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1.GİRİŞ ve AMAÇ  

Üriner sistemin en sık görülen hastalıklarından biri üriner sistem ta  hastalığıdır (1). 

Ekstrakorporeal  ok dalga litotripsi (E  L) noninvaziv bir yöntem olup son 25 yılda ta  

tedavisine yeni bir boyut katmı tır (2,3).  merikan Üroloji Birliği(   ) ve  vrupa Üroloji 

Birliği(E  ) üriner ta  kılavuzlarında uzun çapı 20 mm ve daha küçük olan ta larda ESWL‟yi 

ba vurulması gereken ilk tedavi yöntemi olarak önermi lerdir (4,5). 

Şok dalgaları lineer olmayan, yüksek basınçlı, dü ük frekanslı dalgalar olup ta a 

uygulandığında enerjinin bir kısmı emilir, bir kısmı yansır. Geride kalan enerji ile kavitasyon 

ve patlama (spalling) adı verilen güçlerle ta  küçük parçalara ayrılmaktadır. Şok dalgalarının 

ta a ula ana kadar böbrek parankimi ve çevre yumu ak dokulardan geçmeleri böbrekte bazı 

patolojik deği ikliklere neden olabilir (6). Bunlardan bazıları intrarenal hematom, subkapsüler 

hematom, kortikomedüller periferik yumu ak doku ödemi gibi morfolojik deği liklerdir. 

Histopatolojik olarak difüz interstisyel fibrozis, fokal kalsifikasyonlar, glomerüler 

hiyalinizasyon ve fibrozis görülür (7,8). 

ESWL‟nin güvenlik ve etkinliği;   G, BT, MRG, radyonüklit renografi, serum ve idrar enzim 

seviyeleri gibi çe itli yöntemlerle kanıtlanmasına rağmen renal fonksiyon üzerindeki olumsuz 

etkilerini ara tıran çalı malar devam etmektedir (9,10). 

Renkli Doppler ultrasonografi noninvaziv bir yöntem olarak E  L yan etkilerini göstermek 

için yaygın kullanılmaktadır (11-12). 

Difüzyon, Brownian hareketi olarak adlandırılan dokularda su moleküllerinin hareketini 

tanımlar. Difüzyon gradientlerinin ilavesi ile difüzyon ağırlıklı görüntülerden elde edilen  DC 

değerleri, dokularda su difüzyonu ve kapiller perfüzyonun kantitatif olarak belirlenmesini 

sağlar. MR görüntülemedeki ilerlemeler sayesinde difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans 

görüntüleme (D -MRG) kranial yapıların yanı sıra abdominal organların görüntülenmesinde 

yaygın olarak kullanılmaktadır (13).  

Görünürdeki difüzyon katsayısı ( DC) değerleri hücre içi ve hücre dı ı maddelerin oranı ile 

ilgilidir, artmı   hücre sayısı ve hücre yoğunluğu ADC değerlerinde azalmaya yol açmaktadır. 
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Difüzyon gradientin gücü ve puls süresi, b değerleri ile belirlenir. Dü ük b değerlerinin 

intravoksel kapiller perfüzyonu göstermede daha duyarlı olduğu kanıtlanmı tır (14). 

Bu prospektif çalı mada, amacımız böbrek ta ı nedeniyle ESWL tedavisi yapılan hastalarda 

E  L sonrası böbreklerdeki deği iklikleri dü ük ve yüksek b değerlerinden elde edilen ADC 

değerleri ve renkli Doppler   ‟de rezistivite indeksi (Rİ) ile değerlendirmek ve D G‟nin 

renal parankim hasarını değerlendirmedeki yerini ara tırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Böbrek Anatomisi 

Böbrekler T11-L3 vertebra seviyesinde, kolumna vertebralisin iki tarafında, retroperitoneal 

yerle imli organlardır. Genellikle sağ böbrek karaciğer tarafından a ağı doğru itildiği için, sol 

böbreğe göre biraz daha a ağıdadır. Nefes almakla biraz a ağı, vermekle biraz yukarı çıkarlar. 

Ortalama 12 cm uzunlukta, 6 cm geni liğinde, yakla ık ağırlıkları 120-200 gr. kadardır. 

 ksları yukarıdan a ağıyadır. Konkav tarafları içe bakar ve kenar konkavlığının orta bölümü, 

böbrek hilusu adını alır (15). 

Böbrek yapısı parankim ve sinüs olarak ikiye ayrılır. Böbrek sinüsü hilus kom uluğundadır. 

Renal vasküler yapılar, sinirler ve renal pelvis buradan geçer. Böbreklerin büyük eksenleri 

yukarıdan a ağıya, iç yandan dı  yana doğru uzanır. Yukarı uçlarının orta çizgiye olan 

uzaklıkları 5-6 cm olarak deği ir. Ön yüzleri öne ve biraz da dı  yana, arka yüzleri de arkaya 

ve biraz iç yana bakar (16).  

Böbrekler kapsula fibrosa ve fasya subperitonun böbrekler çevresindeki uzantısı olan doku ile 

sarılıdır. Böbreği saran yapılar dı tan içe doğru pararenal korpus adiposum, renal fasya, adipoz 

kapsül, fibröz kapsüldür. Parankim ise korteks ve medulladan olu ur. Medulladan sinüse 

uzanan yapılara piramis denir. Bu yapılar piramit  ekline benzediği için bu ismi alırlar. 

Piramislerin uç kesimine papilla denir ve her papilla bir minör kalikse açılır. Minör kaliksler 

2-4‟lü gruplar halinde birle erek majör kaliksleri olu turur. Major kaliksler 2-5 kadar olmakla 

birlikte çoğu kez 3 tanedir. Major kaliksler de birle erek renal pelvisi olu turur. Korteks ise 

papilla ve piramidlerin tümünü çevreleyecek  ekilde yer alır (16) (Şekil1). 
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Şekil 1. Böbrek anatomisi (15). 

Böbreğin Damarsal Anatomisi 

Renal arter genellikle abdominal aortadan mezenterik arterin altında,  L1-L2 vertebra 

gövdeleri  hizasında ayrılır (17).  ağ renal arter, inferior vena kavanın arkasından geçer. Sol 

renal arter, sol renal ven, splenik ven ve pankreasın arkasından geçerek böbreğe ula ır. Renal 

arterler hilusa geçerken pelvis önünde yer alır. Ana renal arter hilus düzeyinde segmental 

dallara ayrılır. İlk dal genellikle posterior segmental arterdir ve bu arter böbreğin arkasının 

büyük bir kısmını besler.  onrasında renal arter apikal, üst, orta ve alt anterior segmental 

arterlere ayrılır. Apikal ve alt anterior segmental arterler böbreğin üst ve alt arka kısmını 

besler. Üst ve orta segmental arterler ise böbreğin ön tarafını besler. Segmental arterler renal 
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piramidlerin yanlarında, lober arterlere ayrılır. Devamında dallar interlober, arkuat ve 

interlobüler arterler  eklinde devam eder (18). 

Arterlere paralel böbrek kapsülün altında, interlobüler venlerin periferik uçları venae 

stellaresler, interlobüler venler, arkuat venler, interlober venler  eklinde devam eder. 

İnterlober venler segmental venleri, onlar da renal venleri olu tururlar (18). Sol renal ven aort 

ön yüzünden geçip vena kavaya döküldüğünden sağ renal vene göre uzun bir seyir gösterir. 

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

 

2.2   riner  istem Fi  olojisi 

Böbrekler filtrasyon, aktif emilim, pasif emilim ve salgılama fonksiyonu ile metabolizmayı 

dengede tutar. Filtrasyon sonucunda ultrafiltrat olu ur ve bu i lem glomerülde 

gerçekle mektedir. Nefronun tübül kısımları özellikle proksimal kıvrımlı tübüller, filtrat 

içindeki vücut metabolizmasına yararlı olan maddeleri emer, bu  ekilde iç ortamdaki 

homeostazın devamını sağlar. Tübüller aynı zamanda idrarla atılan belli zararlı maddeleri 

tübül lümenine aktarır. Toplayıcı kanallar, hipertonik olan idrarın yoğunluğunu artırır. İki 

böbrek 125 ml/dk hızda filtrat üretir; bu miktarın 124 ml‟si emilir ve yalnız 1ml‟si idrar olarak 

kalikslere atılır. Böbrekler 24 saatte ortalama 1500 ml idrar olu turur. Eri kin bir ki ide her iki 

böbreğe gelen kan 1,2–1,3 lt/dk‟dır. Glomerül filtratın kimyasal bile imi kan plazmasına 

benzer, ancak makromoleküller glomerül duvarını geçemediği için protein içermez. Glomerül 

kapillerlerinin endotel hücreleri pencerelidir ve 70-90 nm çapında çok sayıda açıklık 

bulunurken diyafram içermezler. Bu sayede endotel geçirgenliği artar. Proksimal kıvrımlı 

tübüller filtrattaki glikoz ve aminoasitlerin tümünü, suyun ve sodyum klorürün % 85‟ini ve 

fosfat ve kalsiyumu emer. Bütün bunlara ek olarak proksimal kıvrımlı tübüller kreatinin gibi 

maddeleri ve paraaminohippurik asit, penisilin ve iodopyracet (kontrast madde) gibi yabancı 

maddeleri idrara bırakır. Bu maddelerin sekresyon hızının belirlenmesi böbrek i levlerinin 

laboratuvar ile değerlendirilmesinde yardımcıdır. Henle kanalı su tutma i leminde rol oynar. 

Burada toplayıcı kanallardan geçen idrarın yoğunluğunu etkileyen meduller interstisyumdaki 

hipertonik fark olu turulur. Distal kıvrımlı tübüllerde iyon deği imi gerçekle mektedir. 

Aldosteron yoğunluğu yeterince yüksek olduğunda distal kıvrımlı tübüllerde sodyumun 
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emildiği, potasyum iyonlarının dı arı verildiği bir iyon deği im alanı bulunur. Distal tübül 

tübüldeki idrarda hidrojen ve amonyum iyonlarını dengeler. Bu etkinlik kandaki asit-baz 

dengesinin korunmasında önem ta ır. Toplayıcı kanal epiteli arka hipofizden salgılanan 

antidiüretik hormona duyarlıdır.  u alımı azaldığında antidiüretik hormon salgılanır ve 

toplayıcı kanalların epiteli suya geçirgen olur (20). 

2.3. Böbreğin sık görülen le  onları 

Basit kistler: Toplayıcı sistemle ili kisi olmayan küboid epitelle çevrili, seröz sıvı ile dolu 

kesecikler  eklindedir. Kontrast tutulumu göstermezler. BT incelemede dansiteleri 0-15 

HÜ‟dür (21).  

Komplike kistler: Basit renal kistler kanama ve enfeksiyonla komplike kist  ekline dönü ür. 

Bu görünümü malign lezyonlardan ayırmak zordur. Bosniak tarafından kesit görüntüleme 

yöntemlerindeki radyolojik bulgulara göre 4 tipe ayrılır:  

1.Tip I: US ve BT görüntüleri basit kisti tanımlar, kist içerisinde septa, kalsifikasyon ve solid 

kısım bulunmaz.  

2.Tip II: Tip I‟den farklı olarak 1-2 mm‟den ince septası ve septasında veya duvarda ince 

kalsifikasyon içeren kistlerdir. Yoğunluğu BT‟de 60-100 HU ölçülen ve çapı 3 cm‟den kısa 

kistler de bu gruptadır. Daha büyük boyutlu olan kistler ise Bosniak IIF (follow up) olarak 

sınıflandırılmı tır. IIF kistler 3,6 veya 12 ay aralıklarla izlenmelidir.  

3.Tip III: İndeterminate lezyonları tanımlar. Düzensiz kalsifikasyon, düzensiz kenar, çok 

sayıda kontrast tutan septa, nodüler yumu ak doku gösteren kistler bu kategoridedir.  

4.Tip IV: Kistik nekrotik tümörler veya kist duvarından kaynaklanan tümörlerdir. Kontrast 

tutan solid alanlar bulunan kistlerdir (22). 

Adenom: Renal adenomlar, böbrek parankiminin iyi huylu tümörleridir. Genellikle tesadüfen 

görülürler.  denomlar içerisinde büyük boyutlara ula an tip onkositomdur. Onkositomlar 10 

cm veya daha büyük kar ımıza çıkabilir (23). 

Mezoblastik nefrom: Yenidoğanda en sık kar ıla ılan böbrek lezyonlarıdır.  
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Anjiomiyolipom: Böbreğin en sık görülen benign tümörüdür. Kan damarları, düz kas ve yağ 

hücrelerinden olu ur. Tüberoskleroz ile ili kili olabilir. Dilate vasküler yapıların kanaması 

sonucunda hemoraji olu abilir (24).  

Renal hücreli karsinom: Böbreğin en sık görülen malign tümörüdür. En sık 50-70 ya lar 

arasında görülür. Olguların % 5-10‟u kistik veya multikistik yapı gösterebilir. 

Wilm’s tümörü (Nefroblastoma): Çocukluk döneminin en sık görülen solid abdominal 

kitlesidir. 1-5 ya  arasında sık görülür.  niridi ve hemihipertrofi ile birliktelik gösterir (25). 

      riner  istem  a  Hastalığı  

Üriner sistem ta  hastalığının görülme sıklığı, genetik ve coğrafik faktörler gibi birçok nedene 

bağlı deği ir (26). Kim ve arkada larının yaptığı epidemiyolojik çalı maya göre üriner sistem 

ta  hastalığının prevelansı % 2–15 oranındadır (27).  kıncı ve arkada larının yaptığı 

çalı mada Türkiye‟de ta  hastalığının prevelansı % 14,8 olarak bildirilmektedir. Ülkenin farklı 

14 bölgesinden toplam 1500 ki inin dâhil edildiği çalı mada, olguların hayatları boyunca en az 

bir kez ta  hastalığına yakalanmaları sorgulandığında, 1989 yılındaki insidans % 2,2 olarak 

verilmektedir. Hastalık en sık 30-40‟lı yaslarda, sosyoekonomik seviyesi dü ük ki ilerde 

saptanmaktadır. Şehirde ve kırsal alanda ya ayanlar arasında prevelans açısından farklılık 

saptanmadığı bulunmu tur. Bu çalı mada erkek/kadın oranı 1.5/1 olarak verilmektedir (28).  

Ba ka bir çalı mada ise üriner sistem ta  hastalığının erkeklerde 3 kat fazla görüldüğü 

saptanmı tır. Bunun sebebi yüksek serum testosteron seviyesinin karaciğer tarafından endojen 

oksalat üretimini arttırması ve idrardaki oksalat miktarını yükseltmesi olarak dü ünülmektedir 

(29).  

Üriner sistem ta  hastalarında, hastalığın tekrarlama oranı ilk ta  olu umundan itibaren 5 yıllık 

süre içinde % 50‟den yüksek olarak bulunmu tur(31).  

 ıcak iklimlerde ya ayan bireylerde dehidratasyon nedeniyle ürik asit ta larının görülme 

insidansı artar. Bunların dı ında edinsel ya da doğumsal ciddi iskelet deformitesi olan 

hastalarda, immobil hastalarda ta  görülme sıklığı artar. Obezite üriner ta lar için bir risk 
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faktörüdür. Böbrek malformasyonları (ektopik böbrek, atnalı böbrek gibi) idrar drenajını 

bozarak üriner sistem ta larının olu umuna zemin hazırlayabilir. Beslenmenin de ta  hastalığı 

olu umu üzerine etkileri vardır. Ta  hastalığının dünyada artmasının protein ve 

karbonhidrattan zengin, liften fakir beslenme sonucu olabileceği dü ünülmektedir. Lifli 

gıdalar barsakta kalsiyumu bağladıkları için idrarda kalsiyum konsantrasyonunu azaltırlar. 

Özellikle gıdalardaki sodyum içeriği barsaktan kalsiyum emilimini arttırdığından ta  olu umu 

artmaktadır. Suyun içerisindeki bazı eser elementlerin varlığı ya da yokluğu da ta  

olu umunda rol oynar. Örneğin çinko kalsiyum kristalizasyonunu önler. İdrar çinko seviyesi 

dü üklüğü ta  olu umuna eğilimini artırabilir. Pürin, oksalat, kalsiyum, fosfat ve diğer 

maddelerin diyetle a ırı alınması idrarla bu maddelerin a ırı atılmasına ve ta  olu umunun 

kolayla masına yol açabilir (32).  

Ta  olu masında mesleğin de önemi vardır. Büro hizmeti yapan, yüksek ısıda çalı anlarda, 

sedanter ya am tarzı olan insanlarda daha yüksek oranda görülürken aktif görevi olanlarda, 

daha az oranda rastlanır.  ıcak ortamlarda çalı ma terle su kaybının artı ına, bunun sonucunda 

üriner sistemle sıvı çıkarımının azalmasına ve kristaloid yoğunluğunun artmasına neden olur. 

Diyet, heredite ve aktivite birbirini tamamlayıcı faktörlerdir. Tüm bu etkiler ta  olu umu için 

kolayla tırıcı faktörlerdir (31).  

2.5. Ekstrakorporeal Şok Dalga Litotripsi (ESWL)  

  5 1   anımı 

Üriner sistem ta  tedavisinde çe itli yöntemler kullanılmaktadır (Tablo 1).E  L son yıllarda 

ta  hastalığı tedavisinde en sık uygulanan yöntemdir.  merikan Üroloji Birliği (   ) ve 

 vrupa Üroloji Birliği (E  ) üriner ta  hastalığı kılavuzlarında; en geni  çapı 20 mm‟den 

kısa olan ta lar için ESWL ilk tedavi olarak önerilmi tir (4).  
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Tablo 1.  taghorn olmayan böbrek ta larında ta  boyutuna göre tedavi yakla ımı (PNL=Perkütan 
Nefrolitotomi)(5). 

 
 a  bo utu      mm   a  bo utu      mm  

Radyoopak ta lar  

1. ESWL  

2. PNL  

1. PNL 

2. Stentli veya stentsiz ESWL  

3. PNL + ESWL  

İnfeksiyon ta ları 

(İnfeksiyonla beraber)  

1. Antibiyotikler + stent + ESWL  

2. Antibiyotikler + PNL  

1. Antibiyotikler + PNL 

2. Antibiyotikler + stentli veya stentsiz ESWL  

3. Antibiyotikler + PNL + ESWL  

Ürik asit/ürat ta ları  
1. Oral kemoliz 

2. Stent + ESWL + oral kemoliz  

 istin ta ları  

1. ESWL 

2. PNL 

3. Retroperitoneal cerrahi (açık 

veya videoendoskopik)  

1. PNL 

2. PNL + ESWL 

3. PNL + fleksibl nefroskopi 4. Retroperitoneal 

cerrahi (açık veya videoendoskopik)  

 

Yirmi yıldan uzun süredir kullanılmasına rağmen sonuçları daha da iyile tirmek ve 

morbiditeyi azaltmak için ESWL halen ara tırılmakta ve geli tirilmektedir. Çe itli 

çalı malarda ba arı oranları % 58,3- 83 olarak kaydedilmi tir (35,36). 

ESWL‟de, beden dı ında olu turulan yüksek enerjili  ok dalgaları bir reflektör sistem aracılığı 

ile beden içindeki ta a gönderilerek ta  parçalanmaktadır. Şok dalgaları büyük genlikli ses 

dalgaları veya yüksek  iddetli ses dalgalarıdır. Bu  ok dalgaları sıvı ortam içerisinde daha 

 iddetli etki edeceğinden ta a çarpıp onu parçalama özelliği gösterir (32).  
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2.5.2. Tarihçe  

ESWL tedavisi, 7 Şubat 1980 tarihinde Chaussy ve arkada ları tarafından Münih Üniversitesi 

Üroloji Kliniğinde ba latıldı. Alman uzay araçları firması olan „Dornier‟ tarafından üretilen ve 

ilk defa kullanılan prototip HM- 1(Human-1) cihazı ile 200 hastanın 1 cm. çapındaki renal 

pelvis ta ı tedavi edildi. Dornier firması daha sonra HM-2 (Human-2) ve HM-3 (Human-3) 

litotriptörleri üretti. 1984 yılında HM-3 litotriptörü piyasaya çıkartıldı.  ynı yıl FD  onayı 

alan bu cihazların kullanımı yaygınla tı. İlk üretime giren litotriptörlerin  ok üretim kaynağı 

elektrohidrolik (spark gap) jeneratördü. Daha sonra piezoelektrik (1986) ve elektromanyetik 

(1987) gibi jeneratörlerle  ok dalgası üreten yeni ku ak litotriptörler üretildi (32). 

 

2.5 3  Ciha larının  Litotriptörler  temel ö ellikleri  

Enerji kaynağı ( ok dalgası üretim kaynakları), odaklayıcı sistem (elipsoit yansıtıcı, lens 

sistemi, piezoelektrik kristaller), temas ortamı (komplet su yatağı, parsiyel su yatağı, su yastığı 

ve jel) ve ta  lokalizasyonunu sağlayan görüntüleme sistemine (ultrasonografi, floroskopi ya 

da bunların kombinasyonu) sahiptir (32). 

2.5.4. Şok dalgası üretim ka nakları  

Litotriptörler  ok dalgası üretim  ekline göre farklılık gösterir. Şok dalgası olu umunda; 

noktasal kaynak ve yaygın kaynak  eklinde iki farklı enerji kaynağı kullanılır (37).  

Üç tip birincil  ok dalga jeneratörü  kullanılmaktadır. Bunlar elektrohidrolik, elektromanyetik, 

piezoelektrik jeneratörlerdir. 

1. Elektrohidrolik (spark gap) jeneratör: Bir su yastığının tabanındaki elektrottan kıvılcım 

olu ması  eklinde, çok kısa sürede yüksek voltajlı enerji ortaya çıkar. Bu enerji suda hızla 

buharla maya neden olarak  ok dalgasını meydana getirir. F1 odağında olu an dalga elipsoit 

reflektör ile F2 odağındaki ta a gönderilir. Kısa elektrot ömrü ve  oktan  oka büyük basınç  
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dalgalanmalarına sahip olmaları zayıf yanlarıdır.  ncak etkin ta kırma yöntemlerinden biridir 

(32). 

2. Elektromanyetik jeneratör: Sferik biçimde yayılan odaklanmı   ok dalgaları olu turmasına 

kar ın, hem düz hem de silindirik  ok dalgaları olu tururlar. Şok dalgasındaki enerji hedef 

üzerinde bir akustik lens ile fokuslanmak üzere yoğunla tırılmı  hale gelir. Üretilen enerji 

hastanın vücudunda geni   alana yayıldığından diğer yöntemlere görece daha az ağrıya neden 

olur. Elektrot replasmanı gerektirmesi avantajı, yüksek enerji ile küçük fokal alanda çalı ması 

dezavantajıdır (32,38). 

3. Piezoelektrik jeneratör: Doğru fokuslama özelliği,  ok dalgasının vücuda girdiği yerde 

dü ük enerji yoğunluğuna bağlı anestezi ihtiyacının az olmasıdır. En büyük dezavantajı ise 

böbrek ta larını kırmak için yetersiz enerji göndermesidir (32,38). 

2.5.5. Şok dalgalarının etki mekani maları  

Chaussy ve arkada ları, ta ların  ok dalgaları ile parçalanmasının iki mekanizma ile 

gerçekle tiğini savunmu lardır (7).  

Şok dalgasının meydana getirdiği artı enerji, itici-sıkı tırıcı etkisi ile ta ta kompresyon 

fraktürüne sebep olmaktadır. Şok dalgasının eksi fazında olu an negatif basınç ise ta ın arka 

yüzeyinde gerilim gücünü yenmekte ve „spallation‟ denilen çekirdek bölünmesi etkisi 

olu turarak parçalamaya neden olur.  

Ta  kırılması konusunda 4 mekanizma mevcuttur.  

A. Basınç çatlağı ve spalling (çekirdek reaksiyonu): Fragmantasyon için basınç çatlağı ve güç 

gerektiği için pozitif ve negatif kısımlar içeren basınç darbesi deği ik yollarla ta a etki 

etmektedir. Pozitif kısım sadece ta ın alan gerilimi boyutundan az ise belirgin basınç çatlağına 

neden olur. Bu da basınç eğimleri, parçalanma çatlağı ve sonuçta basınç çatlağı ve göçmeye 

neden olur. Çekirdek bölünmesi ile ta ın arka yüzeyinde  ok dalgasının negatif fazında olu an 

negatif basınç sonucu olu ur. Negatif basınç sonucu azalan gerilim gücü nedeniyle, ta ın arka 

yüzeyden ufak parçalar kopar. Bu yöntem ilk ortaya atılan mekanizmadır (40). 
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B. Kavitasyon ve mikrojet hasarı: Ta  üzerine doğrudan yüklenme ve basınç etkisine ek 

olarak, negatif basınç dalgası su ile çevrelenen ta  üzerinde kavitasyona neden olur. Olu an 

kaviteler, kabarcıklara neden olur. Yirmi saniye içinde büyürler ve patladıklarında çevrede ısı 

ve basınç artı ına neden olurlar. Yüzeylerde yarattıkları hasara mikrojet hasarı denir (41). 

Kavitasyon ayrıca kabarcıkların dinamik bir davranı ı olarak da tanımlanmaktadır. Kavitasyon 

etkisi su içerisindeki ta ta mikro-çatlaklar ve çatlak ara yüzeyleri olu turur. Kavitasyon 

erozyonu özellikle invitro olarak yapay ta ların ön ve arka yüzlerinde gözlenmektedir. 

Kavitasyon,  ok dalgalarına bağlı doku hasarının en önemli etkeni olarak görülmektedir (42).  

C.  kustik sıkı tırma ve kompresyon fraktürü: Bu teoride basınç dalgalarının pozitif kısmı 

ta a akustik bir sıkı tırma olu turmaktadır. Bu da ilk ayrı ma yüzeyi  ok dalga yayılımına 

paralel ya da dik düzlemde ikili bir fragmantasyona neden olur (41). 

D. Dinamik yorgunluk (dinamik kırılma i lemi): E  L tedavisi sürecinde, litotriptör  ok 

dalgalarının giderek artarak birikmesi ve ta  konfigürasyonunun yıkımı ve böylece yol açması 

fikrine dayanır. Litotriptör  ok dalgaları tarafından olu turulan mekanik stres sonucu olu an 

mikroçatlakların evrimi (ba lama, çoğalma, birle im gibi) olarak adlandırılır. Bu fikir kırılma 

direnci, akustik hız, dansite ve bo luk boyutları, pik basıncı, puls geni liği, puls profili gibi 

 ok dalga parametreleri ve fragmantasyon için gerekli  ok dalga parametreleri ve 

fragmantasyon için gerekli  ok sayısı gibi ta ın fiziksel özellikleri ile ili kilidir (43). 

2.5.6. Ta  lokalizas on  öntemleri  

ESWL tedavisinde ta  lokalizasyonu ultrasonografi, floroskopi ya da bunların kombinasyonu 

ile yapılmaktadır.  ltrasonografinin faydaları; hafif opak ve non-opak ta ların 

görüntülenebilmesi, gerçek zamanlı görüntü elde edilmesi, iyonize radyasyonun olmaması ve 

ucuz olmasıdır. Negatif yanları ise üreter ta larının belirlenmesinin zorluğudur.  

Floroskopi ile tüm radyoopak ta ların görüntülenebilir ancak diğer ta  benzeri yapılardan ayırt 

etme açısından kısıtlı bir yöntemdir. İyonize radyasyon içermekte olup yüksek maliyetlidir 

(32).  
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2.5.7. ESWL Sınırları ve Kontrendikas onları  

E  L teknolojisinin dünya çapında yaygınla masından 20 yıl sonra, ta  kırma cihazlarının 

(litotriptör) geli tirilmesinin yanı sıra, tedavi endikasyonlarının ve ilkelerinin deği im 

geçirmesi de komplikasyonların tipini ve oranını deği tirmi tir. Modern ta  kırma cihazları 

daha küçüktür. Olguların büyük bir çoğunluğunda, E  L tedavisi yanında, tedavi ile ili kili 

tüm tanısal ve prosedürlerin uygulanmasına da olanak sağlar. Bütün bu faktörler, piyasaya ilk 

çıkan ta  kırma cihazlarıyla aynı ya da onlardan üstün bir etkinliği daha dü ük bir maliyetle 

sağlamaktadır. Şok dalgasıyla ta  kırma teknolojisi kullanıma sunulduğu zaman, ta  

çıkarmayla ilgili endikasyonlar bile deği ime uğramı tır.  

ESWL kontrendikasyonları hamilelik, koagülasyon bozuklukları, sistemik veya üriner 

enfeksiyonlar, iskelet malformasyonları, obezite, aort veya böbrek arteri anevrizmalarıdır (44).  

Enfeksiyonlu ta lar veya bakteriüri mevcutsa, tedaviden önce antibiyotik ba lanmalı ve tedavi 

sonrası en az 4 gün devam edilmelidir.  

Çapı 20 mm ve daha büyük ta larda, E  L öncesi stent takılmasını öneren çalı malar 

mevcuttur (46). 

Nefrokalsinozis hastalarında E  L kullanımı bildirilmi tir (47). 

E  L sonrası klinik önemi olmayan rezidüel parçalara % 20 oranında saptanırken, hastaların 

% 5‟inde kalan parçalara müdahale edilmesi gerekmektedir. Haslataların % 13‟ünde multipl 

E  L seanslarına ihtiyaç duyulmaktadır. Pelvis lokalizasyonlu ta larda E  L ile en yüksek 

ba arı oranları elde edilirken, alt kaliks yerle imli ta lar diğer lokalizasyondakilere göre daha 

zor temizlenir (48).  

Ürik asit ta ları E  L ile en kolay kırılan ta lardır (% 85). Bunu % 80 ba arı oranı ile 

kalsiyum oksalat dihidrat ve % 70 oranı ile kalsiyum oksalat monohidrat ta ları izler. Özellikle 

2 cm üzerindeki sistin ta ları E  L tedavisine en az cevap veren grubu olu turmaktadır. 

Multipl ta lar, 2 cm‟den büyük ta , sistin ta ı, alt kaliks yerle imli ta , kaliksiyel divertikül ta ı 
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varlığında E  L ile ta sızlık oranı azalmaktadır.  tnalı böbrek ve medüller sünger böbrekteki 

ta lar ESWL ile daha zor tedavi edilmektedir (48). 

2.5.8. ESWL Yan Etkileri  

ESWL sonrası sık görülen yan etkiler erken ve geç dönem olarak sınıflandırılır. Erken 

dönemde; ta  parçaları, enfeksiyöz nedenlere bağlı etkiler ve ses dalgalarına bağlı dokuya olan 

direk etkilerdir. Geç dönem etkiler ise, böbrek hasarına bağlı fonksiyon bozuklukları ve 

yüksek tansiyondur. 

Ta  fragmantasyonun yetersiz olması, rezidüel parçalar ve ta  caddesi ve obstrüksiyonlar direk 

ta  ile ilgili olan durumlardır (49).  

E  L‟ye bağlı hasar idrardaki bakterilerin kana karı masına yol açabilir.  yrıca enfekte ta ın 

parçalanmasıyla birlikte bu ta larda bulunan bakteriler idrar ortamına salınarak sistemik 

dola ıma katılabilirler. Bu nedenlerle E  L tedavisi sonrası bakteriüri, bakteriemi, idrar yolu 

enfeksiyonu ürosepsis, perinefrik abse, endokardit, kandidiyal septisemi, tüberküloz ve 

nadiren de ölüm gibi istenmeyen yan etkiler bildirilmi tir. ESWL uygulanan hastaların % 7,7-

% 23,5‟inde bakteriüri bulunmu tur ve bu hastaların % 7,7‟lik oranı enfeksiyon ta ı olmayan 

hasta grubunun oranıdır (50).  

2.5.8.1.E WL’nin Böbrek   erine Etkileri 

Böbrek morfolojisine olan erken etkiler ve böbrek fonksiyonu üzerine olan sistemik etkiler 

olan geç komplikasyonlar olmak üzere ikiye ayrılabilir (51-59). 

Böbrek hasarının en sık bulgusu hematüridir. Daha az sıklıkla semptom veren intrarenal, 

subkapsüler ya da perirenal sıvı koleksiyonu, hematom ile kar ıla ılır.  emptomatik bulgular 

bu olguların % 1‟inden azında görülürler. Fakat E  L sonrasında böbrek görüntüleme 

yöntemleri ile değerlendirildiğinde hematom oranı % 25 oranlarda görülmektedir (51). 
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İnsanlara ve hayvanlara ait böbrekler üzerinde yapılan histopatolojik incelemelerde 

E  L‟den hemen sonra orta çaplı arterlerde, venlerde ve glomerüler kapillerlerde endotelyal 

hücre hasarı olu turduğu gösterilmi tir (52). 

Kortikomedüller bile kede yer alan ince duvarlı arkuat venler  ok dalga maruziyetine kar ı 

özellikler hassastırlar ve  ok etkisiyle hasarları hematüri ya da hematoma neden olabilirler 

(52). 

 E  L i lemi nefronlarda, mikrovasküler yapılarda ve interstisyumda ciddi zaralara neden 

olabilir (54). 

2.5.8.2. ESWL Sonrasında Böbrek Fonksi onları  

Ta  kırma i leminden sonra hasara bağlı renin, kreatinin, N-asetil- -D-glukozaminidaz, b-

galaktosidaz, b-2- mikroglobulin gibi kan ve idrar belirteçleri artabilir ve bu maddeler birkaç 

gün içerisinde normal sınırlarına döner (53, 55, 56). 

Çalı malar glomerüler filtrasyon hızında (GFH) böbrek plazma akımının, E  L‟den hemen 

sonraki dönemde bir azalma olduğunu ortaya koymu tur.  zun dönem içerisinde bu etkinin 

azalarak kaybolduğu bulunmu tur (57). 

2.5.8.3.E WL  ardi ovasküler  an Etkileri  

E  L sırasında % 11-59 oranında kalp aritmileri izlenebilir (58).  

2.5.8.4.ESWL Gastrointestinal Sisteme Yan Etkileri  

E  L‟ye bağlı % 1,81 oranında gastrointestinal yan etkiler bildirilmi tir. Bunlardan bazıları 

barsak perforasyonu, üreterokolik fistül, çekal ülserler, barsak duvarı hematomları, pankreatit, 

peripankreatik hematom, karaciğer ve dalakta subkapsüler hematomdur (59). 
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2.6. Görüntüleme  öntemleri 

Direkt  riner  istem Grafisi  

Direkt üriner sistem grafisi (DÜ G), (yatarak direkt batın grafisi) ucuz ve kolay elde edilebilir 

olması nedeniyle üriner sistem ta larının tanısında ilk basamak olarak kullanılmı tır (60).  

Grafinin daha doğru sonuç verebilmesi için hastaya bir gün öncesinde barsak temizliği verilir 

ve ertesi gün hasta aç olacak  ekilde sırtüstü yatar pozisyonda film elde edilir. Bu grafide, 

üstte 11. ve 12. kostalar, altta ise simfizis pubis görülmelidir. Böbrekleri ku atan perirenal yağ 

dokusu, DÜ G‟de böbrek konturlarının düzgün bir  ekilde görülmesini sağlar. Üriner sistem 

ta ları kalsifikasyonlar ile karı abilir. Kalsifiye pelvik ven trombüslerine bağlı olarak olu an 

flebolitler ta lar ile sıklıkla karı ır (61).Flebolitlerin santralindeki radyolüsent bölüm ile 

ta lardan ayrımı mümkündür. Tomografik incelemelerde genellikle bu radyolusent kısım beam 

hardening artefaktı nedeniyle izlenemediğinden DÜ ‟ün bu alanda rolü çok önemlidir. 

Şüpheli durumlarda inspirium-ekspirium fazlarında ve oblik röntgenogramlar alınarak bu 

opasitelerin üriner sistemle ili kilerinin deği ip deği mediği ara tırılır. Periton içi yapılara ait 

opasiteler solunumla hareket eder, üreter ve mesane ta ları ise hareket etmez (62).  

En opak ta lar kalsiyum fosfat (apatit) ta larıdır. Takiben strüvit ta ları gelir ve bu ta ların 

tabakalı ve pürüzlü bir yapısı vardır.  istin ta ları sülfür içeriklerinden dolayı hafif 

radyoopaktır (63).  

Ultrasonografi   

 es,  maddede ard arda sıkı ma ve gev eme bantları olu turup ilerleyen bir dalgadır.  rd arda 

gelen iki dalganın tepe noktaları arasındaki mesafeye dalga boyu (λ), dalganın birim 

zamandaki tekrarlanma hıza ise frekans (f) denir.  esin ortamdaki hızı (C), ses dalgasının 

frekansı (f) ve dalga boyunun çarpımına (λ) e ittir.  ltasonografik görüntülemenin temeli ses 

dalgalarının özelliklerine dayanır (64). 

 

İletilen ses dalgaları dokularda bazı etkile imlere maruz kalır. Bunlar saçılma, kırılma, 

absorbsiyon ve yansımadır (65). 
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Ultrasonografi son elli yıldır medikal görüntülemede en sık kullanılan yöntemlerden biridir. 

Gerçek zamanlı, ucuz, ta ınabilir olması MR ve BT‟ye olan üstünlüklerindedir. Uygulamada 

herhangi bilinen riski yoktur.  yrıca Doppler uygulaması ile büyük bir görüntüleme alanında 

kan akım hızı ve kanlanmanın değerlendirilmesinde kantitif ölçümler yapabilmemizi sağlar 

(66). 

Ultrasonografi görüntülemede puls eko yakla ımı kullanılır. Transduser denilen kristal madde 

içeren piezoelektrik özellikte elektrik enerjisini ses, ses enerjisini de elektrik enerjisine 

dönü türen araçlarla elde edilir. Çeviriciyi ta ıyan araca prob denilir. Çevirici tarafından 

olu turulan ses dalgası problar ile hastaya aktarılır.  esin vücutta yayılımı, her dokuda 

dokunun esnekliği ve dansitesine göre farklılık göstermektedir. Vücuttaki dokulardan yansıyan 

ses dalgaları dedektör yardımıyla algılanır ve lümünans  eklinde i lenerek görüntü ortaya 

çıkar. Brightness mode denilen B-mod görüntüler elde edilir. Transduser tarafından 

olu turulan bu düz ses dalgası topluluğuna ultra ses demeti adı verilir (65). 

USG dalgaları biyolojik dokulardan ortalama 1,540 m/sn hızı ile geçer. Örnek olarak yağdan 

geçi  hızı 1,450 m/sn, amnıyotik sıvı 1,540 m/sn ve böbrek için 1,565m/sn‟dir (65). 

USG‟de tüm ta lar ekojen izlenirler, posteriorda akustik gölgelenmeleri vardır.   G ile renal 

pelvis ve kaliksiyel dilatasyonlarla ta , kitle gibi diğer renal patalojiler saptanabilir (67).  

Distal üreter obstrüksiyonunun bir bulgusu üreterlerin mesaneye giri  seviyelerinde 

olu turdukları üreter jetlerinin izlenmemesidir. Mesanede birikmi  olan idrar ile üreter 

içerisindeki idrarın dilüsyonlarının farklı olmaları nedeniyle vizüalize edilebildikleri 

dü ünülen jetler obstrüksiyon varlığında obstrüksiyon olan tarafta gözlenmez. Doppler 

ultrasonografi jetlerin görüntülenmesini kolayla tırabilir. Ta  varlığına rağmen üreter jetinin 

izlenebilmesi obstrüksiyonun inkomplet olduğu dü ündürür (68).  

USG incelemesinde renal sinüs yağı, mezenterik yağ ve barsak gazları veya ta ın zayıf 

posterior akustik gölgeye sahip olması ve obezite gibi sebepler üriner sistem ta larının 

saptanmasını engelleyebilir (69).  
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Renkli Doppler Ultrasonografi  

Doppler uygulaması büyük bir görüntüleme alanı ile kan akım hızı ve kanlanmanın 

değerlendirilmesini ve kantitatif ölçümler yapabilmemizi sağlar.  vusturyalı bilim adamı 

Johan Christian Doppler 1842‟de Doppler kaymasını tanımlamı tır (72). Hareket etmeyen bir 

nesneden dönen ekolar ultrason demetinin frekansında deği iklik olu turmazlar. Oysa probdan 

uzakla an yönde hareket eden nesneden dönen ekolar diğerlerine göre daha dü ük frekansa 

sahiptirler.  lınan ve gönderilen frekanslar arasındaki negatif fark Doppler frekans farkına 

neden olur. Proba doğru hareket eden nesnelerden geri gelen ekolar gönderilen frekanstan 

daha yüksek bir frekansa sahiptirler. Bu fark, pozitif bir Doppler  ifti olu turur. Kısaca 

gönderilen frekans Fo ve alınan frekans ise Fr olarak adlandırılırsa frekans  ifti (Fd) bu iki 

değer arasındaki farktır (73). Doppler etkisi gönderilen ve geri gelen ekolarda frekans  iftine 

neden olacak hareketli nesnelerin, özellikle eritrositlerin fonksiyonel bilgisi ile ilgilidir (74). 

 Frekans farklılığı bize nesnelerin ya da eritrositlerin hareket yönünü, bir ba ka deyi le kan 

akım yönünü bildirmektedir. Doppler etkisi akım yönününe ek akım hızı konusunda da bilgi 

verir. Hız bilgisi ise spektral analizi görmek için farklı aralıklardaki hızlar bakılır ve 

kaydedilir. Bu bilgiler deği ik hızlara göre kareler  eklinde depolanır ve zamana göre haritası 

olu turlur. Böylece sinyal gruplarının arka arkaya birle tirlmesi ile sürekli Doppler spektrumu 

olu turulur. Bu görünüm ise gri skala görüntüleme ile birle tirilerek kullanılır. Doppler analizi 

yapılacak bölgenin yeri, aralığı (range-gate) ve gönderilen ses dalgasının açısı, gri skala 

verileri üzerinde i aretlenir.  eçilen bölgeden geri dönen ses dalgaları ile ortaya çıkarılan 

frekans farkı, monitörde gri skala görüntünün yanında hız/zaman (cm/sn) veya frekans/zaman 

(kHz/sn) grafik olarak gerçek zamanlı olarak görülebilir. Frekansı hıza dönü türebilmek için 

Doppler açısı (Ø) bilinmelidir (76). 

 

Hareket eden nesnenin hızı (V), Fd ile orantılıdır. Gerçek hızı ölçmek için sesin farklı 

dokulardaki hızını ve ultrason demeti ile hareket eden nesnenin yönü arasındaki açıyı (Ø) 

bilmek gerekir.  

Bu e itlik a ağıdaki gibidir:  

Fd=Fo-Fr=(2.Fo.V.cosØ)/c . 

Renkli Doppler görüntüleme ise iki tip bilginin birle tirilmesine dayanır: 
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1. B-mod gri skala görüntü, dönen ekoların amplitüdlerinin i lenmesiyle, 

2.Renkli Doppler komponent ise ekoların faz  iftleri ve yönlerinin çıkarılması “otokorelasyon” 

yapılması ile olu turulur.  

Akımın değerlendirilmesi: Doppler USG ile akım karakteristikleri incelenirken damardaki 

normal akım örneği bilinmelidir. Akan kan elemanlarının hızları farklıdır.  kım yönleri de her 

zaman damar duvarına paralel değildir. Bu sürtünme nedeniyle duvara yakın akımın daha 

yava  olması, lümen düzensizliklerinin akım hızını bölgesel olarak deği tirmesi, türbülan 

akımın Doppler açılarının devamlı deği mesi ve akımın devamlı değil pulsatil karakterde 

olması  eklinde açıklanabilir. Doppler   G ile elde edilen akım bilgileri niteliksel ya da 

nicelikseldir.  kımdaki deği iklikleri göreceli olarak değerlendirmek amacıyla yapılan 

ölçümler ise yarı niceliksel akım bilgileri verir. Doppler USG ile elde edilen niteliksel akım 

bilgileri akım varlığı, yönü ve  eklidir.  kımın hızı ve hacmi ise niceliksel akım bilgileridir. 

Pik sistolik / diyastol sonu hız indeksi, rezistivite indeksi (Rİ) ve Pulsatilite indeksi (PI)‟de 

yarı niceliksel akım tanımlarıdır.  kımın yarı niceliksel değerlendirilmesinde indeksler  ekil 

2, 3 ve 4‟te gösterilmi tir. 

Doppler USG verileri akıma kar ı direncin değerlendirilmesi amacıyla yapılan hesaplamdır. 

Ölçülen direnç, akıma kar ı tüm etkenlerden kaynaklanan dirençlerin toplamıdır. Direnç, 

akımı kendi içerisinde değerlendiren bazı indekslerle gösterilir. Pratikte bu amaçla,  u 

indeksler kullanılır.  

Rezistivite indeksi (Rİ)=Pik sistolik hız–End diyastolik hız / Pik sistolik hız 

Pulsatilite indeksi (Pİ)=Pik sistolik hız–End diyastolik hız / Ortalama hız 

Pik sistolik hız / End diyastolik  
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Şekil  . Rezistivite indeksi grafiği (70). 

 

 

Şekil 3  Pulsatilite indeksi grafisi (70). 

 

 

 

Şekil 4. Pik sistolik hız / end diyastolik hız grafisi (70). 

 

 

Bu indeksler oldukça kaba olmakla birlikte anormal akımın değerlendirilmesinde yararlıdır. 
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Pik sistolik / diyastol sonu hız oranı obstetrik ultrasonografide umblikal kord ve uteroplasental 

akımın değerlendirilmesinde kullanılır. Rezistivite indeksi, payda hiçbir zaman sıfır 

olmayacağından daha duyarlı kabul edilir ve özellikle renal transplantların incelenmesinde 

kullanılır. Pulsatilite indeksi ise ortalama hız dikkate alındığından daha duyarlı gibi görülür. 

 ncak ortalama hızın elde edili  yöntemi konusunda tartı malar ve zorluklar olduğundan 

kullanımı yaygın değildir (71). 

Renkli Doppler USG‟nin (RD  G), üriner sistem ta ı tanısı için kullanımı, ilk kez 1996‟da 

Rahmouni ve arkada ları tarafından “twinkling” artefaktı ile tanımlanmı tır.  Twinkling  

artefaktı, güçlü refleksiyona neden olan olu umların posteriorunda, renk modunda hızla 

deği en kırmızı ve mavi renk karı ımı, spektral analizde vertikal çizgilenmeler ve ses 

modunda yüksek tiz sesler  eklinde izlenen bir renkli Doppler ultrasonografi (USG) 

artefaktıdır.  onografide farkettiğimiz ekojenitenin ta  açısında  üpheli kalıdığı durumlarda 

RD   ile “twinkling” artefaktının izlenmesi büyük ölçüde tanıya yardımcıdır (69,77). 

Man etik Re onans Görüntüleme  

Maddenin en küçük yapısı olarak kabul edilen atom, pozitif yüklü proton ve yüksüz 

nötronlardan olu ur. Bir çekirdek ve bunun etrafında dönen elektronlar  eklindedir. 

Elektronlar çekirdek etrafında döner, protonlar ise kendi etraflarında spin hareketi yapar. 

Elektrik yükü ta ıyan bu parçacıkların hareketi çevrelerinde bir manyetik alan olu turur. 

Protonların elektrik yükleri fazla değildir ancak spin hareketleri çok hızlı olduğundan belirgin 

bir manyetik alan olu turabilirler. Bu  ekilde protonların kendi ekseni etrafında dönü ümü ile 

olu an manyetik alanın vektörsel olarak tanımlanan bir yönü ve gücü vardır. Manyetik alan 

gücünün birimi “Gauss”tur. Dünyanın manyetik alanı ortalama 0,5 Gauss‟tur. 1 Tesla 10.000 

Gauss‟tur. Buna göre 1,5 Tesla gücündeki MR cihazının olu turduğu manyetik alan 

dünyanınkinin 30.000 katıdır (78). 

MR cihazlarında görüntü elde etmek için hidrojen atomu hedef alınır. Tek protondan olu an 

hidrojen çekirdeğinin seçilmesinin nedeni diğer atomlara göre göreceli olarak daha güçlü giro-

manyetik oran katsayısı olması ve insan vücudunda bolca bulunmasıdır. Vücuttaki en önemli 

hidrojen kaynakları su ve yağdır. Protonların kendi eksenleri etrafındaki dönü lerine (spin), bir 
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de salınım (presesyon) hareketi e lik eder. Vücuttaki protonlar normalde rastgele dağılım 

gösterirler ve böylece manyetik alan vektörleri birbirlerinin etkilerini ortadan kaldırır. 

Protonlar güçlü bir manyetik alan (B0) içerisine konulursa paralel ve anti paralel dizilim 

gösterirler. Paralel dizilen protonların sayısı anti paralel dizilenlerden fazladır. Bu sayede 

dokunun kendi yapısından kaynaklanan dı  manyetik alan yönünde net bir manyetik alan (M0) 

olu ur (longitudinal manyetizasyon) (79).  

 tomların sabit bir manyetik alan içerisinde salınımları sabittir ve Larmor denklemiyle ifade 

edilir.  

ω0=γ0 B0 

ω0: Mega-Hertz cinsinden Larmor frekansı. 

γ0: Giromanyetik oran (her çekirdek için sabit).  

B0: Tesla cinsinden manyetik alan gücü.  

RF pulsu gönderdiğimizde, bu RF pulsu etkisi ile daha önce magnet vektörüne paralel dizilim 

gösteren bazı protonlar anti-paralel  ekle döner.  ynı zamanda yine RF puls etkisi ile 

protonlar arasında  in-phase  olu maktadır; bunun anlamı protonların vektör uçlarının aynı 

anda salınım çemberinin aynı noktasında olmasıdır. Burada esas dikkat edilmesi gereken 

nokta; daha önce dokunun net manyetik vektörü B0 vektörüne paralel iken (longitidunal 

manyetizasyon), RF pulsu uygulamasından sonra net manyetik vektör 90 derece yön 

deği tirmektedir. İ te bu yeni olu an manyetik vektöre transvers manyetizasyon denmektedir. 

Protonlar "in-phase  konumunda salınım hareketine devam ettiklerine göre, dokuda yeni 

olu mu  bu manyetik vektör (transvers manyetizasyon) artık  -Y düzleminde dönmektedir. 

 onuç olarak 90
o
 RF pulsu uygulaması ile sadece manyetik vektör yön deği tirmektedir.  -Y 

düzlemindeki vektörün (transvers manyetizasyon) zamanla kaybolmasına transvers 

relaksasyon denilir. Transvers manyetizasyonu olu umundaki durum, RF pulsu etkisi ile 

protonların “in-phase” konumuna geçmeleridir. RF pulsu kesildiğinde protonlar üzerine “in-

phase” etkisi biter. Böylece protonlardan bazıları daha hızlı, bazıları daha yava  salınım 
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yapmaya ba lar.  aman içerisinde protonlar arasındaki bu uyum (in-phase) kaybolur. 

Protonlar arasındaki uyum bozulduğunda (out-of- phase) transvers manyetizasyon ortadan 

kalkar (79).  

Transvers manyetizasyon olu turmak için 90
o 
RF pulsu uyguladığımızda ortamda mevcut 

longitudinal manyetizasyon tamamen ortadan kalkmaktadır. RF pulsu ile ortadan kaybolan 

longitudinal manyetizasyonun tekrar olu ması için anti-paralele geçmi  olan protonların eski 

konumlarına (dü ük enerji seviyesine) geri dönmeleri gerekmektedir. Protonlar yüksek enerji 

seviyesinden dü ük enerji seviyesine geçerlerken ortama (lattice) enerji verirler. Bu olay 

longitudinal relaksasyon ya da „„spin-lattice‟‟ relaksasyon olarak bilinir (79).  

“T1”, longitudinal relaksasyon zamanının tümünü kapsamayıp, 0 noktasından % 63 kadar 

longitudinal manyetizasyonun olu tuğu an arasındaki süreyi temsil etmektedir. Bunun gibi 

“T2”, transvers relaksasyon süresinin tamamını kapsamayıp, 90
o
 RF pulsu sonrası olu an 

maksimum güçteki transvers manyetizasyon anı ve bu gücün % 63 oranında azaldığı an 

arasındaki zamanı temsil etmektedir (79).   

Longitudinal relaksasyon, transvers relaksasyondan daha uzun sürede tamamlanmaktadır. T1, 

T2‟den daha uzundur. 90
o
 RF puls ile olu an protonların “in- phase” konumu kısa sürede 

bozulmakta, buna bağlı olarak transvers manyetizasyon kısa sürede ortadan kaybolmaktadır. 

 ncak longitudinal manyetizasyonu tekrar olu turacak olan anti-paralele geçmi  bazı 

protonların tekrar eski konumlarına dönmeleri, protonlar arasında “in-phase” konumunun 

bozulmasından daha uzun zaman içerisinde gerçekle mektedir(79). 

MRG‟ de halen en sık olarak kullanılan sekans spin eko ( E) sekansıdır. 1950 yılında Hahn 

tarafından geli tirilen bu sekans 90  ve 180  RF pulslarından olu maktadır (81). 

Bir kesit görüntüsü elde edebilmek için dokudan çok sayıda sinyal almak gerekir. RF pulsu 

sadece bir kesit görüntüsü elde etmek için yüzlerde defa tekrarlanır. Bu tekrarlanma arasındaki 

süreye, yani spin-eko sekansı için 90
o
 RF pulsları arasındaki süreye TR (“time to repeat” / 

tekrarlanma zamanı) denir. TE (“time to echo” / eko zamanı) ise 90  RF pulsu ile eko-sinyal 

arasındaki süredir. Belirli zaman aralıkları ve  iddette uygulanan RF pulsu demetlerine “Puls 
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sekansları” denilir. Manyetik alandaki sabit bir frekansı olan proton aynı frekansta bir RF 

dalgası ile uyarılabilir ve bu  ekilde sisteme enerji aktarılabilir (rezonans). RF dalgası 

kesildiğinde protonlar eski enerji düzeylerine geri dönerler (relaksasyon) ve kaybettikleri 

enejiyi RF dalgası olarak çevreye yayarlar. Dokunun yaydığı sinyaller bir anten ile toplanır. 

Protonların bulundukları yerleri belirlemek için gradyent adında manyetik alanlar kullanılır. 

Bilgisayar ortamında „„Fourier Transformasyonu‟‟ adı verilen matematiksel i lemler ile 

sinyaller analiz edilir ve görüntü olu turulur (78,79). 

Difü  on Man etik Re onans Görüntüleme 

Difüzyon, sıvı durumundaki su moleküllerinin rastgele hareketini ifade eder (81). Moleküler 

difüzyon ya da diğer adıyla Brownian hareket Einstein tarafından öne sürülmü tür (80). 

Termal provokasyona bağlı olarak, moleküller rastgele hareket eder ve kom uları ile çarpı ır. 

Çözeltideki lokal farklılıklar, çözünen moleküllerin yüksek konsantrasyonlu alandan dü ük 

konsantrasyonlu alana geçi ine sebep olacaktır. Bu hareket, difüzyonun geleneksel fizik 

kuralları MR görüntülemeye uygulanarak incelenebilir ve ölçülebilir (82). 

Difüzyon, izotropik ve anizotropik olmak üzere iki  ekilde gerçekle ir. İzotropik difüzyonda 

moleküllerin hareketi her yöne doğrudur ve moleküllerin hareketine engel bulunmayan 

ortamlarda gerçekle ir.  nizotropik difüzyon, akson lifleri gibi sadece belirli yönlerde engeller 

barındıran ortamlarda gerçekle ir. Böylece difüzyon bir yönde diğer yönlerden daha fazladır 

(83).  

Matematiksel olarak, birim kesit alanına dik olarak difüzyon yapan net materyal miktarı (J), 

konsantrasyon gradyenti birim mesafedeki konsantrasyon deği ikliği ( C/  x) ile doğru 

orantılıdır.   mesafeyi göstermektedir.  

J=- D ( C/  x)  

Bu denklemde, D difüzyon sabitidir ve birimi mm
2
/sn‟dir. Eksi i areti materyalin az olan 

konsantrasyon yönüne hareketini göstermektedir (87).  
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Protonlar, statik manyetik alanda (B0) yer aldığı zaman, manyetik vektörleri B0 çevresinde 

presesyon hareketi yapmaya ba lar. Özel bir uygulama olmadıkça, bireysel presesyonlar 

arasındaki tutarsızlıktan dolayı statik manyetik alanda protonların presesyonları sinyal 

üretemez.  

Difüzyon inceleme, spin-eko sekansına bir çift pulsed manyetik alan gradiyenti eklenerek elde 

edilir. Ba langıç 90  puls sonrası, spinler “in phase “ hale gelir ve antende sinyal üreten net 

transvers komponent olu ur. Transvers spinler ilk pulsed gradyenti ile kar ıla ırlar. Kısa bir 

süre, spinler uzaysal pozisyonlarına uygun bir manyetik alana girerler. Böylece, bir grup spin 

hızlı bir  ekilde “out of phase” olur. Defaze olan çekirdeklerin miktarı, ortamdaki difüzyona 

bağlıdır. Tabii ki, bu etki difüzyon ağırlıklı sekanslar ile artacaktır.  tatik atomlardan, dı  

ortam heterojenitesi nedeniyle defaze olanların etkisi, 180  RF puls ile kaybolur. Bu, statik 

olmayan ve difüzyon yapan atomlar için geçerli değildir. Çünkü termal hareket nedeniyle 

pozisyonları deği mi tir. 180  odaklayıcı puls sonrasında, defaze spin grubu ikinci pulsed 

manyetik alan gradyenti ile kar ıla ır. Eğer spin uzaysal pozisyonları iki pulsed gradiyent 

arasında deği mez ise, ikinci puls etkisi benzer uzaysal bağımlı presesyon sıklığında 

varyasyonlara sebep olur ve grubu tekrar odaklar. Pulslar arasında hareket eden nükleuslar ise 

tam olarak odaklanamaz. Bu gradiyentler sonunda, hızlı hareket eden moleküller daha çok 

sinyal kaybına neden olur (83). 

Stejskal-Tanner görüntüleme sekansı, difüzyon için kullanılır (85).   ağıdaki e itliğe göre 

difüzyon ağırlıklı incelemeye izin veren iki güçlü gradyent puls kullanılır.  

S=Sox e-bD  = ölçülen sinyal.  

So=difüzyon gradyentleri olmaksızın elde edilen sinyal.  

b=b faktör. 

D=difüzyon sabiti.  

Stejskal-Tanner sekansı için, b faktör =γ2G2δ2 (  -δ/3 )  
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γ=42 MHz/Tesla (giromanyetik oran). 

G=difüzyon gradyent puls gücü. 

δ =difüzyon gradyent süresi. 

 =difüzyon gradyent RF pulsları arasındaki zaman.  

Stejskal-Tanner  emasına göre, spin-eko sekansının difüzyona çevrilmesi, sekans içine ek 

gradyent pulslar eklenerek elde edilebilir. Bu pulslar, bir aksta veya birkaç aksta beraber 

kullanılanilir. Bu gradyent pulslarının amplitüdü (G) deği tirilerek, ekonun difüzyon inceleme 

derecesi ayarlanabilir (85). 

Bir sekansın difüzyon olayına duyarlılık derecesi, büyüklüğüne, süresine ve pulsed gradyent 

çiftinin seperasyonuna bağlıdır. Bu, b-değeri adı altında ölçülmü tür. Yüksek b-değeri güçlü 

difüzyon duyarlılığını göstermektedir. Herhangi bir puls sekans için b-değeri pulsed 

gradyentlerin karesini kullanarak, b=γ2δ2G2( –δ/3) hesaplanabilir. b-değerinin pulsed 

gradyent büyüklüğünün karesine bağımlılığı, > 20 mT/m gibi büyük manyetik alan gradyenti 

ihtiyacını belirtir. Farklı b-değerleri ile elde edilen en az 2 akuzisyondan gelen veri a ağıdaki 

formül kullanılarak difüzyon sabiti hesaplanabilir:  

ADC=- (1/b) In(S/S0)  

Biyolojik dokulardan elde edilen değerler, serbest suyun difüzyon özelliklerine uymaz. Çünkü 

dokularda, hücre zarının, intraselüler yapıların veya makromoleküllerin etkileri vardır. Bu 

farklılığı göstermek için tanımlanan difüzyonlar, “apparent diffusion coefficient” ( DC, 

görünürdeki difüzyon katsayısı) olarak adlandırılır.  DC, incelenen bölgelerde piksel-piksel 

hesaplanabilir. Böylece bu hesaplamalar sonucunda  DC haritası elde edilir (86). 

DAG uzun TE kullanılarak elde edilen T2 relaksasyonun katkılarını ta ır (87). T2 ve difüzyon 

duyarlılığı kombinasyonu, tek ba ına kullanıldığında difüzyon ağırlıklı görüntülemede 

belirsizliğe ve yorum karma asına neden olur.  zamı  T2 ve artmı   difüzyon sabiti birle imi, 

paradoksik izointensiteye neden olabilir. Çünkü belli patolojiler (örneğin ödem), artmı   T2 
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değerleri ve daha hızlı difüzyon gösterebilir. Difüzyon ağırlıklı görüntülemede patoloji, eğer 

T2 yüksek ise, artmı   veya hızlı difüzyona rağmen hiperintens görülebilir ve yanlı lıkla akut 

inme te hisi konabilir. Bu durum, T2 parlama (shine-through) etkisi olarak adlandırılır ve bu 

nedenle difüzyon ağırlıklı inceleme tek ba ına değerlendirilmemelidir (83). 

 on yıllarda D G ölçümü ekstrakranial organlarda kullanılmakta özellikle su filtrasyonundaki 

görevi ve yüksek kan akımı nedeniyle böbrekler DA-MRG inceleme çalı maları açısından ilgi 

çekmektedir (88).  

Ekoplanar görüntülemenin tanımlanması ve kısa sürede difüzyon çalı maları yapabilen 

serilerin kullanılmasıyla birlikte, D G abdomen incelemelerinin tanısal uygulamalarında 

kendine yer bulmu tur (89). Bununla birlikte abdomenin difüzyon ağırlıklı görüntülemesinde, 

solunum, vasküler pulsasyon, kalp ve peristaltizme bağlı hareket artefaktları ve susceptibilite 

artefaktı, azalmı  sinyal gürültü oranına ve görüntü distorsiyonuna neden olmakta buna bağlı 

D G‟da görüntü kalitesi azalmaktadır (90). Günümüzde paralel görüntüleme teknikleri, 

respiratuar trigger, pulse trigger kullanılarak elde edilen D G‟da sinyal gürültü oranı ve 

uzaysal rezolüsyon artmakta ve görüntü kalitesi güçlenmektedir (92). 

D G yöntemi kapiller düzeydeki perfüzyon ve difüzyonu in vivo ölçebilir. Bu durum, renal 

mikrosirkülasyon düzeyinde önemli bilgiler sağlama açısından umut vericidir (95). 
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3  GEREÇ ve  ÖN EM  

3.1.Çalı ma Grubu  

Bu prospektif çalı mada, Ba kent Üniversitesi  dana  yulama ve  ra tırma Merkezinde Mart 

2013 ile Haziran 2015 tarihleri arasında E  L tedavisi yapılacak hastaların böbreklerinin 

E  L öncesi ve E  L sonrası Doppler ultrasonografi ve DA-MRG ile değerlendirilip, 

kar ıla tırılması planlandı. Ba kent Üniversitesi,  ağlık Bilimleri Bilimsel  ra tırma ve Yayın 

Etiği Kurulu onayı alındı (Proje no: K 13/324). Projenin mali desteği Ba kent Üniversitesi 

tarafından sağlandı. Hastalar i lem öncesi bilgilendirilerek onayları alındı. 

18 ya ından küçük ve 70 ya ından büyük hastalar, gebeler, MR cihazına girmesi uygun 

olmayan hastalar (kalp pili, kapağı olanlar gibi), beraberinde üreter ta ı bulunanlar, bilinen 

böbrek parankim hastalığı olan hastalar çalı ma dı ı tutuldu.  yrıca daha önce cerrahi 

/giri imsel tedavi, kemoterapi veya ı ın tedavisi alan olgular, dokuların ve lezyonların 

difüzyon görüntüleme özellikleri ile  DC değerleri etkilenebildiği için çalı madan çıkarıldı. 

3.2. E WL İ lemi  

Ta  kırma i lemi „ iremobil Iso C  iemens, Erlangen, Germany‟ cihazı ile gerçekle tirildi. 

E  L i lemi sırasında anksiyete ve ağrıyı azalmak amacı ile sedoanaljezi kullanıldı. Olgular 

i lem sırasına monitorize edildi. Ta lar floroskopi ile belirlendi. Her hastaya uygulanan  ok 

sayısı, bir hastaya uygulanan ortalama kV ve maksimum kV değeri kayedidildi.  

3.3. Ultrasonografik görüntüleme 

USG 6 saatlik açlık sonrası olgular supin, kontralateral dekubit pozisyonlarında en iyi görüntü 

alinacak seklinde „ iemens  cuson  ntares PE,  iemens, Erlangen, Germany‟ cihazi ile 

yapıldı. Olgu nefes tutarken 4.0-1.0 mHz‟lik problarla, böbrekler en az birbirine dik iki planda 

incelendi. 

Öncelikle her iki böbrek gri skala ile parankim ekojenitesi, kalınlığı toplayıcı sistemi,  

uzunluk, parankim kalınlıgı,  ta  ve herhangi bir lezyon varlığı açısından E  L i leminden 
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önce 1 gün içerisinde ve E  L i lemi sonrasi 24 saat içerisinde değerlendirildi. Dupleks 

Doppler modunda renkli inceleme ile interlober arterler renk kodunda kodlandı.  rter trasesi 

belirlendikten sonra spektral incelemeye geçildi. Ölçüm için dalga formları aliasing 

olmayacak en dü ük PRF, arka plan gürültüyü kapatmayacak en yüksek kazanç ve en dü ük 

duvar filtresi ayarları yapılarak optimize edildi.  ygun pencere geni liği sağlandıktan sonra 

Doppler açısı 30-60
0
 derece olacak  ekilde örneklemeler yapıldı. İ lem yapılan ve kar ı 

böbreklerden alt, orta ve üst kesimlerindeki interlober arterlerden ayrı ayrı ortalama Rİ 

değerleri alındi. Örneklemeler interlober arterin en az 1 cm uzunluğunda görülebilir olduğu 

düzeylerden yapıldı. Ölçümler en az ardı ık en az 3 benzer dalga formu alındığında 

kaydedildi. Ölçümler her bir alan için 3 kez tekrarlandı ve bu ölçümlerin aritmetik ortalaması 

alındı. Mevcut veriler kaydedildi (Şekil 5). 

 

Şekil 5. Renkli Doppler US inceleme görüntüsü. 

3.4.Manyetik Rezonans Görüntüleme  

MRG incelemesi maksimum gradient gücü 33 mT/m, ve pik slev hızı 75 mT/m/ms olan 1.5 T 

MRG sistemiyle ( vanto;  iemens, Erlangen, Germany), torso phased-array vücut sargıları 

kullanılarak yapıldı. Bütün hastalar 5 mm kesit kalınlığı, 0.6-1 mm (% 20) kesitler arası gap ve 

sens kod faktörü iki olan, sensitivity encoding factor; 2, band geni liği; 260 Hz/px içeren 

MRG protokolüyle değerlendirildi. Böbrek MRG protokolünün görüntü sekansları ve 
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parametreleri: Koronal T2 ağırlıklı BL DE (TR, 3400 ms; TE, 133 ms; F , 150 ; matrix, 

108x38; kesit sayısı, 30; FOV, 38 cm; NE , 1; acquisition time, 1:37 sn; band geni liği, 260 

Hz/Px), sekans elde olundu.  

3.4.1.Difü  on Ağırlıklı Manyetik Rezonans Görüntüleme  

Merkezimizde DA-MRG, rutin abdominal ve pelvik MRG protokolünde yer almaktadır. IV 

kontrast madde enjeksiyonu olmaksızın koronal abdominal difüzyon ağırlıklı görüntüler, 

paralel görüntüleme tekniği ile beraber serbest solunum (nefes tutmaksızın) single-shot spin-

eko ekoplanar görüntüleme (  H-EPI) sekansı kullanılarak elde edildi.  ekans parametreleri; 

TR/TE: 4300 ms/88ms; görüntü alanı 377 mm; kesit kalınlığı 5mm; kesitler arası gap, % 20 

(1mm); kesit sayısı, 30; matrix, 133x192; echo train length 156, band geni liği, 1736 Hz/Px 

 eklindedir. İnceleme süresi yakla ık 3 dakika olup paralel görüntüleme GR PP  ve modifiye 

sensitivite kodlama  m  EN E  uygulandı. Bu sekans 180  refocuse edici puls öncesi ve 

sonrası harekete duyarlı gradientlerin uygulanması ile (maksimum gradient gücü; 33 mT/m, 

difüzyon gradient süresi; 26 ms) elde olunmu tur. Kimyasal  ift artefaktını elimine etmek için 

spektral presatürasyon uygulandı. Dü ük b-değeri b-0, 50, 100, 200,  eklinde, yüksek b 

değerleri 400, 600,1000 s/mm
2
  eklindeydi. Farklı b değerleri; izotropik difüzyon ağırlıklı MR 

görüntüleri frekans kodlama (x), faz kodlama (y), ve kesit seçici (z) ekseni yönünde difüzyon 

sensitizasyonu ile üç set difüzyon ağırlıklı görüntü geometrik ortalamasının hesaplanması 

sonrası elde olundu.  

3.4.2.ADC Ölçümleri  

 DC hesaplanmasında altı b değeri (0, 50, 100, 200, 400, 600,1000 s/mm
2
) kullanıldı. Dü ük 

b için 0, 50, 100, 200 s/mm
2 
ve yüksek b için 0, 400, 600,1000 s/mm

2
 değerleri kullanılarak 2 

adet  DC haritası cihaz yazılımı tarafından otomatik olarak olu turuldu.  DC değerleri direkt 

olarak bu  DC haritalarından ölçüldü (Leonardo console, software version 2.0; Siemens AG 

Medical Solutions, Forchheim, Germany). ADC değerleri,  'nin difüzyon gradienti 

uygulandıktan sonraki sinyal intensitesini ve  0'ın b _ 0 sn/mm
2
' deki sinyal intensitesini 

temsil ettiği,   _  0 _ exp (_b _  DC) fonksiyonunun lineer regresyon analizi ile hesaplandı.  
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3.4.3.Görüntü Anali i  

MR görüntüleri    incelemelerinden bir süre sonra hastaların kliniği hakkında bilgisi olmayan 

iki radyolog tarafından konsensus olu turularak değerlendirildi.  

3.4.4.İmaj değerlendirme 

Çalı mamızda E  L uygulanan hastaların ilk 24 saatte tedavi edilmi  ve edilmemi  kar ı 

böbreklerinin difüzyon görüntülerinde  DC (görünürdeki difüzyon katsayısı) değerleri 

manüel olarak çizilen 144-262 mm
2
 ROI (region of interest) kullanılarak böbreğin üst, orta ve 

alt kesiminden ölçüldü. Ölçümler dü ük b değerlerinden elde edilen  DC haritası ve yüksek b 

değerlerinden elde edilen  DC haritalarında hem korteks hem de kortikomedüller bölgeden 

olmak üzere ayrı ayrı yapıldı. Böbreğin pelvikaliksiyel yapıları, vasküler yapılar ve olabilecek 

lezyonlar dı lanarak  DC değeri ölçülmesine dikkat edildi (Şekil 6). 

 

Şekil 6. Koronal  DC haritalarında korteks ve kortikomeduller bölgede örnek ölçümler. 
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3.5.İstatistik Anali   

Verilerin istatistiksel analizinde  P   17.0 paket programı kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı 

ve yüzde olarak, sürekli ölçümlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve 

minimum - maksimum) olarak özetlendi. İ lem öncesi ve sonrası sürekli ölçümlerin 

kar ıla tırılmasında dağılımlar kontrol edildi, parametrik testlerin varsayımları sağlandığında 

Bağımlı Örneklem T-Testi ve Tekrarlı ölçüm Varyans  nalizi kullanıldı. Parametrik testlerin 

varsayımları sağlanmadığında  ilcoxon ve Friedman testi kullanıldı. Tedavi edilen ve 

edilmeyen böbrek kar ıla tırılmasında Mann  hitney   testi kullanıldı. Tüm testlerde 

istatistiksel önem düzeyi 0,05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Çalı mamıza 8 (%44,4) kadın,10(%55,6) erkek olmak üzere toplam 18 hasta dahil edildi. 

Olguların ortalama ya ı 40,56(±11,5) olup 18-58 ya  arasında deği mekteydi. Böbrek ortalama 

uzunluğu sağda 109,94(±9,9) mm, solda 110,44(±11) mm bulundu. Ortalama parankim 

kalınlıkları sağ böbrekte 13,7 (±2,08) mm, sol böbrekte 14,7 (±1,87) mm olarak ölçüldü.  

Her hastada ta  kırmada kullanılan  ok sayısı ortalama 3857,7±474,1 idi. Tedavide hastalara 

uygulanan maksimum kilovoltaj 13,4 ve 17,5 aralığındaydı. Hastalara uygulanan maksimum 

ortalama kV değeri 16,1 idi. Buna kar ılık gelen milijoule değeri 47,8 ile 82,3 arasında 

deği kenlik göstermekte ve ortalama değer 59,5±13,4 hesaplandı. Her hastaya uygulanan 

ortalama değer ise 14,8 ve 16,6 arasında deği kenlik göstermekteydi. İ lem sırasında her 

hastaya ortalama 4,8±1,5 dakika skopik görüntüleme yapıldı. 

ESWL uygulanan ta ların lokalizasyonu 11(%61,1) renal pelvis ta ı, 7 (% 38,9) alt pol ta ıydı. 

E  L yapılan ta ların ortalama boyutu 14,11(5-24) mm idi. 9(%50) hastada ESWL sağ 

tarafa, 9 (% 50)  hastada sol tarafa yapıldı. 

16(%88,9) hastada pelvikaliektazi izlendi. Renal pelvis anterior posterior çapları ortalama 12  

(±6) mm ölçüldü. 

ESWL sonrası yapılan MRG‟de tedavi olan tarafta 12(% 66,7) hastada perirenal sıvı ve ödem 

bulguları görüldü (Şekil 7). 
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Şekil 7. ESWL öncesi (a) ve sonrası (b) sağ böbrek, koronal T2 ağırlıklı görüntüler. Perirenal alanda sıvı 

bulguları. 

 

18 hastada E  L uygulanan böbrek ve kontralateral böbrek olmak üzere toplam 36 böbreğe 

renkli Doppler ultrasonografi (RD  ) tetkiki ve 18 hastaya MRG tetkiki yapıldı. 

Tedavi edilen böbreklerin üst pol Rİ değerleri; tedaviden önce 0,57 (0,48-0,69) ve sonra 0,65 

(0,52-0,75) bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiki olarak anlamlı artı  saptanmı tır 

(p=0,001). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin üst pol Rİ değerleri; tedaviden önce 0,58 (0,48-

0,66) ve sonra 0,62 (0,55-0,75) bulunmu  olup,  kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

artı  gözlenmi tir (p=0,034). 

Tedavi edilen böbreklerin orta kesim Rİ değerleri; tedaviden önce 0,59 (0,49-0,65) ve sonra 

0,66 (0,57-0,74) bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı artı  izlenmi tir 

(p=0,001). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin orta kesim Rİ değerleri; tedaviden önce 0,59 

(0,50-0,68) ve sonra 0,62 (0,52-0,72) bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak 

anlamlı artı  gözlenmi tir (p=0,030). 
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Tedavi edilen böbreklerin alt pol Rİ değerleri; tedavi önce 0,60 (0,48-0,67) ve sonra 0,66 

(0,46-0,75) bulunmu  olup, kıyaslandığında değerlerde istatistiksel olarak anlamlı artı  

izlenmi tir (p=0,017). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin; alt pol RI değerleri tedavi önce 0,575 (0,47-0,72) 

ve sonrası 0,61 (0,54-0,73) bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı artı  

gözlenmi tir (p=0,007). 

Tedavi edilen böbreklerin üst pol korteksinde; dü ük b değerlerinden elde olunan  DC değeri 

tedavi öncesi 2,822 (2,049-3,075) x10
-3

mm
2
/s ve sonrası 2,622 (1,799-3,612) x10

-3
mm

2
/s 

bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterilememi tir 

(p=0,42). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin; üst pol korteksinde, dü ük b değerlerinden elde 

olunan  DC değeri tedavi öncesi 2,842 (2,29-3,405) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 2,731 (1,968-

3,419)x10
-3

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gösterilememi tir (p=0,286). 

Tedavi edilen böbreklerin üst pol kortikomedüller bölgesinde dü ük b değerlerinden elde 

edilen  DC değeri tedavi öncesi 2,644 (1,954-3,296) x10
-3

mm
2
/s ve sonrası 2,487 (1,734-

2,881) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup,  kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gösterilememi tir (p=0,17). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin; üst pol kortikomedüller bölgesinde, dü ük b 

değerlerinden elde olunan  DC değeri tedavi öncesi 2,762 (2,342-3,052) x10
-3

mm
2
/s ve 

sonrası 2,566 (2,047-3,141)x10
-3 

mm
2
/s bulunmu tur. Veriler kıyaslandığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamı tır (p=0,112). 

Tedavi edilen böbreklerin orta kesim korteksinde; dü ük b değerlerinden elde olunan  DC 

değeri tedavi öncesi 2,720 (1,708-3,354) x10
-3 

mm
2

/s ve sonrası 2,552 (1,678-3,422) x10
-3 
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mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemi tir 

(p=0,231). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin; orta kesim korteksinde, dü ük b değerlerinden 

elde olunan  DC değeri tedavi öncesi 2,788 (2,115-3,496) x10
-3

mm
2
/s ve sonrası 2,641 

(2,047-3,442) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemi tir (p=0,983). 

Tedavi edilen böbreklerin orta kesim kortikomedüller bölgesinde; dü ük b değerlerinden elde 

olunan  DC değeri tedavi öncesi 2,498 (1,915-2,956) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 2,391 (1,935-

3,201) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemi tir (p=0,372). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin orta kesim kortikomedüller bölgesinde; dü ük b 

değerlerinden elde olunan  DC değeri tedavi öncesi 2,639 (1,782-3,239) x10
-3 

mm
2
/s ve 

sonrası 2,639 (1,782-3,239) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu tur. Veriler kıyaslandığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemi tir (p=0,948). 

Tedavi edilen böbreklerin alt pol korteksinde; dü ük b değerlerinden alınan  DC değeri tedavi 

öncesi 2,794 (1,888-3,343) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 2,439 (1,8-2,9) x10

-3 
mm

2
/s bulunmu  

olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmi tir (p=0,048). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin alt pol korteksinde, dü ük b değerlerinden alınan 

 DC değeri tedavi öncesi 2,781 (2,106-3,650) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 2,694 (2,2-3,3) x10

-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemi tir 

(p=0,102). 

Tedavi edilen böbreklerin alt pol kortikomedüller bölgesinde dü ük b değerlerinden elde 

olunan  DC değeri tedavi öncesi 2,615 (1,951-3,218) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 2,423 (1,25-
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2,86)x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemi tir (p=0,145). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin alt pol kortikomedüller bölgesinde; dü ük b 

değerlerinden elde edilen  DC değeri; tedavi öncesi 2,656 (2,100-3,442)x10
-3 

mm
2

/s ve 

sonrası 2,546 (1,91-2,96) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemi tir (p=0,085). 

Tedavi edilen böbreklerin üst pol korteksinde; yüksek b değerlerinden elde olunan  DC 

değeri tedavi öncesi 1,911(1,292-2,189) x10
-3 

mm
2

/s ve sonrası 1,823 (1,556-2,154) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu tur. Veriler, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemi tir (p=0,5) (Şekil 8). 

 

Şekil 8 E  L sonrası koronal dü ük b değerlerinden (b) yüksek b değerlerinden (d) elde edilen  DC haritaları 

(Alt polde difüzyon kısıtlılığı izlenen olgu ESWL öncesi ADC değerleri 2,908mm
2

/s iken ESWL sonrası 1,870 

mm2/s ölçüldü. ) 
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Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin üst pol korteksinde, yüksek b değerlerinden elde 

olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,911 (1,295-2,173) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 1,805 (1,446-

2,171) x10
-3 

mm
2

/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemi tir (p=0,408). 

Tedavi edilen böbreklerin üst pol kortikomedüller bölgesinde, yüksek b değerlerinden elde 

olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,768 (1,560-2,169) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 1,798 (1,699-

3,127) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemi tir (p=0,948). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin üst pol kortikomedüller bölgesinde, yüksek b 

değerlerinden elde olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,902 (1,681-2,720) x10
-3 

mm
2
/s ve 

sonrası 1.829 (1,620-2,126) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu tur. Veriler kıyaslandığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemi tir (p=0,306). 

Tedavi edilen böbreklerin orta kesim korteksinde, yüksek b değerlerinden elde olunan  DC 

değeri tedavi öncesi 1,846 (1,292-2,330) x10
-3 

mm
2

/s ve sonrası 1,769 (1,180-2,014) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemi tir 

(p=0,207). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin orta kesim korteksinde, yüksek b değerlerinden 

elde olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,839 (1,619-2,172) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 1,760 

(1,384-2,151) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmi tir (p=0,013). 

Tedavi edilen böbreklerin orta kesim kortikomedüller bölgesinde, yüksek b değerlerinden elde 

olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,798 (1,616-2,046) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 1,777 (1,623-

1,960) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemi tir (p=0,338). 
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Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin orta kesim kortikomedüller bölgesinde, yüksek b 

değerlerinden elde olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,841 (1,617-2,122) x10
-3 

mm
2
/s ve 

sonrası 1,872(1,400-2,054) x10
-3 

mm
2
/s bulunmu tur. Veriler kıyaslandığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemi tir (p=0,542). 

Tedavi edilen böbreklerin alt pol korteksinde, yüksek b değerlerinden elde olunan  DC değeri 

tedavi öncesi 1,835 (1,418-2,680) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 1,876 (1,437-2,249) x10

-3 
mm

2
/s 

bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemi tir (p=0,466). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin alt pol korteksinde, yüksek b değerlerinden elde 

olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,841 (1,485-2,044) x10
-3 

mm
2
/s ve sonrası 1,830(1,573-

1,952) mm
2
/s bulunmu  olup, kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemi tir (p=0,528). 

Tedavi edilen böbreklerin alt pol kortikomedüller bölgesinde, yüksek b değerlerinden elde 

olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,804(1,585-1,997) mm
2
/s ve sonrası 1,709 (1,573-

1952,000) mm
2
/s değeri kıyaslandığında anlamlı azalma gösterilmi tir (p=0,006). 

Tedavi edilmeyen kontralateral böbreklerin alt pol kortikomedüller bölgesinden, yüksek b 

değerlerinden elde olunan  DC değeri tedavi öncesi 1,864 (1,668-2,163) mm
2
/s ve sonrası 

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

/s değeri kıyaslandığında anlamlı azalma gösterilmi tir (p=0,025). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbreklerin üst pollerinin tedavi sonrasındaki Rİ değerlerindeki 

artı  kıyaslandığında istatistikî olarak anlamlı farklılık izlenmemi tir (p=,169). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbreklerin orta kesimlerinin tedavi sonrasındaki Rİ 

değerlerindeki artı  kıyaslandığında artı ın tedavi olan böbrekte istatistikî olarak anlamlı 

olduğu saptanmı tır (p=0,023). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbreklerin alt pollerinin tedavi sonrasındaki Rİ değerlerindeki 

artı  kıyaslandığında istatistiki olarak anlamlı farklılık izlenmemi tir (p=0,348). 
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Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası üst pol korteksinde, 

dü ük b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı farklılık izlenmemi tir 

(p=0,515). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası üst pol kortikomedüller 

bölgede, dü ük b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı farklılık 

izlenmemi tir (p=0,186). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası orta kesim korteksinde, 

dü ük b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı farklılık izlenmemi tir 

(p=0,415). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası orta kesim 

kortikomedüller bölgede, dü ük b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı 

farklılık izlenmemi tir (p=0,234). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası alt pol korteksinde, 

dü ük b değerlerinden elde olunan  DC değerleri kar ıla tırıldığında tedavi gören böbrekte 

 DC katsayı değerinde anlamlı azalma izlenmi tir (p=0,012). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında, tedavi sonrası alt pol kortikomedüller 

bölgede, dü ük b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı farklılık 

izlenmemi tir (p=0,070). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası üst pol korteksinde, 

yüksek b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı farklılık izlenmemi tir 

(p=0,806). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası üst pol kortikomedüller 

bölgede, yüksek b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı farklılık 

izlenmemi tir (p=0,643). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası orta kesim korteksinde, 

yüksek b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı farklılık izlenmemi tir 

(p=0,736). 
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Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası orta kesim 

kortikomedüller bölgede, yüksek b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı 

farklılık izlenmemi tir (p=0,583). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası alt pol korteksinden elde 

edilen yüksek b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı farklılık 

izlenmemi tir (p=0,155). 

Tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırıldığında tedavi sonrası alt pol kortikomedüller 

bölgeden elde edilen yüksek b değerlerinden elde olunan  DC değerleri arasında anlamlı 

farklılık izlenmemi tir (p=0,120). 

 

 

Tablo 2:Tedavi edilen ve edilmeyen böbreklerin Rİ değeri kar ıla tırılması. 
 

Rİ değerleri 

 Tedavi edilen böbrek  edavi edileme en böbrek  

Deği kenler Medium(Minimum-

Maximum) 

Mediım Minimum-Maximum) P değeri 

Rİ üst Tedaviden önce 0,57 (0,48-0,69)  0,58 (0,48-0,66) 0,581 

Tedaviden sonra 0,65 (0,52-0,75) 0,62 (0,55-0,75) 0,169 

Rİ orta Tedaviden önce 0,59 (0,49-0,65) 0,59 (0,50-0,68) 0,872 

Tedaviden sonra 0,66 (0,57-0,74) 0,62 (0,52-0,72) 0,023 

Rİ alt Tedaviden önce 0,60 (0,48-0,67) 0,57 (0,47-0,72) 0,653 

Tedaviden sonra 0,66 (0,46-0,75) 0,61 (0,54-0,73) 0,348  
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Tablo 3.Tedavi edilen böbreğin  DC (x10-3 mm2/s) değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası kar ıla tırılması. 

 

 edavi edilme en böbrek ADC değerleri 

  edavi öncesi 

Medium (Minimum-

Maximum) 

 edavi sonrası  

Medium (Minimum-

Maximum) 

P değeri 

Dü ük b değerlerinde 

üst korteks 

2,842 

( 2,29-3,405) 

 

2,731 

(1,968-3,419) 

 

0,286 

 

Dü ük b değerlerinde 

 üst kortikomedüller 

2,762 

(2,342-3,052) 

 

2,566 

( 2,047-3,141) 

 

0,112 

 

Dü ük b değerlerinde 

 orta korteks 

2,788 

( 2,115-3,496) 

 

2,641 

(2,047-3,442) 

 

0,983 

 

Dü ük b değerlerinde 

orta 

kortikomedüller  

2,639 

(1,890-3,207) 

 

2,639 

(1,782-3,239) 

 

0,948 

 

Dü ük b değerlerinde 

alt korteks 

2,781 

(2,106-3,650) 

 

2,694 

(2,2-3,3) 

 

0,102 

 

Dü ük b değerlerinde 

alt 

kortikomedüller 

2,65650  

(2,100-3,442) 

 

2,5460  

(1,91-2,96) 

 

0,085 

 

 üksek b değerlerinde 

üst korteks 

1,911 

(1,295-2,173) 

 

1,805 

(1,446-2,171) 

0,408 

 

 üksek b değerlerinde 

 üst kortikomedüller 

1,902 

(1,681-2,720) 

 

1,829 

(1,620-2,126) 

 

0,306 

 

 üksek b değerlerinde 

orta 

korteks 

1,839 

(1,619-2,172) 

 

1,760 

(1,384-2,151) 

 

0,013 

 

 üksek b değerlerinde 

 orta 

kortikomedüller 

1,841 

(1,617-2,122) 

 

1,872 

(1,400-2,054) 

 

0,542 

 

 üksek b değerlerinde 

alt korteks 

1,841 

(1,485-2,044) 

 

1,830 

(1,573-1,952) 

 

0,528 

 

 üksek b değerlerinde 

 alt 

kortikomedüller 

1,864 

(1,668-2,163) 

 

1,781 

(1,424-2,032) 

 

0,025 
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Tablo 4. Tedavi edilmeyen böbreğin  DC (x10-3 mm2/s) değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası 

kar ıla tırılması. 

 

 edavi edilme en böbrek ADC değerleri 

  edavi öncesi 

Medium (Minimum-

Maximum) 

 edavi sonrası  

Medium (Minimum-

Maximum) 

P değeri 

Dü ük b değerlerinde 

üst korteks 

2,842 

( 2,29-3,405) 

 

2,731 

(1,968-3,419) 

 

0,286 

 

Dü ük b değerlerinde 

 üst kortikomedüller 

2,762 

(2,342-3,052) 

 

2,566 

( 2,047-3,141) 

 

0,112 

 

Dü ük b değerlerinde 

 orta korteks 

2,788 

( 2,115-3,496) 

 

2,641 

(2,047-3,442) 

 

0,983 

 

Dü ük b değerlerinde 

orta 

kortikomedüller  

2,639 

(1,890-3,207) 

 

2,639 

(1,782-3,239) 

 

0,948 

 

Dü ük b değerlerinde 

alt korteks 

2,781 

(2,106-3,650) 

 

2,694 

(2,2-3,3) 

 

0,102 

 

Dü ük b değerlerinde 

alt 

kortikomedüller 

2,65650  

(2,100-3,442) 

 

2,5460  

(1,91-2,96) 

 

0,085 

 

 üksek b değerlerinde 

üst korteks 

1,911 

(1,295-2,173) 

 

1,805 

(1,446-2,171) 

0,408 

 

 üksek b değerlerinde 

 üst kortikomedüller 

1,902 

(1,681-2,720) 

 

1,829 

(1,620-2,126) 

 

0,306 

 

 üksek b değerlerinde 

orta 

korteks 

1,839 

(1,619-2,172) 

 

1,760 

(1,384-2,151) 

 

0,013 

 

 üksek b değerlerinde 

 orta 

kortikomedüller 

1,841 

(1,617-2,122) 

 

1,872 

(1,400-2,054) 

 

0,542 

 

 üksek b değerlerinde 

alt korteks 

1,841 

(1,485-2,044) 

 

1,830 

(1,573-1,952) 

 

0,528 

 

 üksek b değerlerinde 

 alt 

kortikomedüller 

1,864 

(1,668-2,163) 

 

1,781 

(1,424-2,032) 

 

0,025 
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Tablo 5. Tedavi edilen ve edilmeyen böbreklerin  DC (x10-3 mm2/s) , standart sapma(SD) ve ROI (Region of 

interest-mm
2
) değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası kar ıla tırılması. 

 

 edavi edilen ve edilme en böbreklerin kar ıla tırılması 

 Tedavi edilen  

Medium (Minimum-

Maximum) 

Tedavi edilmeyen  
Medium(Minimum-Maximum) 

P değeri 

Dü ük b değerlerinde 

üst korteks 

Tedaviden önce ADC 2,822 (2,049-3,075) 2,842  (2,29-3,405) 0,329 
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 

ROI 203 (141-256) 183 (146-257) 0,827 

Dü ük b değerlerinde 

 üst kortikomedüller 

Tedaviden önce ADC 2,644 (1,954-3,296) 2,762 (2,342-3,052) 0,201 

SD 0,475 (0,301-0,878) 0,455 (0,254-0,619) 0,330 

ROI 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 

ROI 199 (158-265) 193,50 ( 157-253) 0,895 

Dü ük b değerlerinde 

 orta korteks 

Tedaviden önce ADC 2,720 (1,708-3,354) 2,78850 ( 2,115-3,496) 0,554 

SD 0,399 (,234-,643) 0,41100 (,266-,786) 0,535 

ROI 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 

Dü ük b değerlerinde 

orta 

kortikomedüller  

Tedaviden önce ADC 2,498 (1,915-2,956) 2,639 (1,890-3,207) 0,239 

SD 0,403 (0,223-0,534) 0,444 (0,286-0,535) 0,098 

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 

ROI 193 (168-239) 186,5 (156-213) 0,113 

Dü ük b değerlerinde 

alt korteks 

Tedaviden önce ADC 2,794 (1,888-3,343) 2,781 (2,106-3,650) 0,222 

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 

Dü ük b değerlerinde 

alt 

kortikomedüller 

Tedaviden önce ADC 2,615 (1,951-3,218) 2,656 (2,100-3,442) 0,178 

SD 0,424 (0,226-0,788) 0,442 (0,211-0,624) 0,876 

ROI 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 

 üksek b değerlerinde 

üst korteks 

Tedaviden önce ADC 1,911 (1,292-2,189) 1,911 (1,295-2,173) 0,547 

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 

ROI 204,5 (141-252) 213,5 (160-258) 0,269 

 üksek b değerlerinde 

 üst kortikomedüller 

Tedaviden önce ADC 1,768 (1,560-2,169) 1,902 (1,681-2,720) 0,102 

SD 0,178 (0,130-0,231) 0,176 (0,143-0,264) 0,514 

ROI 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 

ROI 218,5 (162-293) 190,5 (148-244) 0,030 

 üksek b değerlerinde 

orta 

korteks 

Tedaviden önce ADC 1,846 (1,292-2,330) 1,839 (1,619-2,172) 0,511 

SD 0,194 (0,104-0,348) 0,189 (0,132-0,336) 0,715 

ROI 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 

 üksek b değerlerinde 

 orta 

kortikomedüller 

Tedaviden önce ADC 1,798 (1,616-2,046) 1,841 (1,617-2,122) 0,591 

SD 0,170 (0,123-0,388) 0,180 (0,020-0,238) 0,365 

ROI 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 

ROI 213,5 (160-259) 207,5 (153-251) 0,729 

 üksek b değerlerinde 

alt korteks 

Tedaviden önce ADC 1,835 (1,418-2,680) 1,841 (1,485-2,044) 0,846 

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 215,5 (175-257) 199,5 (145-253) 0,090 

 üksek b değerlerinde 

 alt 

kortikomedüller 

Tedaviden önce ADC 1,804 (1,585-1,997) 1,864 (1,668-2,163) 0,109 

SD 0,171 (0,109-0,251) 0,195 (0,078-1,169) 0,027 

ROI 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 191,5 (154-244) 187,50 (145-253) 0,718  
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5. AR IŞMA 

Ekstrakorporeal  ok dalga litotripsi (E  L) 1980‟li yıllardan bu yana böbrek ve üreter 

ta larının tedavisinde yaygın olarak kullanılmakta olan bir yöntemdir. Şok dalgaları böbrek 

ta ına odaklanmakla birlikte, ta a ula madan önce yumu ak dokular ve böbrek parankiminden 

geçmektedir.  Buna bağlı ESWL tedavisi sonrasında bazı yan etkiler geli ebilir (7, 97). 

E  L yönteminin ta  kırmada ba arısı 2 cm ve altı ta lar için % 66-99 olarak gösterilmi tir. 

Bizim çalı mamızda tedavi yapılan olgulardaki ortalama ta  boyutu 14,11(5-24) mm 

bulunmu tur (7,98). ESWL tedavisi genellikle semptomatik hastalara yapıldığı için olguların 

çoğunda üriner sistem obstrüksiyonu bulunmaktadır. Bizde 16(%88,9) hastada  pelvikaliektazi 

saptandı.  

E  L sonrası böbrekteki deği iklikleri ara tırmak için IVP,   , BT, MRG gibi radyolojik 

yöntemlere ek olarak serumda, idrarda enzim düzeyleri gibi biokimyasal veriler de 

kullanılmaktadır. E  L‟nin hemen sonrasında böbrek hasarını gösteren renin, kreatinin, N-

asetil- -D-glukozaminidaz, b-galaktosidaz, b-2-mikroglobulin ve proteinüri gibi kanda ve 

idrarda bakılan parametreler birkaç günde normal sınırlara döner (51,53,54). 

 arica ve arkada larının çalı masında 23 hastanın idrarında lösin aminopeptidaz ve gama-

glutamiltranspeptidaz seviyelerine bakılmı , E  L‟den 24 saat sonra artan değerlerin, 1 

haftadan sonra normale döndüğü, E  L‟nin tübüler bir hasar olu turduğu rapor edilmi tir 

(99). 

Strohmaier ve arkada ları ise renin konsantrasyonunun E  L‟den hemen ve 1 gün sonra 

arttığını, ancak 3. ve 5. günlerde E  L öncesi değerlerle kar ıla tırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadığını bulmu lardır (100). Ba ka bir çalı mada tedavi edilen 

böbreğin renal plazma akımında azalma rapor edilmi tir (101). Diğer bir çalı mada ise E  L 

sonrasında proksimal tübüllerden köken alan N-asetil- -D-glukozaminidaz gibi lizozimlerin 

plazma seviyelerinde artı  bulunabileceği bildirilmi tir (102). Bu bulgular tübüler lezyonların 

ve ödemin göstergesi olarak tanımlanmı tır. 

E  L‟den hemen sonra orta çaplı arterler, venler ve glomerüler kapillerlerde endotelyal hücre 

hasarı olduğunu gösteren çalı malar bulunmaktadır. Özellikle kortikomedüller bile kedeki 
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ince arkuat venler  ok dalgalarından daha fazla etkilenir, bunların rüptürü sonucunda hematüri 

ya da hematom olu abilir. Bu deği iklikler E  L esnasında ve sonrasında çoğu hastada 

saptanan hematüriyi açıklayabilir (51,53). 

E  L‟deki  ok dalgalarının böbrekte kontüzyona neden olduğu, idrar ve kanın interstisyel 

aralığa çıkması, sonrasında ödem olu tuğunu, dolayısı ile  ok dalgalarının akut ve olası kronik 

yan etkiler olu turabileceğini bildiren çalı malar mevcuttur (103,104).  

Kaude ve arkada ları E  L sonrası böbreklerde kortikomedüller ayrımın kaybı, perirenal 

sıvı, subkapsüler hematom, kist içerisinde hemoraji gibi anormallikler gördüklerini rapor 

etmi lerdir.  yrıca böbrek çevresinde kresenterik  ekilli subkapsüler sıvı olduğunu belirtmi  

ve bu sıvıda hemoraji veya effüzyon ayrımı yapılabilmesi için olguların 6 hafta takibini 

yaptıklarını belirtmi lerdir. Takip sonrası perirenal sıvının eski kan elemanları sinyal 

intensitesine dönü tüğünü görmü ler ve bu nedenle sıvının hemorajiye ait olduğunu ileri 

sürmü lerdir (103). Bizim olgularımızın da %66,7‟sinde E  L sonrası tedavi olan tarafta 

MRG‟de perirenal sıvı olu tuğu görüldü.  

E  L sonrası böbrekteki deği iklikleri değerlendirmek için renkli doppler   G incelemesi de 

kullanılmaktadır.   G kolay, kullanı lı, efektif, radyasyon içermeyen, invaziv olmayan bir 

yöntemdir. RD  G incelemesinde Rİ değerleri kullanılarak böbrek vasküler direnci ve 

intrarenal ödem gibi deği iklikler gösterilebilir (105-107). 

 normal renal Doppler bulgularını tanımlamak için Rİ, Pİ ve akselerasyon zamanı gibi 

Doppler parametreleri kullanılmaktadır. Böbreğin vasküler, tubulointerstisyel hastalıklarını 

takip etmede RI değerleri önemlidir. Rejeksiyon döneminde geli en böbrekteki ödem, akut 

tubüler nekroz ve obstruktif pelvikaliektazi değerlendirilmesinde kullanılır. Rİ değerleri 

0,70‟den büyük ise anormal olarak kabul edilir (108). 

Koga ve arkada ları köpeklerde E  L tedavisinden hemen sonra yaptıkları mikroskopik 

incelemelerde erken dönemde böbrek korteks ve medullasında rastgele, ı ınsal tarzda kortikal 

kanama odakları içeren parankimal hasar olduğunu rapor etmi lerdir.  ynı çalı mada 

E  L‟den 60 gün sonra (geç dönemde) interlober arterde stenoz, obstruksiyon, buna bağlı 

afferent arterde kan akımında azalma, kom u glomerüler hücrelerden renin salınımının 
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artabileceği belirtilmi tir. Dolayısı ile patolojik deği ikliğin yansıması olarak Rİ değerlerinde 

deği iklikler görülebilir (109). 

Literatürde E  L i lemi sonrası tedavi edilen böbreğin Rİ değerinde anlamlı artı  olduğunu 

gösteren çalı malar bulunmaktadır.  Derchi ve arkada ları kaliksiyel ta ı olan olgularda, ta a 

yakın alandan ölçülen Rİ değerlerinde E  L‟den 1 saat sonra yükselme olduğunu 

saptamı lardır (110).  

Aoki ve arkada ları E  L öncesi ve sonrasında 30. dakika ve 1 haftadaki böbrek ta ına yakın 

alandan ölçülen Rİ değerlerini kar ıla tırmı lardır. İ lem sonrası 30. dakikada anlamlı artı  

olduğunu, ancak 1 hafta sonra Rİ değerlerinin E  L öncesi seviyelerine gerilediğini rapor 

etmi lerdir (106). Knapp ve arkada ları da benzer olarak E  L‟den sonra 3 saat içerisinde 

ta a yakın alandan ölçülen Rİ değerlerinin i lem öncesinden daha yüksek olduğunu 

belirtmi lerdir (111). 

Janetschek ve arkada ları hastalarını 40 ya  altı, 40-59 ya  ve 60 yas üstü olarak 3 gruba 

ayırmı lar, ta a yakın alandan E  L sonrası 3 saat içerisinde alınan Rİ değerlerinde ilk 2 

grup için istatistiksel olarak anlamlı yükselme saptanmazken, 3.grupta istatistiksel olarak 

anlamlı yükselme saptamı lardır (107). Kurt ve arkada larının çalı masında E  L sonrası 7. 

günde E  L öncesi değerlerinden anlamlı farklılık saptanmazken, sadece 60 ya  ve üstü 

hasta grubunda anlamlı farklılık saptanmı tır. Ya lı hasta grubunda artı ın devam etmesi renal 

dokudaki elastikiyet kaybı ile intarenal damarlardaki skleroza bağlanmı tır, ya lı hastaların 

toleranslarının dü ük olması nedeni ile aynı miktardaki enerji ile ilgili deği ikliklerin genç 

hastalara göre daha fazla olabileceği belirtilmi tir (112, 113). Bizim çalı mamızda ya  

ortalaması 40,56±11,5 yıl  eklinde olup hasta sayısının az olması nedeniyle ya a göre gruplara 

ayırma ve gruplar arası kar ıla tırma yapamadık.  

Hiros ve arkada ları ise ESWL tedavisi sonrası Doppler    ile Rİ değerlerinde anlamlı artı  

izlemi lerdir. Böbrek üst, orta ve alt kesimlerden ayrı ayrı ölçümler yapmı  olmalarına rağmen 

bu değerleri ayrı ayrı kıyaslamamı lardır (114). Bizim çalı mamızda farklı olarak tedavi edilen 

böbreklerin üst pol, orta kesim ve alt pol Rİ değerleri ölçülerek, ayrı ayrı kar ı böbrek ile 

kar ıla tırıldı. E  L‟den sonra her iki böbreğin üst, orta ve alt kesimlerinde RI değerlerinde 

anlamlı artı  saptadık (p<0,05). E  L sonrası Rİ değerlerindeki yükselmenin, böbrek 
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arterlerinin periferal dallarının çevresinde olu an hücresel infiltrasyon, ödeme bağlı 

perivasküler kalınla ma ve sonrasında geli en vasküler rezistansın sonucu olduğunu dü ündük 

(115). Tedavi edilen böbreklerde üst pol ta ı olmamasına rağmen üst polde de Rİ deği ikliği 

saptanması E  L‟nin böbreğin tüm vasküler yapılarını etkilemesine bağlı olabilir. 

E  L‟deki  ok dalgaları böbrekler ve kom u dokularda ince duvarlı damarlarda travma 

yaratarak hemoraji olu turur, sitokinler, inflamatuar hücresel maddelerin salınımı, dokuların 

inflamatuar hücreler tarafından infiltrasyonu da bu travmanın sonucudur (52,114).  

Farklı zamanlarda birden fazla değerlendirme yapan çalı malardan farklı olarak, bizim 

çalı mamızda E  L öncesi ve sonrası 24 saat içinde böbrekler renkli Doppler   G ve DA-

MRG ile toplam iki kez değerlendirildi.  

Juan ve arkada ları hidronefrotik böbreklerde E  L‟den hemen sonra intrarenal kan akımını 

değerlendirmi lerdir. Tedavi sonrası tedavi edilen ve edilmeyen böbrekte Rİ değerlerinde 

anlamlı artı  bulmamı lardır (116). Çalı mamızda E  L yapılan böbreğin interlober 

arterlerinden ölçülen Rİ değerleri kar ıla tırıldığında; E  L öncesi böbrekteki ortalama Rİ 

değeri 0,58 iken E  L sonrası 24 saat içinde ölçülen ortalama Rİ değeri 0,66 olarak bulundu.  

Kurt ve arkada larının 41 hasta ile yaptıkları çalı malarında E  L‟den 1 saat sonra tedavi 

edilen ve edilmeyen böbreklerin ortalama Rİ, Pİ değerlerinde her iki böbrekte istatistiksel 

olarak anlamlı artı  bulmu lardır.  kselerasyon zamanlarında farklılık saptamadıklarını 

belirtmi lerdir. 7 gün sonra Pİ değerleri her iki böbrekte normale dönerken, Rİ değerleri tedavi 

olan böbrekte azalmakla beraber normale dönmemi tir (112). 

Hiros ve arkada ları böbrek ta ı olan hastalarda E  L öncesi ve sonrası 1., 3., 5. ve 30. günde 

tedavi alan ve almayan kontralateral böbrekte Rİ değerlerini ölçmü , ipsilateral böbrekte 

ESWL sonrası 1. ve 2. günde Rİ değerlerinde anlamlı artı  saptarken, kontralateral böbrekte 

sadece 1. günde Rİ değerlerinde anlamlı artı  saptadıklarını belirtmi lerdir (114). Biz de bu 

çalı malar ile benzer olarak tedavi edilen ve edilmeyen böbreklerde istatistiksel olarak anlamlı 

Rİ değeri artı ı saptadık. Ellah ve arkada ları da kontrolateral böbrekte de Rİ değerlerinde üst, 

orta ve alt kesimlerinde istatistiksel olarak anlamlı artı  gözlemi lerdir (117). 
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Çalı mamızda tedavi edilen ve edilmeyen böbreklerin üst ve alt pollerinin tedavi sonrasındaki 

Rİ değerlerindeki artı ları kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemi tir 

(p=0,169).  ncak artı  kıyaslandığında, Rİ değerindeki artı ın tedavi olan böbrek orta 

kesimlerinde istatistiksel olarak fazla olduğu saptanmı tır (p=0,023). Bu farklılığın, tedavi 

edilen böbrek ta larının % 61,1‟nin renal pelvis yerle imli olması nedeni ile böbreğin orta 

kesiminin  ok dalgalarından daha fazla etkilenmi  olmasına bağlı olabileceğini dü ündük.  

E  L sonrası böbrek değerlendirilmesinde renkli Doppler incelemenin yanı sıra MRG ile 

yapılmı  çalı malar bulunmaktadır, kontrastlı dinamik MRG, arteriyel spin labeling 

yöntemlerini kullanan çalı malara son zamanlarda difüzyon ağırlıklı görüntüleme ile yapılan 

çalı malar eklenmi tir (117,118).  

D G organlardaki kapiller perfüzyon ve difüzyon hakkında bilgi vererek normal ve anormal 

dokuyu birbirinden ayırma, lezyonların karakterizasyonunda oldukça yararlıdır. D -MRG ile 

yapılmı  böbreklerin çe itli hastalıklarını değerlendiren çalı malar bulunmakta ve günümüzde 

hala yapılmaya devam etmektedir (119,120). 

Thoeny ve arkada ları kronik böbrek hastalarında ve pyelonefritte  DC değerlerinde azalma 

olduğunu göstermi lerdir (121). Chan ve arkada ları hidronefroz ve pyelonefrit ayrımı 

konusunda D G üzerinde çalı mı lardır (122). Powers ve arkada ları difüzyon ağırlıklı spin 

eko sekansıyla köpek böbreklerindeki tek taraflı renal arter stenozunda böbrek  DC 

değerlerinde renal akımla korele olarak dü ü  olduğunu bildirmi lerdir (123). Müller ve 

arkada ları akut üreteral obstrüksiyonda  DC değerlerinde azalma olduğunu bildirmi lerdir 

(89). Boy ve arkada ları ise, diğer böbrek ile kar ıla tırıldığında akut üreter obstrüksiyonu 

olan böbrekte Rİ değerlerinde artı , korteksin  DC değerlerinde ise azalma olduğunu 

göstermi lerdir (120). Bizim çalı mamızda da hem Rİ değerleri hem de  DC değerleri 

değerlendirildi.  

Böbreklerin difüzyon ağırlıklı görüntüleme ile değerlendirilmesinde çe itli b değerleri 

kullanılmaktadır. Yüksek b değerleri yakla ık olarak dokunun gerçek difüzyonu, ekstrasellüler 

ekstravasküler aralıktaki mikroskopik su hareketi hakkında bilgi vermektedir. Dü ük b 

değerleri ise vasküler ve tubuler yapılar içerisindeki hareket hakkında bilgi verir. Yüksek ve 

dü ük b değerlerinin kullanımı miks bir bilgi vermekte, bu da birçok çalı mada çoklu b 
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değerlerinin kullanımına yol açmı tır (121,124). Literatürde dü ük b değerlerinin intravoksel 

kapiller perfüzyonunu göstermede daha duyarlı olduğunu öne süren birçok çalı ma 

bulunmaktadır (14). Biz de E  L‟nin böbrek parankimindeki etkilerini hem dü ük b değerleri 

hem de yüksek b değerlerini kullanarak elde ettiğimiz  DC haritaları ile ara tırdık. Böylece 

perfüzyondaki deği iklikleri de gösterebileceğimizi dü ündük.  

Hocaoğlu ve arkada ları ESWL öncesi ve sonrasında Rİ değerleri, aksiyel planda alınan D G 

ve  DC haritaları ile kortikomedüller bölgeden  DC değerlerini ölçerek bir çalı ma 

yapmı lardır. Bu çalı mada b değerleri 0, 500, 1000 s/mm2 alınarak değerlendirme 

yapılmı tır. Onların çalı masında Rİ değerlerinde deği iklik saptanmazken,  DC değerlerinde 

tedavi edilen böbrek tarafında tüm bölgeler için istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmı , 

 DC değerlerinde azalma görülmü tür (118). 

Bizim bu çalı madan farklı olarak D G‟de inceleme planımız koronaldi. Çalı mamızda 

kullandığımız b değerleri de farklı olup dü ük b (0, 50, 200) ve yüksek b (0, 400, 600, 1000) 

değerlerini alarak çalı mayı yaptık. Böylece iki  DC haritasından ölçüm yapma olanağımız 

oldu. Dü ük ve yüksek b değerlerini kullanıp iki ayrı  DC haritası elde etmenin böbrek 

üzerindeki deği iklikleri daha iyi gösterebileceğini dü ündük.  yrıca biz hem korteks hem de 

kortikomedüller bölge olmak üzere iki bölgeden ölçüm yaptık. E  L sonrası geli ebilecek 

ödemin de katkısı ile saf medullayı ölçmenin zor olduğunu dü ünerek bu yöntemi tercih ettik.  

 kut üreter obstrüksiyonu olan olgularda böbrek difüzyonu ile ilgili bir çalı mada medulla ve 

korteks  DC değerleri ayrı ayrı ölçülmü tür. Obstrükte olan böbrekte korteks  DC 

değerlerinde azalma önemli iken, medullada belirgin fark olmadığı görülmü tür (120). 

Çalı mamızda tedavi edilen böbreklerin alt pol korteksinde; dü ük b değerlerinden elde olunan 

 DC değeri tedavi öncesi ve sonrası kar ıla tırıldığında istatistiksel olarak anlamlı azalmı tı 

(p=0,048). Hastaların % 61,1‟inde renal pelvis ta ı, % 38,9‟unda ise alt pol ta ı mevcuttu. 

E  L atı larının bu bölgeye yapılmasına bağlı alt kesimde daha fazla travmatik etkilenme 

olduğunu dü ündük.  

Kan perfüzyonu BT ile ölçüldüğünde kortekste medulladan fazladır böbrek korteksinde ~400-

500 ml/ min/100 gr iken, medullada ~100-150 ml/min/100 gr olarak bulunmu tur (125,126). 
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Çalı mamızda tedavi edilen ve edilmeyen böbrek kar ıla tırılmasında da dü ük b 

değerlerinden elde olunan  DC değerleri tedavi gören böbrek alt pol korteksinde anlamlı 

azalmı  olarak bulundu (p=0,012). Bu sonuç dü ük b değerlerinin perfüzyon etkisini daha 

belirgin ortaya koymasına bağlı olabilir.  yrıca korteksin kan akımının medulladan yüksek 

olması nedeniyle korteksteki perfüzyon deği iklikleri medulla ya da kortikomedüller bölgeye 

göre daha erken dönemde saptanabilir, bu da kendini  DC değerlerinde azalma olarak 

gösterebilir. Bir ba ka açıdan, Kaude ve Lang‟in hipotezleri olan E  L sırasında böbreği 

geçen  ok dalgalarının böbrek kontüzyonuna yol açması, idrar ve kanın az miktarda da olsa 

interstisyel aralığa sızması ve interstisyel ödem geli tiğini varsayarsak çalı mamızda  DC 

değerlerindeki azalmayı açıklayabiliriz (103,127). 

Kortikomedüller bölge için alt polde tedavi edilen ve edilmeyen kar ı böbreklerin yüksek b 

değerlerinden elde olunan  DC değerlerinde tedavi öncesi ve sonrasında anlamlı azalma 

saptadık (p=0,006, p=0,025). Yüksek b değerlerinde kortekste bir farklılık görülmemesine 

rağmen kortikomedüller bölgede  DC değerleri için azalma olması, yüksek b değerlerinin 

yakla ık olarak dokunun gerçek difüzyonu, ekstrasellüler ekstravasküler aralıktaki 

mikroskopik su hareketi hakkında bilgi vermesinin sonucu olabilir. Buradan E  L sonrasında 

kortikomedüller bölgenin difüzyonu korteksten daha çok etkileniyor sonucunu da çıkarabiliriz. 

 yrıca tedavi edilen böbrek için medullanın pelvise yakın olması nedeniyle difüzyonda 

olabilecek ödem, idrar sızmasına bağlı deği iklikler de buna katkı sağlıyor olabilir. Diğer bir 

sonuç olan dü ük b değerlerinde yalnızca korteksteki  DC değerlerinin azalması da E  L 

sonrasında korteksin perfüzyonun daha çok etkilendiğini gösteriyor olabilir. Mostafavi ve 

arkada larının dinamik gadolinyum-DTPA kontrast maddeyle MRG ile yaptıkları çalı mada 

E  L sonrası 7 hastanın 6‟sında kortikal kan akımının azaldığı ve medullar kan akımının 

arttığı rapor edilmi tir (129). Bizim çalı mamızda da kortekste  DC değerlerinin azalması, 

Mostafavi ve arkada larının sonuçları ile uyumlu bulunmu , bu sonucun korteks 

perfüzyonunun azalmasına bağlı olduğunu dü ünmemizi sağlamı tır.  

Yüksek b değerlerinde her iki böbrekte de tedavi öncesi ve sonrası  DC değerlerinde azalma 

olduğunu belirtmi tik. Endotelin ve renin içeren vazoaktif maddelerin salınması, doku 

ödeminin sonucu olarak parankimal damarların spazmına bağlı kan akımında azalma 

olduğunu, bunun da her iki böbreği etkilediğini dü ünen çalı malar bulunmaktadır (117). Biz 
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de her iki böbrekte  DC değerlerindeki deği ikliklerin bunun sonucunda olabileceğini 

dü ündük.  

Mitterberger ve arkada larının çalı masında da E  L‟den sonra 1, 3, 6 ve 24. saatteki Rİ 

değerlerinin arttığı, E  L‟den 24 saat sonra yapılan MR perfüzyon görüntülemesinde ise 

böbrek kan akımında azalma olduğu gösterilmi tir (113). Biz çalı mamızda E  L öncesinde 

ve sonrasında 24 saat içinde olmak üzere toplam iki kez değerlendirme yaptık. 

Çalı mamızın en önemli kısıtlaması hasta sayımızın az olmasıydı.  ncak Ellah ve 

arkada larının Rİ değerleri, arteriyel spin labeling ve kontrastlı MRG kullandıkları çalı mada 

da ESWL sonrası toplam 13 hasta değerlendirilmi tir (117). Eğer hasta sayımız daha fazla olsa 

E  L yapılmı  olgularda E  L için kullanılan kilovolt, atı  sayısı, skopi süresi gibi 

parametreler ile Rİ ve  DC değerleri arasındaki ili kiyi ara tırmak mümkün olabilirdi. 

Ta ların içeriğine göre de değerlendirme yapılabilirdi.  

Çalı mamızda hastalarımızın 16‟sında pelvikaliektazi izlenmekte olup renal pelvis anterior 

posterior çapları ortalama 12(±6) mm ölçüldü. Diğer bir kısıtlama da hasta sayısının az 

olmasından ötürü hidronefroz derecesine göre bir kar ıla tırma yapamamı  olmamızdı. 

E  L‟nin uzun vadedeki etkilerini ortaya koyan çalı malar da mevcuttur. Bu muhtemel 

etkiler renal fonksiyonda azalma, yeni ta  olu umunda artı  veya sistemik kan basıncında artı , 

diabet  eklinde olabilir (126,129,130). Yokoyama ve arkada ları E  L sonrası olgularının % 

1,5‟inde 1 yıl içerisinde yeni geli en hipertansiyon saptamı lardır (131).  

Bizim çalı mamızda E  L öncesi ve sonrası 24 saat içerisinde olmak üzere iki kez 

değerlendirme yapıldı. Literatürde olan bazı çalı malarda olduğu gibi E  L öncesi ve 

sonrasında farklı saatlarde, haftalarda inceleme yapılıp kar ıla tırılan parametreler arttırılabilir, 

bir hafta ya da daha uzun sürelerde böbrek parankimine uzun dönem etkileri ara tırılabilirdi. 

 ncak bunun için E  L sonrasında birkaç kez inceleme yapılmasını kabul etmeye hazır bir 

hasta topluluğu olması gerekiyor. Böbrek fonksiyonlarını değerlendiren kan ve idrarda ölçülen 

enzimlerin seviyesine bakılarak bunlar da kar ıla tırma için kullanılabilirdi. Biz invaziv 

i lemlerden kaçınmak için kan veya idrar örnekleri almadık. 
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6.  ON Ç 

E  L i lemi sonrasında böbreğe olan erken ve geç dönem etkileri değerlendirmede Doppler 

Ultrasonografi invaziv olmayan, güvenli ve tekrarlanabilir bir yöntem olarak oldukça yararlı 

bilgiler sağlayabilir. E  L sonrası erken dönemde Rİ değerlerinde artı  olması o bölgedeki 

vasküler dirençteki artı ı göstermektedir. Bizim çalı mamızda da her iki böbrekte Rİ 

değerlerinde artı  saptandı. DAG ile elde olunan  DC değerleri vasküler dirençten farklı 

olarak erken dönemde dokudaki perfüzyon deği ikliklerini ve ödemi göstermede daha yararlı 

olabilir. Biz ESWL sonrasında  DC değerlerinde azalma olduğunu gördük. E  L sonrası 

erken dönem deği ikliklerin yanı sıra daha geni  hasta serileri ile geç dönem etkiler de 

ara tırılırsa literatüre daha büyük fayda sağlayacaktır. 
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