alismalar bulunmaktadir. Derchi ve arkadaslar1 kaliksiyel tas1 olan olgularda, tasa
yakin alandan &lgiilen RI degerlerinde ESWL’den 1 saat sonra yiikselme oldugunu
saptamiglardir (110).

Aoki ve arkadaslar1 ESWL 6ncesi ve sonrasinda 30. dakika ve 1 haftadaki bobrek tasina yakin
alandan 6lgiilen Ri degerlerini karsilastirmislardir. islem sonrasi 30. dakikada anlamli artis
oldugunu, ancak 1 hafta sonra RI degerlerinin ESWL 6ncesi seviyelerine geriledigini rapor
etmislerdir (106). Knapp ve arkadaslar1 da benzer olarak ESWL’den sonra 3 saat igerisinde
tasa yakin alandan olgiilen RI degerlerinin islem oncesinden daha yiiksek oldugunu

belirtmislerdir (111).

Janetschek ve arkadaslar1 hastalarini 40 yas alti, 40-59 yas ve 60 yas lstii olarak 3 gruba
ayirmislar, tasa yakin alandan ESWL sonras1 3 saat igerisinde alman RI degerlerinde ilk 2
grup icin istatistiksel olarak anlamli ylikselme saptanmazken, 3.grupta istatistiksel olarak
anlamli yiikselme saptamislardir (107). Kurt ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ESWL sonrasi 7.
giinde ESWL 0Oncesi degerlerinden anlamli farklilik saptanmazken, sadece 60 yas ve iistii
hasta grubunda anlaml farklilik saptanmistir. Yash hasta grubunda artisin devam etmesi renal
dokudaki elastikiyet kaybi ile intarenal damarlardaki skleroza baglanmistir, yash hastalarin
toleranslarmin diisiik olmas1 nedeni ile ayn1 miktardaki enerji ile ilgili degisikliklerin geng
hastalara gore daha fazla olabilecegi belirtilmistir (112, 113). Bizim caligmamizda yas
ortalamasi1 40,56+11,5 yil seklinde olup hasta sayisinin az olmas1 nedeniyle yasa gore gruplara

ayirma ve gruplar arasi karsilastirma yapamadik.

Hiros ve arkadaslar1 ise ESWL tedavisi sonras1 Doppler US ile RI degerlerinde anlamli artis
izlemislerdir. Bobrek iist, orta ve alt kesimlerden ayr1 ayri dl¢limler yapmis olmalarina ragmen
bu degerleri ayr1 ayr1 kiyaslamamiglardir (114). Bizim ¢alismamizda farkli olarak tedavi edilen
bobreklerin iist pol, orta kesim ve alt pol Ri degerleri 6lgiilerek, ayr1 ayr1 kars1 bdbrek ile
karsilastirildi. ESWL’den sonra her iki bobregin {ist, orta ve alt kesimlerinde RI degerlerinde

anlamli artis saptadik (p<0,05). ESWL sonrast RI degerlerindeki yiikselmenin, bdbrek
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arterlerinin periferal dallarinin ¢evresinde olusan hiicresel infiltrasyon, O6deme bagl
perivaskiiler kalinlasma ve sonrasinda gelisen vaskiiler rezistansin sonucu oldugunu diisiindiik
(115). Tedavi edilen bobreklerde iist pol tas1 olmamasina ragmen iist polde de RI degisikligi
saptanmast ESWL’nin bobregin tim vaskiiler yapilarmi etkilemesine bagli olabilir.
ESWL’deki sok dalgalar1 bobrekler ve komsu dokularda ince duvarli damarlarda travma
yaratarak hemoraji olusturur, sitokinler, inflamatuar hiicresel maddelerin salinimi, dokularin

inflamatuar hiicreler tarafindan infiltrasyonu da bu travmanin sonucudur (52,114).

Farkli zamanlarda birden fazla degerlendirme yapan calismalardan farkli olarak, bizim
calismamizda ESWL Oncesi ve sonrasi 24 saat i¢ginde bobrekler renkli Doppler USG ve DA-
MRG ile toplam iki kez degerlendirildi.

Juan ve arkadaslar1 hidronefrotik bobreklerde ESWL’den hemen sonra intrarenal kan akimini
degerlendirmislerdir. Tedavi sonrasi tedavi edilen ve edilmeyen bobrekte RI degerlerinde
anlamli artis bulmamuglardir (116). Calismamizda ESWL yapilan bobregin interlober
arterlerinden dlgiilen RI degerleri karsilastirildiginda; ESWL 6ncesi bobrekteki ortalama RI
degeri 0,58 iken ESWL sonrasi 24 saat iginde 6lgiilen ortalama RI degeri 0,66 olarak bulundu.

Kurt ve arkadaslarinin 41 hasta ile yaptiklar1 ¢alismalarinda ESWL’den 1 saat sonra tedavi
edilen ve edilmeyen bobreklerin ortalama RI, PI degerlerinde her iki bdbrekte istatistiksel
olarak anlamli artis bulmuslardir. Akselerasyon zamanlarinda farklhilik saptamadiklarini
belirtmislerdir. 7 giin sonra PI degerleri her iki bobrekte normale donerken, RI degerleri tedavi

olan bobrekte azalmakla beraber normale donmemistir (112).

Hiros ve arkadaslar1 bobrek tasi olan hastalarda ESWL oncesi ve sonrasi 1., 3., 5. ve 30. giinde
tedavi alan ve almayan kontralateral bobrekte RI degerlerini 6lgmiis, ipsilateral bobrekte
ESWL sonrasi 1. ve 2. giinde RI degerlerinde anlamli artis saptarken, kontralateral bobrekte
sadece 1. giinde RI degerlerinde anlamli artis saptadiklarini belirtmislerdir (114). Biz de bu
caligmalar ile benzer olarak tedavi edilen ve edilmeyen bobreklerde istatistiksel olarak anlamli
RI degeri artis1 saptadik. Ellah ve arkadaslar1 da kontrolateral bobrekte de Ri degerlerinde iist,

orta ve alt kesimlerinde istatistiksel olarak anlamli artig gozlemislerdir (117).
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Calismamizda tedavi edilen ve edilmeyen bobreklerin {ist ve alt pollerinin tedavi sonrasindaki
RI degerlerindeki artislar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir
(p=0,169). Ancak artis kiyaslandiginda, RI degerindeki artisin tedavi olan bobrek orta
kesimlerinde istatistiksel olarak fazla oldugu saptanmistir (p=0,023). Bu farkliligin, tedavi
edilen bdbrek taslarinin % 61,1°nin renal pelvis yerlesimli olmasi nedeni ile bobregin orta

kesiminin sok dalgalarindan daha fazla etkilenmis olmasina bagli olabilecegini diisiindiik.

ESWL sonrast bobrek degerlendirilmesinde renkli Doppler incelemenin yani sira MRG ile
yapilmis ¢alismalar bulunmaktadir, kontrastli dinamik MRG, arteriyel spin labeling
yontemlerini kullanan ¢aligmalara son zamanlarda difiizyon agirlikli goriintiileme ile yapilan

caligmalar eklenmistir (117,118).

DAG organlardaki kapiller perfiizyon ve diflizyon hakkinda bilgi vererek normal ve anormal
dokuyu birbirinden ayirma, lezyonlarin karakterizasyonunda oldukg¢a yararlidir. DA-MRG ile
yapilmis bobreklerin g¢esitli hastaliklarini degerlendiren ¢alismalar bulunmakta ve giiniimiizde

hala yapilmaya devam etmektedir (119,120).

Thoeny ve arkadaslar1 kronik bobrek hastalarinda ve pyelonefritte ADC degerlerinde azalma
oldugunu gostermislerdir (121). Chan ve arkadaslar1 hidronefroz ve pyelonefrit ayrimi
konusunda DAG iizerinde ¢alismiglardir (122). Powers ve arkadaslart difiizyon agirlikli spin
eko sekansiyla kopek bobreklerindeki tek tarafli renal arter stenozunda bobrek ADC
degerlerinde renal akimla korele olarak diisiis oldugunu bildirmislerdir (123). Miiller ve
arkadaglar1 akut iireteral obstriiksiyonda ADC degerlerinde azalma oldugunu bildirmislerdir
(89). Boy ve arkadaglari ise, diger bobrek ile karsilastirildiginda akut iireter obstriiksiyonu
olan bobrekte RI degerlerinde artis, korteksin ADC degerlerinde ise azalma oldugunu
gostermislerdir (120). Bizim c¢alismamizda da hem RI degerleri hem de ADC degerleri
degerlendirildi.

Bobreklerin diflizyon agirlikli goriintiileme ile degerlendirilmesinde c¢esitli b degerleri
kullanilmaktadir. Yiiksek b degerleri yaklasik olarak dokunun gercek difiizyonu, ekstraselliiler
ekstravaskiiler araliktaki mikroskopik su hareketi hakkinda bilgi vermektedir. Disiik b
degerleri ise vaskiiler ve tubuler yapilar icerisindeki hareket hakkinda bilgi verir. Yiksek ve

diisiik b degerlerinin kullanimi miks bir bilgi vermekte, bu da bircok ¢alismada ¢oklu b
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degerlerinin kullanimina yol agmustir (121,124). Literatiirde diisiik b degerlerinin intravoksel
kapiller perfiizyonunu gostermede daha duyarli oldugunu One siliren bircok ¢alisma
bulunmaktadir (14). Biz de ESWL’nin bobrek parankimindeki etkilerini hem diisiik b degerleri
hem de yliksek b degerlerini kullanarak elde etti§imiz ADC haritalar1 ile arastirdik. Boylece
perfiizyondaki degisiklikleri de gdsterebilecegimizi diigiindiik.

Hocaoglu ve arkadaslarit ESWL 6ncesi ve sonrasinda Ri degerleri, aksiyel planda alian DAG
ve ADC haritalar1 ile kortikomediiller bdlgeden ADC degerlerini Olgerek bir caligma
yapmiglardir. Bu calismada b degerleri 0, 500, 1000 s/mm?2 alinarak degerlendirme
yapilmigtir. Onlarin galismasinda RI degerlerinde degisiklik saptanmazken, ADC degerlerinde
tedavi edilen bobrek tarafinda tiim bolgeler i¢in istatistiksel olarak anlamli fark saptanmis,

ADC degerlerinde azalma goriilmiistiir (118).

Bizim bu calismadan farkli olarak DAG’de inceleme planimiz koronaldi. Calismamizda
kullandigimiz b degerleri de farkli olup diisiik b (0, 50, 200) ve yiiksek b (0, 400, 600, 1000)
degerlerini alarak caligmay1 yaptik. Boylece iki ADC haritasindan dl¢im yapma olanagimiz
oldu. Diisiik ve yiiksek b degerlerini kullanip iki ayr1 ADC haritas1 elde etmenin bdbrek
tizerindeki degisiklikleri daha iy1 gosterebilecegini diisiindiik. Ayrica biz hem korteks hem de
kortikomediiller bolge olmak tizere iki bolgeden Olgiim yaptik. ESWL sonrasi gelisebilecek

O0demin de katkis1 ile saf medullay1 6l¢gmenin zor oldugunu diistinerek bu yontemi tercih ettik.

Akut tireter obstriiksiyonu olan olgularda bobrek diflizyonu ile ilgili bir ¢alismada medulla ve
korteks ADC degerleri ayr1 ayri Olgiilmiistiir. Obstriikte olan bobrekte korteks ADC

degerlerinde azalma 6nemli iken, medullada belirgin fark olmadigi goriilmiistiir (120).

Calismamizda tedavi edilen bobreklerin alt pol korteksinde; diisiik b degerlerinden elde olunan
ADC degeri tedavi Oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli azalmisti
(p=0,048). Hastalarin % 61,1’inde renal pelvis tasi, % 38,9’unda ise alt pol tas1 mevcuttu.
ESWL atislarinin bu bolgeye yapilmasina bagl alt kesimde daha fazla travmatik etkilenme

oldugunu diisiindiik.

Kan perfiizyonu BT ile 6l¢iildiigiinde kortekste medulladan fazladir bobrek korteksinde ~400-
500 ml/ min/100 gr iken, medullada ~100-150 ml/min/100 gr olarak bulunmustur (125,126).
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Calismamizda tedavi edilen ve edilmeyen bdbrek karsilastirilmasinda da diisik b
degerlerinden elde olunan ADC degerleri tedavi goren bobrek alt pol korteksinde anlamli
azalmig olarak bulundu (p=0,012). Bu sonug diisiik b degerlerinin perflizyon etkisini daha
belirgin ortaya koymasina bagli olabilir. Ayrica korteksin kan akiminin medulladan yiiksek
olmasi nedeniyle korteksteki perfiizyon degisiklikleri medulla ya da kortikomediiller bolgeye
gore daha erken donemde saptanabilir, bu da kendini ADC degerlerinde azalma olarak
gosterebilir. Bir bagka agidan, Kaude ve Lang’in hipotezleri olan ESWL sirasinda bobregi
gecen sok dalgalarinin bobrek kontlizyonuna yol agmasi, idrar ve kanin az miktarda da olsa
interstisyel aralifa sizmasi ve interstisyel ddem gelistigini varsayarsak ¢alismamizda ADC

degerlerindeki azalmay agiklayabiliriz (103,127).

Kortikomediiller bolge i¢in alt polde tedavi edilen ve edilmeyen karsi bobreklerin yiliksek b
degerlerinden elde olunan ADC degerlerinde tedavi Oncesi ve sonrasinda anlamli azalma
saptadik (p=0,006, p=0,025). Yiiksek b degerlerinde kortekste bir farklilik goériilmemesine
ragmen kortikomediiller bolgede ADC degerleri i¢in azalma olmasi, yiiksek b degerlerinin
yaklagik olarak dokunun ger¢ek diflizyonu, ekstraselliiler ekstravaskiiler araliktaki
mikroskopik su hareketi hakkinda bilgi vermesinin sonucu olabilir. Buradan ESWL sonrasinda
kortikomediiller bolgenin difiizyonu korteksten daha ¢ok etkileniyor sonucunu da ¢ikarabiliriz.
Ayrica tedavi edilen bdbrek i¢in medullanin pelvise yakin olmasi nedeniyle difiizyonda
olabilecek 6dem, idrar sizmasina bagli degisiklikler de buna katki sagliyor olabilir. Diger bir
sonu¢ olan diisiik b degerlerinde yalnizca korteksteki ADC degerlerinin azalmasi da ESWL
sonrasinda korteksin perflizyonun daha cok etkilendigini gosteriyor olabilir. Mostafavi ve
arkadaslarmin dinamik gadolinyum-DTPA kontrast maddeyle MRG ile yaptiklar1 ¢alismada
ESWL sonrast 7 hastanin 6’sinda kortikal kan akiminin azaldigi ve medullar kan akiminin
arttigi rapor edilmistir (129). Bizim ¢alismamizda da kortekste ADC degerlerinin azalmasi,
Mostafavi ve arkadaslarinin sonuglart ile uyumlu bulunmus, bu sonucun korteks

perflizyonunun azalmasina bagli oldugunu diisiinmemizi saglamistir.

Yiiksek b degerlerinde her iki bobrekte de tedavi dncesi ve sonrast ADC degerlerinde azalma
oldugunu belirtmistik. Endotelin ve renin igeren vazoaktif maddelerin salinmasi, doku
O0deminin sonucu olarak parankimal damarlarin spazmina bagli kan akiminda azalma

oldugunu, bunun da her iki bobregi etkiledigini diisiinen ¢alismalar bulunmaktadir (117). Biz
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de her iki bobrekte ADC degerlerindeki degisikliklerin bunun sonucunda olabilecegini
diistindiik.

Mitterberger ve arkadaslarinin calismasinda da ESWL’den sonra 1, 3, 6 ve 24. saatteki RI
degerlerinin arttifi, ESWL’den 24 saat sonra yapilan MR perfiizyon goriintiilemesinde ise
bobrek kan akiminda azalma oldugu gosterilmistir (113). Biz ¢alismamizda ESWL Oncesinde

ve sonrasinda 24 saat icinde olmak iizere toplam iki kez degerlendirme yaptik.

Calismamizin en Onemli kisitlamasit hasta sayimizin az olmasiydi. Ancak Ellah ve
arkadaslarinin Ri degerleri, arteriyel spin labeling ve kontrastli MRG kullandiklar1 ¢calismada
da ESWL sonrasi toplam 13 hasta degerlendirilmistir (117). Eger hasta sayimiz daha fazla olsa
ESWL yapilmis olgularda ESWL i¢in kullanilan kilovolt, atis sayisi, skopi siiresi gibi
parametreler ile RI ve ADC degerleri arasindaki iliskiyi arastirmak miimkiin olabilirdi.

Taslarin igerigine gore de degerlendirme yapilabilirdi.

Calismamizda hastalarimizin 16’sinda pelvikaliektazi izlenmekte olup renal pelvis anterior
posterior ¢aplart ortalama 12(£6) mm olgiildii. Diger bir kisitlama da hasta sayisinin az
olmasindan &tiirii hidronefroz derecesine gore bir karsilastirma yapamamis olmamizdi.
ESWL’nin uzun vadedeki etkilerini ortaya koyan caligmalar da mevcuttur. Bu muhtemel
etkiler renal fonksiyonda azalma, yeni tas olusumunda artis veya sistemik kan basincinda artis,
diabet seklinde olabilir (126,129,130). Yokoyama ve arkadaslart ESWL sonrasi olgularinin %
1,5’inde 1 yil igerisinde yeni gelisen hipertansiyon saptamiglardir (131).

Bizim caligmamizda ESWL oOncesi ve sonrasi 24 saat icerisinde olmak flizere iki kez
degerlendirme yapildi. Literatiirde olan bazi caligmalarda oldugu gibi ESWL oncesi ve
sonrasinda farkli saatlarde, haftalarda inceleme yapilip karsilastirilan parametreler arttirilabilir,
bir hafta ya da daha uzun siirelerde bobrek parankimine uzun dénem etkileri arastirilabilirdi.
Ancak bunun i¢in ESWL sonrasinda birkac kez inceleme yapilmasini kabul etmeye hazir bir
hasta toplulugu olmasi gerekiyor. Bobrek fonksiyonlarini degerlendiren kan ve idrarda dl¢iilen
enzimlerin seviyesine bakilarak bunlar da karsilastirma i¢in kullanilabilirdi. Biz invaziv

islemlerden kaginmak i¢in kan veya idrar 6rnekleri almadik.
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6. SONUC

ESWL islemi sonrasinda bobrege olan erken ve ge¢ donem etkileri degerlendirmede Doppler
Ultrasonografi invaziv olmayan, giivenli ve tekrarlanabilir bir yontem olarak oldukga yararli
bilgiler saglayabilir. ESWL sonras1 erken dénemde Ri degerlerinde artis olmasi o bdlgedeki
vaskiiler direncteki artis1 gostermektedir. Bizim calismamizda da her iki bobrekte RI
degerlerinde artis saptandi. DAG ile elde olunan ADC degerleri vaskiiler direngten farkli
olarak erken donemde dokudaki perfiizyon degisikliklerini ve 6demi gostermede daha yararl
olabilir. Biz ESWL sonrasinda ADC degerlerinde azalma oldugunu gordiik. ESWL sonrasi
erken donem degisikliklerin yani sira daha genis hasta serileri ile ge¢ donem etkiler de

arastirilirsa literatiire daha biiylik fayda saglayacaktir.
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