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OZET

Calismamizin amaci; boébrek kitlelerinin karakterizasyonunda, Renal
Hucreli Karsinom (RHK) alt tiplerinin ayriminda ve preoperatif evrelemesinde
dinamik renal Bilgisayarli Tomografinin (BT) etkinligini degerlendirmektir.

Calismamizda, Ocak 2008 ile Aralik 2016 tarihleri arasinda renal kitle 6n
tanisi ile dinamik renal BT tetkiki yapilarak solid veya kistik renal kitle saptanan
ve patolojik tani konulan hastalar retrospektif olarak degerlendirilmigtir. Bunun
sonucunda galisma grubunu, 17-86 yas araliginda, 35'i kadin, 46’s1 erkek 81
hastada saptanan 83 renal kitle olusturmustur. Kitle karakterizasyonuna yonelik
olarak; boyut, yerlesim yeri, buyime paterni, bdbrek parankimi ile arayiz iliskisi,
kalsifikasyon, santral skar, makroskopik yag, kistik-nekrotik alan varhgi, kistik ise
Bosniak tipi, kontrastlanma paterni, kontrastlanma egrisi gibi bulgular; ayrica,
timorun toplayici sistem iliskisi, perinefritik alan yayihimi, lokal infiltrasyonu,
venOz tutulum gibi evreleme ile iligkili durumlar degerlendirilmigtir. Ayrica timorin
patolojik tipi, histolojik derecesi ve evreleme bulgulari kaydedilmistir. istatistiksel
analizde; Mann-Whitney U testi, Spearman iligki katsayisi ve ROC egrisi
kullaniimistir.

Calismada incelenen 83 lezyonun; 73’4 malign, 10’'u benign olarak
saptanmigtir. En sik izlenen malign lezyon seffaf RHK (33/83, %40), en sik
izlenen benign lezyon ise anjiyomyolipomdur(AML) (5/83, %6).

Malign ve benign lezyonlar arasinda lezyon boyutu ve kistik-nekrotik alan
varligi agisindan anlamli iliski bulunmustur. RHK alt tiplerinin belirlenmesinde ise
lezyon kontrastlanma egrisinin anlamli oldugu saptanmigtir. Seffaf RHK’nin daha
cok erken boyanma-yikanma egrisi gosterdigi, papiller RHK’lerin buyuk
¢ogunlugunun ise anlamli kontrast tutulumu gdstermedigi izlenmistir. DUsUk
histolojik dereceye sahip RHK’lerin homojen kontrastlandigi dikkati cekmistir.
RHK evrelemesi ile ilgili olarak; perinefritik yag doku invazyonunun ve tiumaorin
toplayici sisteme invazyonundan yola ¢ikarak renal sinis yad dokusuna
invazyonunun 6ngorulebildigi izlenmigtir.

Renal kitlelerin tanisinda, karakterizasyonunda, RHK evrelemesinde
dinamik renal BT yararli bilgiler sunmakta ve cerrahiye yol gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Dinamik Renal BT, Renal Hucreli Karsinom, Renal
Kitle



ABSTRACT
The Efficacy of Dynamic Renal Computed Tomography in the
Characterization and Staging of Renal Masses

The aim of our study is to evaluate the accuracy of dynamic renal
Computed Tomography (CT) in characterising renal masses, distinguishing
Renal Cell Carcinoma (RCC) subtypes and staging RCC preoperatively.

In this study, the patients in whom solid or cystic renal mass was detected
by dynamic renal CT between January 2008 and December 2016 were
retrospectively evaluated. Among these data, the patients who had a
histopathological diagnosis via percutaneous or surgical biopsy were selected.
As a result, the study group was composed of 83 renal masses in 81 patients; 35
females, 46 males, aged 17-86 years. For all masses; the size, localization,
growth pattern, Bosniak type if cystic, contrast enhancement pattern and curve
and the presence of calcification, central scar, macroscopic fat, cystic-necrotic
are were evaluated for mass characterisation. In addition; staging related
parameters were analysed. Finally, histopathological type, histological grade,
pathologically proven perirenal infiltration, pathologically proven renal vein and
renal sinus invasion were also recorded. For statistical analysis, Mann-Whitney
U test, Spearman correlation coefficient and ROC curve were used.

Of the 83 lesions, 73 were malignant and 10 were benign. The most
common malignant lesion was clear RCC (33/83, %40), whereas the most
common benign lesion was angiomyolipoma (AML) (5/83, %6). In terms of lesion
size and the presence of cystic-necrotic area, significant correlation was found
between malignant and benign lesions. For the discrimination of RCC subtypes,
lesion enhancement curve was found to be significant. It was noted that; clear
RCC showed early enhancement and washout curves, the majority of papillary
RCCs did not show significant contrast enhancement, the contrast enhancement
pattern of RCCs with low histological grade were homogeneous. For RCC
staging, it was possible to predict perinephritic adipose tissue invasion and the
invasion to the renal sinus adipose tissue.

Dynamic renal CT provides useful information in the identification,
characterization of renal masses and RCC staging and also in the selection of
the most appropriate surgical technique.

Keywords: Dynamic Renal CT, Renal Cell Carcinoma, Renal Mass



GIRIS VE AMAG

Uriner sistemde c¢ok cesitli benign ve malign timérler tanimlanmistir.
Goruntuleme tekniklerinin giderek artan kullanimina paralel olarak, solid renal
tumorlerin %71’inden fazlasi abdomene yonelik yapilan incelemelerde insidental
olarak tespit edilmektedir’3. Semptomatik olanlarda ise, yan agrisi, hematri,
palpabl kitle goriimektedir.

Renal Hucreli Karsinom (RHK), %80-90’lik oran ile, bébregin tum primer
malign timorlerinin en sik goérulenidir. Yetigkin kanserlerinin  %3-4’Un0
olusturmakta ve insidansi 1975 yilindan bu yana her yil %3 oraninda artmaktadir.
insidans artisinin énemli sebeplerinden biri olarak, gérintiileme tekniklerinin
giderek artan kullanimi gosteriimektedir>>. RHK, en sik 6. ve 7. dekatta,
erkeklerde kadinlara oranla iki kat daha fazla goériimektedir. Risk faktorleri;
sigara, obezite, dilretik kullanimi, farkli dig etkenlere maruziyet (petrol trlnleri,
kursun, kadmiyum, klorlu ¢dzlculer, asbest, iyonizan radyasyon), yuksek
proteinli diyet, hipertansiyon, bdbrek nakli, kronik diyalize sekonder gelisen
polikistik bobrek hastalgi, HIV enfeksiyonu ve genetik mutasyonlar olarak
bilinmektedir42.

Seffaf RHK, RHK’nin en yaygin (%70-75) alt tipidir®. Blylk ¢ogunlugu
sporadik olmakla beraber Von Hippel-Lindau hastahgi ile birlikte ya da ailevi
formlarda da gorilebilmektedir®. Papiller RHK %15-20, kromofob RHK %6-11
siklikla izlenmektedir. 5 yillik sad kalim seffaf RHK'de %55-60 oraninda
izlenmekte olup, bu oran papiller ve kromofob RHK’'ya goére daha dusuktir.
Toplayici tibll RHK ise en nadir ve en kétl prognozlu alt tiptirt®.

Malign bobrek timdrlerinin yani sira; onkositom, anjiyomiyolipom (AML),
papiller adenom gibi benign tiimérlere de rastlanmaktadir. insidental saptanan
kitleler cogunlukla kigik boyutlu olup, benign 6zellik gostermektedir?.

Gunumuzde bobrek kitlelerine yonelik ana goéruntileme yodntemleri;
Ultrasonografi (US), BT ve Manyetik Rezonans Goruntulemedir (MRG). BT,
retroperitoneal anatomi hakkinda detayl bilgi vermesi nedeniyle renal kitlelerin
degerlendiriimesinde ana gorlntiileme yontemidirtl. Yapilan calismalar, BT'de
saptanan goruntluleme karakteristiklerinin benign-malign lezyon ayriminin
yapilmasinda, RHK alt tiplerinin belirlenmesinde ve evrelemede énem tasidigini

gostermektedir. Dinamik renal BT'de izlenen tumor kontrastlanma paternleri ile
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en sik gorulen alt tip olan gseffaf RHK ile diger alt tiplerin ayrimi
yapilabilmektedir’:1%12, Ayrica dinamik renal BT, operasyon oncesi donemde
uygun cerrahi yontemin belirlenmesine de dnemli katki saglamaktadir.

Bu calismanin amaci; benign ve malign bdbrek kitlelerinin ayriminda,
aralarinda belirgin prognoz farki bulunan RHK alt tiplerinin isimlendirilmesinde ve
RHK’nin lokal evrelendirmesinde dinamik renal BT’nin rolinu belirlemek ve
bdylece, benign karakterli lezyonlara yonelik gereksiz cerrahinin 6niine gegmek,
cerrahi uygulanacak hastalarda uygun cerrahi yontemin segiminde klinisyene 1s1k
tutabilmektir.



GENEL BILGILER

1. Bobrek Embriyolojisi

Insan embriyosunda sirasiyla pronefroz, mezonefroz ve metanefroz olmak
lizere (¢ tip bobrek sistemi olusmaktadir. ilk olarak olusan pronefroz fonksiyon
gbstermemektedir. ikinci olusan yapi olan mezonefroz, bir siire fonksiyon
gOstermekte, sonrasinda gelisen metanefroz ise kalici ve esas bobrekleri
olusturan yapi olarak izlenmektedir (Sekil 1).

1.1. Pronefroz

insan embriyosunun 4. haftasinda boyun bdélgesinde az sayida hiicre
kimesi ve kivrilmig tibuler yapilar seklinde izlenir. Pronefrik duktus kaudalde
kloakaya acilir. Fonksiyon gormeyen pronefroza ait yapilarin bir kismi dejenere
olurken, bir kismi da mezonefroz olusumunda yararlaniimak Uzere kalir.

1.2. Mezonefroz

4. haftanin sonunda pronefrozun kaudalinde ortaya ¢ikan mezonefroz,
kalici bobrekler olusuncaya kadar fonksiyoneldir. Mezonefrik bdbrek, glomerdller
ve mezonefrik tibullerden olusur. Mezonefrik tibuller, pronefrik duktustan kéken
alan mezonefrik duktusa agilirlar. Mezonefrik duktus ise kloakaya agcilir. Birinci
trimesterin sonunda mezonefroz dejenere olur ve mezonefrik tibuller erkeklerde
testisin efferent duktulilerine ve mezonefrik duktusa donugur.

1.3. Metanefroz

Besinci haftanin basinda gelisimine baslayan metanefroz, 4 hafta sonra
fonksiyonel hale gelir. Fetal hayat boyunca olusan idrar amniyon sivisi ile karigir
ve olusan bu sivi fetus tarafindan yutulup barsaklardan emilir. Yikim trunleri ise
atilim icin plasenta yoluyla anne kanina transfer edilir. Kalici bdbrekler,
metanefrik divertikil (Ureterik tomurcuk) ve metanefrojenik blastem olmak tzere
iki farkli kokene sahiptir. Metanefrik divertikil, metanefrik mezoderme uzanarak
metanefrojenik blastem olusumunu uyarir. Metanefrik divertiktlden; Ureter, renal
pelvis, kaliksler ve toplayici duktuslar olusurken metanefrik mezodermden ise
nefronlar olusmaktadir.

Metanefrik bdbrekler, pelviste sakrumun ventralinde birbirlerine yakin
halde yerlesim gosterirler. Karin ve pelvisin buylimesiyle bobrekler karin igerisine

yukari dogru hareket ederler ve 9. haftada yetiskindeki pozisyonlarina ulasirlars.
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Sekil 1: Pronefroz, Mezonefroz ve Metanefrozun Geligimi'

2. Bobrek Histolojisi

Bobreklerin i¢c blikey kenarinda kan-lenf damarlari ve sinirlerin bulundugu
ve Ureterin ¢iktigr hilusu bulunur. Ureterin genislemis st kismi olan bébrek pelvisi
major kalikslere, major kaliksler de minor kalikslere ayrilir.

Bobrek parankimi, dista korteks ve icte medulla olmak Uzere baslica iki
bélume ayrilir. Kortekste idrar yapan olusumlar, medullada ise toplayici kanallar
yer almaktadir.

Korteks renalis, piramis renalislerin papilla disinda kalan kisimlarini saran
bdbrek dokusudur. Medulla, 10-18 adet konik-piramit sekilli meduller piramisten
olusur. Piramislerin tabani kortekse paralel uzanir, tepesi ise sinus renalise
bakar; tepe kisminda minor kalikslere uzanan papilla renalisler bulunur. Renal
piramisler arasinda kortekse uzanan columna renalis denilen sutunlar vardir. Bir
piramis renalis ve cevresini saran korteks bdbrek lobunu olusturur. Her bir
medduller piramisten kortekse uzanan tubul sekilli demetlere meduller 1ginlar
denir.

Her bir bobrekte, bobregin temel iglevsel birimi olan 1-4 milyon nefron
bulunur. Her nefronda; glomertl ve Bowman kapsulinden olusan renal cisimcik
(Malpighi cisimcigi), proksimal kivrintili tibul, Henle kulpu, distal kivrintili tibul ve

toplayici tibdller bulunur® (Sekil 2).
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Sekil 2: Bobregin Anatomik-Histolojik Yapisi*®

3. Bobrek Anatomisi

Bobrekler karin arka duvarinda retroperitoneal alanda, columna
vertebralisin her iki yaninda 12. torakal vertebra ile 3. lomber vertebra arasinda
yerlesmislerdir. Karacigerin konumu nedeniyle sag bobrek sol bobrekten daha
asagida lokalizedir. Her bir bobrek yaklasik 11 cm. uzunlugunda, 6 cm.
genisgliginde ve 3 cm. kalinligindadir.

Bobregin 6n ve disa bakan yuzine facies anterior, arka ve ice bakan
yuzlne facies posterior, i¢c kenarina margo medialis, dis kenarina margo lateralis
denir. On ylz (facies anterior) komsuluklari; sag ve sol bobrekte farklidir. Sag
bdbrek 6n yuzde; sag adrenal bez, karaciger sag lobu, flexura coli dextra,
duodenumun 2. pargasi ve ince barsak segmentleri ile komsu iken sol bdbregin
On yuzl; sol adrenal bez, mide, dalak, pankreas, flexura coli sinistra ve ince
barsak segmentleri ile komsuluk halindedir. Arka yUz (facies posterior); yag doku
icine géomulu halde olup diyafram, m. psoas major, m. quadratus lumborum, m.
transversus abdominis apondrozu, a.v.n. subcostalis, n. iliohypogastricus, n.
ilioinguinalis ve sagda 12. kosta ile solda 11 ve 12. kostalar ile komgudur. Margo
lateralis konveks olup sagda karaciger ve solda dalak ile komgudur (Sekil 3).

Margo medialis orta kisimda konkav, her iki ugta konvekstir. Orta kesimde izlenen
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yariga hilum renale denir. Hilum renale’de 6nden arkaya v. renalis, a. renalis’in
birka¢ dali ve renal pelvis yerlesir.

Bobregdi saran tabakalar; igten disa capsula fibrosa, capsula adiposa ve
fascia renalis’tir. Capsula fibrosa; bobregdi digtan saran fibroz tabaka olup saglam
kollajen liflerden olusmaktadir. Capsula adiposa; bdbrek ve capsula fibrosa'y
distan saran yad dokusudur. Fascia renalis; capsula adiposa ve adrenal bezi
sarar ve bébregin dis kenarinda iki yapraga ayrilir. On ylizde seyreden yapraga
fascia prerenalis, arka yuzde seyreden yapraga fascia retrorenalis denir. Fascia
prerenalis bébregin 6n yluzinde mediale dogru uzanarak diger bdbredin ayni
yapragi ile birlesir. Fascia retrorenalis ise bobrekleri arkadan sararak m. psoas
major ve fascia prevertebralis ile birlesir. Fascia renalis ile karin arka duvarindaki
periton arasinda pararenal yag tabakasi bulunur.

Bobrek arterleri (a. renalis) 1. ve 2. lomber vertebra arasindaki
intervertebral disk seviyesinde abdominal aortadan ayrilir. Renal arterler, renal
hilus dizeyinde bes adet segmenter dala, segmenter arterler her renal piramise
bir tane gidecek sekilde lobar dallara, lobar dallar ise renal piramislere girmeden
interlobar dallara ayrilir. Korteks ve medulla birlesim yerinde interlobar arterler,
arkuat arter dallarini verir. Arkuat arterlerden ¢ikan ve kortekste radial yonde
seyreden ince dallara interlobular arterler denir. interlobuler arterlerden,
glomerule giden afferent arterioller ¢ikar. Afferent arterioller Bowman kapsuline
girerek kapiller damar yumagini olusturur. Kapiller damarlar efferent arteriolleri
olusturmak Uzere birlesir. Efferent arterioller interlobuler venlere acilir.
interlobller venler sirasiyla arkuat, interlobar ve renal vene doklir. Renal ven,
renal arterin 6ntnde hilum renale’den ¢ikar ve inferior vena kavaya agilir.

Bobregin lenf damarlari ¢ adet pleksus olusturur. ik ikisi; biri renal
tubdllerin etrafinda, digeri ise capsula fibrosa’nin altinda olmak Uzere, bébregin
icinde yer alr. Ucglinciisli ise capsula adiposa’da bulunur. Bdbregin icindeki
pleksuslardan gelen lenf damarlari renal veni takip ederek 4 veya 5 trunkus
olusturur. Bu lenfatikler hilustan gikarken kapsul altindaki toplayici damarlar ile
birleserek paraaortik lenf nodlarina acilir. Capsula adiposa’daki pleksus ise direkt
olarak paraaortik lenf nodlarina agilir.

Bdbregin sinirleri plexus renalis araciligiyla gelir. Plexus renalis’e gelen
sempatik lifler ganglia coeliaca, plexus coeliacus, ganglia aorticorenalia, n.

splanchnicus lumbalis 7 ve plexus aorticus abdominalis’'ten; parasempatik lifler
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ise n. vagus'tan gelir. Plexus renalis’e ait sinir lifleri tubulus renalisler’e, 6zellikle
de kortikal tubullere, glomerullere ve damarlara ulasir. Sempatik sinir lifleri

vaskuler yapilari daraltarak gegen kan miktarini azaltir ve suzulen idrar miktari
azalmis olur?®,

Right Left ~—— Stomach
A Right suprarenal gland — Loft suprarenal gland —— / ~— Splesa
\ y / — Pancreas
7 R
Uvee — 2L & : 8 > - Lef colc
g Ui < Bexure
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& ——t—— JOIITRITY
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\
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Sekil 3: Bobregin Yiizey Komsuluklari'’

4. Bobrek Tuiimorleri

2004 yilinda WHO (World Health Organisation; Dinya Saghk Orgiitil)
tarafindan yayinlanan renal timoér siniflandirmasi, eklemeler ve degisiklikler
yapilarak ISUP (International Society of Urological Pathology; Uluslararasi
Urolojik Patoloji Dernegi) tarafindan 2013 yilinda yeniden yayinlanmistir (Tablo

1)8. Bu siniflandirmaya gore bobrek timorleri soyle siralanabilir:
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Tablo 1: Bobrek Tiimorlerinin Histolojik Siniflandirmasi*®

1. Renal hiicreli tiimorler

Papiller adenom

. Onkositom

Seffaf renal hiicreli karsinom

» Duslk malign potansiyelli multilokiler kistik
seffaf renal hicreli karsinom

. Papiller renal hiicreli karsinom

e  Kromofob renal hiicreli karsinom
»  Hibrid onkositik kromofob timér

e  Bellini toplayici tibul karsinomu

. Renal meddiller karsinom

. MIT ailesel translokasyonlu renal hiicreli karsinom
»  Xp11 translokasyonlu renal hticreli karsinom
»  1(6;11) renal hiicreli karsinom

. Néroblastom iligkili karsinom

. Musindz tubuler ve igsi hicreli karsinom

e  Tubdulokistik renal hiicreli karsinom

. Kazaniimis kistik hastalik ile iligkili renal hucreli
karsinom

. Seffaf hucreli (tlibilo) papiller renal hiicreli karsinom

. Herediter leiomyomatozis renal hicreli karsinom
sendromu iligkili renal hiicreli karsinom

. Renal hiicreli karsinom, siniflandirilamayan

2. Metanefrik tiimorler

. Metanefrik adenom
. Metanefrik adenofibrom
. Metanefrik stromal timor

3. Nefroblastik tiimorler

Nefrojenik artiklar

Nefroblastom

»  Kismen nefroblastoma farklilagsmis kistik timor

4. Mezenkimal tiimorler
Basta ¢cocuklukta olmak lizere;
o Seffaf hiicreli sarkom
e  Rabdoid tumor
e  Konjenital mezoblastik nefroma
. infantlarin ossifiye renal timori
Basta yetiskinlikte olmak lizere;
e  Leiomiyosarkom (renal veni de iceren)
e Anjiyosarkom
. Rabdomiyosarkom
e Malign fibréz histiyositom
e  Hemanjioperisitom
e  Osteosarkom
. Sinoviyal sarkom
e  Anjiyomiyolipom
»  Epiteloid anjiomiyolipom
e Leiomiyom
e  Hemanjiom
. Lenfanjiom
e  Jukstaglomerdler hicreli tumor
. Renomediller interstisiyel hicreli timor
e  Sivannom
e  Soliter fibréz timor
5.Mikst mezenkimal ve epitelyal tiimorler
. Kistik nefroma/mikst epitelyal stromal timor

6. Noroendokrin tiimorler

e  Karsinoid (Duslik dereceli néroendokrin timaor)

. Noéroendokrin karsinom (Yuksek
néroendokrin timaor)

. Primitif néroektodermal timaor

e  Noroblastom

e  Feokromositom

7. Hematopoetik ve lenfoid timérler

. Lenfoma

e Losemi

e  Plazmositom

8. Germ hiicreli tiimorler

. Teratom

. Koryokarsinom

9. Metastatik tiimorler

10. Diger tiimorler

dereceli
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4.1. Basglica Benign Tumorler

4.1.1. Renal hiicreli tiimorler

4.1.1.1. Onkositom

Primer renal epitelyal neoplazilerin yaklasik %7’sini olusturmaktadir.
Multisentrik ve bilateral olabilir®. WHO siniflamasina gore benign sayilan
onkositomun tiumoér davranisi; RHK alt tipleri ile hibrid tGmor olusturmasi, renal
kapsul ve veni invaze edebilmesi ve metastatik potansiyel tagimasi nedeniyle
hala tartisma konusudur?®.

Onkositom kortikal toplayici kanallarin tip A interkale hucrelerinin
diferansiyasyonundan gelismektedir. Erkeklerde daha sik gortimekte, 7. dekatta
pik yapmaktadirt®,

Tipik olarak soliter, iyi sinirli, kapsulsiz ve oldukg¢a iyi sinirli timorlerdir.
Bilateral ve multisentrik olgularin; herediter renal onkositozis sendromu ve Birt-
Hogg-Dubé sendromu ile iligkili oldugu izlenmistir'®. Makroskopik goériinimu solid
ve kahverengidir; dev boyutlara ulasabilir®. Olgularin %20’sinde hemoraiji
gorulebilir. Karakteristik olarak tanimlanan santral fibrotik skar olgularin
%33’unde gorulmektedir. Kateter anjiyografide besleyici arterlerin olusturdugu
direksiyon simidi gorunumu bir diger karakteristik goruntileme bulgusudur.
Ancak ¢cogu zaman goruntileme ile RHK’den ayirt edilememektedir. RHK ile
hibrid ya da kollizyon timor olusturmalari nedeniyle, parsiyel nefrektomi ile timaor
karakterizasyonunun dogrulanmasi gerekmektedir®2°,

4.1.1.2. Papiller adenom

Papiller adenom en sik goérulen renal epitelyal neoplazidir. Bu tumor
edinsel renal kistik hastallk ve son donem bobrek yetmezligi ile iligkili
bulunmustur®®. Papiller adenomdan karsinoma dénisimiin, kolon adenomundan
karsinom gelisimi ile benzer oldugu belirtiimektedir?1-22,

Genellikle 5 mm’den kiguk, subkapstuler ve soliter 6zellik gdéstermektedir.
Histolojik olarak papiller ya da tiibiler 6zellikte olup, psammom cisimleri siktir®.
Y kromozomunun kaybl, trizomi 7 ve 17’nin kombinasyonu papiller adenomda
izlenen sitogenetik degisikliklerdir?3.

Papiller adenom radyolojik incelemelerde genellikle diger renal tumor ve

psodotiimorlerden ayirt edilemez?'®.
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4.1.2. Metanefrik neoplaziler

Metanefrik adenom

Metanefrik adenom, nadir gorulen benign timaorlerden biridir; yetigkin renal
epitelyal neoplazilerin %0,2’sini olusturur. Olgularin ¢cogu 5 veya 6. dekatta
izienmekte olup kadinlarda 2 kat daha sik gorilmektedir?®. Histolojik olarak
monoton kuguk mavi embriyonel epitelyal hicrelerin olusturdugu asiner, tubuler
ya da tabaka benzeri konfiglirasyonda izlenir. Psammom cisimleri siktir!®,

Metanefrik adenom tipik olarak iyi sinirli, kapsulsiz, solid ve soliter kitle
olarak izlenir!®, US incelemede, psammom kalsifikasyonlari ve sayisiz tibulin
olusturdugu arayiiz nedeniyle hiperekoik goriiniim kazanabilir?®>. Kontrastsiz BT
incelemede hiperdens olan tiumor; kontrastli incelemede, hipovaskuler, hemoraji
ve nekroz odaklari iceren, buylk boyutlarda ise heterojen 6zellik gosteren kitle
olarak izlenir. Kalsifikasyon olgularin %20’sinde gérulir. MRG’de; T1A serilerde
hipointens, T2A serilerde hiperintens izlenir®. Benign nitelikte olmasina ragmen,
parsiyel nefrektomi énerilmektedir?*.

4.1.3. Mezenkimal neoplaziler

4.1.3.1. Anjiyomiyolipom

AML en sik gorllen benign mezenkimal tUmordir. Eskiden hamartom
olarak kabul edilip, goruntilemede yag dokunun varligi esas alinirken
gunumuzde farkl gérintuleme bulgulari, patolojik 6zellikler ve klinik davraniglar
sergilemesi nedeniyle perivaskiler epiteloid hiicre timoérlu olarak kabul
edilmektedir?®.

Renal AML; klasik trifazik ve monotipik epiteloid olarak iki farkh histolojik
alt tip gosterir. Epiteloid AML makroskopik yag icermez ve goruntuleme bulgulari
ile diger solid renal tumorlerden ayirt edilemez. AML’nin nadir gérulen bu tipi
malign potansiyel gdsterir ve reklrrens, metastaz gibi agresif davranis
sergileyebilir'®. Klasik trifazik AML degisik oranlarda kan damarlari, diiz kas ve
yag doku elemanlarindan olusur. AML, tiberoskleroz ve lenfanjioleiomiyomatozis
ile birliktelik gosterebilir?e,

US’de, kiguk boyutlu olanlar homojen hiperekoik gorulir. Buyuk boyutlu
lezyonlarda, makroskopik yag, hemoraji ve hipervaskiler yumusak doku
komponentleri izlenebilir. BT ve MRG’de makroskopik yag karakteristiktir. Ancak
RHK, onkositom, lipom ve liposarkomda da tumor iginde ya da gevresinde

makroskopik yag doku gorulebilir. AML’lerin  %4,5'inde makroskopik yag
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izlenmeyebilir; bu tip AML’ler RHK ile karisabilir'®.

4.1.3.2. Hemanjiom

Renal hemanjiom epitelle doseli kanla dolu vaskuler yapilardan olusan,
bébregin nadir mezenkimal tumorlerinden biridir. Kavern6z hemanjiom daha
siklikla izlenmektedir. Genellikle geng erigkinlerde gorilmekte olup Sturge Weber
sendromu, Klippel-Trenaunay sendromu ve sistemik anjiomatozise eslik
edebilirt®.

Renal piramis ya da pelvisten kaynaklanan kapsulsuz, unisentrik, soliter
timorlerdir. Kontrasth BT ve MRG’de erken ve yogun kontrast tutmasi ve geg¢
fazda kontrast tutmaya devam etmesi tipiktir?’.

4.1.3.3. Lenfanjiom

Bobregin renal sinlsu ya da peripelvik bolgesinden koken alan nadir
benign kistik tumordur. Histolojik olarak igi sivi ile dolu, endotelle kapl
bosluklardan olusurl®. izole gbriilebildigi gibi perinefrik ya da sistemik
lenfanjiomatozis ile iligkili olabilir. Tipik olarak iyi sinirli, uni-multiloktler kistik
lezyon olarak izlenir?8-3°,

4.1.3.4. Leiomiyom

Sikhikla boébrek kapsulinden, daha nadiren de renal pelvis ya da
korteksten kaynaklanan, yetiskinlerde insidental olarak saptanan benign diz kas
timaoradur. fyi sinirl, homojen, uniform kontrastlanan, ekzofitik kitle olarak izlenir.
Buyuk boyutlu tumorler hemoraji, kistik ve miksoid dejenerasyon nedeniyle
heterojen gorilebilir. Kapstler vaskuler yapilardan beslenmesi nedeniyle kateter
anjiografide hipervaskdler gorlebilir3l-34,

4.1.4. Mikst epitelyal ve mezenkimal tumorler

Kistik nefroma

Genellikle orta yas kadinlarda gérilen benign kistik neoplazidir. Erigkin ve
pediatrik tipleri farkli histogenetik ve morfolojik 6zellikler tagsimaktadir. Morfolojik
olarak kapsulsuz, birbirinden bagimsiz ince septali kistlerden olusmaktadir. Solid
komponent ya da nekroz igcermez. Goruntilemede, dizgun sinirli, soliter, ince
septall multilokiile kistik yapi olarak izlenirt®,

4.2. Baglica Malign Timorler

4.2.1. Renal Hucreli Karsinom (RHK)

RHK, bdbregin en sik izlenen malign timoéru olup bu timaorden ilerleyen

bolumlerde ayrintih bahsedilecektir.
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4.2.2. Urotelyal Tiimorler

Toplayici sistem ve renal pelvisin Urotelyal tumorleri, tum bobrek
tumorlerinin yaklasik %10’unu olusturmakta olup transizyonel hucreli kanser en
sik gorllen alt tiptir®®; yassi hiicreli kanser ve miisin6z adenokanser daha az
siklikla izlenmektedir. Erkeklerde kadinlardan 3 kat daha fazla ve siklikla 6-7.
dekatta gorilmektedir3®.Bu timorlere senkron mesane kanseri siklikla eslik
etmektedir; bu nedenle, Uriner sistemin herhangi bir kesiminde urotelyal tUmor
saptandiginda, tim Uriner sistemin gorintilenmesi gerekmektedir3’.

intravenéz Urografide (IVU), erken evrede ince dolum defekti ya da fokal
mural kalinlagsma; ileri evrede dilate kaliks i¢erisinde dlizgiin-diizensiz, tek-multipl
dolum defektleri veya kaliks amputasyonu seklinde izlenir®>38, US’de ekojenik
renal sinuste hidronefrozun eglik ettigi ya da etmedigi yumusak doku lezyonu
olarak izlenmektedir. Renal parankime gore hiperekoik olmalari nedeniyle renal
sinus yag dokusundan kimi zaman ayirt edilememesi tanida gugluk yaratmakta
ve Ozellikle kuguk boyutlu olanlarin pihti, debris ya da fungus topu ile ayirici
tanisinin yapilmasi gerekmektedir3®. BT tanida yiiksek sensitivite ve spesifiteye
sahiptir. BT Urografide Urotelyal timorler; pelvikaliksiyel dlizensizligin eslik ettigi
renal sinis kompleksini komprese eden sesil dolum defekti, fokal ya da diffliz
duvar kalinlagsmasi, kaliksiyel amputasyon veya tumaor dokusu ile distandu kaliks
(onkokaliks) olarak izlenmektedir. Tumor dokusu renal parankimi infiltre ettiginde,
peripelvik yag dokusunda obliterasyon ve normal bdbrek yapisinda fokal ya da
diffiz distorsiyona neden olan heterojen ve renal parankime goére az
kontrastlanan lezyon olarak izlenmektedir. RHK’nin aksine bobrek konturunda
bozulma genellikle izlenmez®®. MRG'de ise T2A sekanslarda yiiksek sinyalli
dilate toplayici sistem igerisinde, dusuk sinyalli lezyon olarak izlenmekte, T1A ve
T2A sekanslarda renal parankim ile benzer sinyalde oldugundan timaor varliginin
kontrastli gorintilerle dogrulanmasi gerekmektedir38,

4.2.3. Wilms Tumori (Nefroblastoma)

En sik gorilen pediatrik abdominal timor olup gocuklarda goértlen renal
timorlerin %87’sini olusturmaktadir®®. 3-4 yasta pik yapar; %80’i 5 yas 6ncesinde
izlenir*®, %4-13 oraninda bilateraldir ve inmemis testis, hemihipertrofi,
hipospadiyas, sporadik aniridi gibi konjenital anomaliler eslik edebilir*:42. %1
oraninda ailesel 6zellik gostermektedir. Bazi olgularda 11. kromozomda yerlesim

gosteren WT1 ve WT2 genlerinde mutasyon gortlebilir3.
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TUmor fibroz bir psddokapstille beraber degdisik oranlarda hemoraiji, nekroz
ve kalsifikasyon alanlari igerir. US ilk tercih edilen gértntileme yontemidir. US’de
Wilms tumora, heterojen solid kitle olarak izlenmektedir. Renal ven, inferior vena
kava ve hepatik venler; tumor trombusune yonelik degerlendirilmelidir. Ayrica
kontralateral bdébregin; mevcudiyet, senkron timor, nefrojenik kalintilar ve
konjenital anomaliler acisindan degerlendiriimesi gerekmektedir3:40.:43.44,
Abdominal BT; timor boyutu, yayihmi ve lenf nodu tutulumu agisindan US’den
daha duyarlidir. Kontrastsiz incelemede; iyi sinirli, heterojen kitle saptanir.
Nekroz, yag ve eski hemoraji alanlarina bagli dusuk atentasyonlu alanlar
izlenebilir. Akut hemorajiye bagli sivi-sivi seviyelenmesi ve ayrica lezyonlarin
%9’unda kalsifikasyon gorulebilir. Kontrastli inceleme; lenfadenopati, vaskuler
invazyon, karaciger metastazi, peritoneal invazyon ve kontralateral bobrekte
tumor varhgi degerlendirilmesi agisindan sarttir. TUmor dokusunda normal renal
parankimden daha az kontrastlanma izlenir. Tumor tarafindan itilen boébrek
parankiminde pence ya da gaga bulgusu saptanabilir. MRG 06zellikle vena
kavanin degerlendiriimesinde en sensitif ydontem olmakla birlikte sedasyon ya da
genel anestezi gerektirmesi ve uzun inceleme slresi dezavantajlaridir. En sik
akciger metastazi gortlmesi nedeniyle akcigerlerin metastaz agisindan
degerlendiriimesi  gerekmektedir. Her ne kadar pulmoner nodulleri
degerlendirmede toraks BT daha sensitif olsa da akciger grafisinde saptanmayan
lezyonlarin sag kalim Gzerine belirgin etkisi olmadigi saptanmistir3,

4.2.4. Renal lenfoma

Genitouriner sistem, lenfomanin ekstranodal tutulumundan en c¢ok
etkilenen sistemlerden biridir. Bobrek, genitolriner sistemde en sik tutulan
organdir. Primer renal lenfoma, ekstranodal lenfomalarin %1’inden azdir ve
genellikle B hiicreli Hodgkin disi lenfoma olarak goriilmektedir?®.

Lenfomatdéz lezyonlar US incelemede homojen ve hipoekoiktir. BT,
lenfomadan suphelenilen hastalarda tercih edilmesi gereken goéruntileme
yontemidir. Lenfoma ile iligkili lezyonlar kontrastl incelemede zayif kontrastlanir.
Kontrastsiz BT'de normal renal parankim ile gevrili hafif hiperdens olarak izlenen
bu lezyonlarin gogunlukla medullay! etkilemesi nedeniyle kontrasth incelemede
nefrogram fazi cok degerlidir*®.

MRG, renal ve perirenal alani degerlendirmede kontrastli BT’'ye yakin

dogruluga sahiptir. Bu nedenle iyot allerjisi ya da bobrek yetmezligi olan olgularda
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tercih edilmektedir*’. Ayrica kemik iligini degerlendirmede BT’'ye Ustlinddr.
Lenfoma bdbregin bircok malign ve inflamatuvar hastaligi gibi T1A sekanslarda
hipointens ve T2A sekanslarda normal renal korteksle izointens ya da hafif
hipointens gorilebilirt®49,

Lenfomanin bébrek tutulumu; multipl kitleler, soliter kitle, diffiz infiltrasyon,
retroperitoneal hastaligin yayilimi ve perirenal hastalik gibi degisik sekillerde
izlenebilir. En sik rastlanan, “bilateral multipl kitle” seklindeki tutulum?8, olgularin
%50-60"Inda goralur. Cogunlukla bilateral olsa da tek bobregin etkilendigi olgular
da vardir. Retroperitoneal kitlenin bobrek ya da perinefritik alana yayilimi %25-
30 ile ikinci en sik gorulen tutulum seklidir. Soliter lezyonlar ise, hastalarin %10-
25'inde goralur. Kontrasth BT'de hafif kontrastlanmasi, US’de daha hipoekoik
olmasi ile konvansiyonel (seffaf) RHK ile ayrim saglanir. Renal lenfoma ¢ok nadir
olarak komplike kist olarak izlenebilir. Renal interstisyumun malign lenfositler ile
diffiz tutulumuna bagl nefromegali diger bir izlenme paternidir. Bu patern
¢ogunlukla Burkitt lenfomada gorulmektedir. Heterojen kontrastlanan renal
parankim, kortikomedullar fazda korteks medulla ayriminin kaybi, renal sinlis
yagdinin infiltrasyonu ve bdbrek boyutunda artis gibi bulgular, lenfoma tutulumu
acisindan siipheyle karsilanmalidir. izole perirenal alan tutulumu ise oldukca
nadirdir?e.

4.2.5. Renal sarkom

Mezenkimal kokenli timorlerdir. Malign renal timdrlerin %1-3’Gna
olusturmaktadir. Primer renal sarkom tanisinin konulabilmesi igin renal orijinin
kanitlanmasi bu sebeple baska bir sarkom odaginin renal metastazinin ya da
retroperitoneal alandan vyayilimin ekarte edilmesi gerekmektedir. Yine
sarkomatoid RHK de dislanmalidir. Primer renal sarkom oldukga agresiftir40:4%,50-
52, Leiomiyosarkom; %50-60 ile yetiskin bobreginin en sik sarkomudur®%:52, Renal
kapsul, renal parankim, renal pelvis ya da renal venden koken alabilir>3. BT'de iyi
sinirh, heterojen kontrastlanan, ekspansil solid lezyon olarak izlenir®*. Biylik
tumorlerde santral nekroz izlenebilir. Sinoviyal sarkom, osteosarkom ve
fibrosarkom bobrekte gorilen diger sarkom tipleridir.

4.2.6. Renal metastazlar

Bobrege metastaz nadir olup otopsi serilerinde %2-20 siklikta bildirilmigstir.
Bobrede en sik metastaz yapan malignite akciger kanseridir. Metastaz yapan

diger tumorler ise; meme kanseri, mide kanseri, melanom ve kontralateral
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bobrekteki RHK'dir®®>. Renal metastazlar genellikle klinik semptom vermez.
Tumor genellikle glomeruler vaskuler pleksusa yakin kortekste yerlesim gdsterir
ve Urotelyal alana nadiren yayilir®®. US’de genellikle hipoekoik solid lezyon
seklinde izlenir®’. BT, renal metastazi degerlendirmede tercih edilen yontemdir.
BT’de metastaz; genellikle multipl, infiltratif ya da az ekspansil, kligik boyutlu ve
hafif kontrastlanan lezyon olarak izlenmektedir®® %8,

5. Renal Hiicreli Karsinom (RHK)

5.1. Epidemiyoloji

Renal kanserlerin %80’inden fazlasini RHK olusturmaktadir®®. RHK; tim
yetiskin malignitelerinin %2’si olup en sik izlenen 8. yetigkin malignitesidir. Her yil
diinya capinda 270000 yeni vaka ve 116000 8lim gérilmektedir®. insidansin
Ozellikle son iki dekatta artis gosterdigi izlenmig olup artan insidansin nedenleri;
saglik hizmetlerine ulasilabilirligin artmasi, goruntileme yontemlerinin artan
kullanimi ve etiyolojide rol oynayan risk faktérlerinin prevalansinin artmasi olarak
gosterilmektedir*>°.Genellikle 5.-7. dekadlarda, erkeklerde kadinlardan 2-3 kat
daha fazla gorilmektedir®. Siyahi irkta insidansin daha fazla oldugu
izlenmistir*®9. insidansin fazla oldugu yerler; Dogu ve Bati Avrupa, Kuzey
Amerika, Avustralya, iskandinavya, Giiney Avrupa’nin orta kesimleri, Japonya;
insidansin az oldugu yerler, Asya, Afrika ve Pasifik bolgesidir. En yliksek insidans
Kuzey Amerika ve Iskandinavya’'da izlenmektedir®:.

5.2. Etiyoloji

5.2.1. Demografik faktorler

Yas, cinsiyet ve 1irk; RHK etiyolojisinde o6nemli faktorlerdir. RHK
insidansinin artan yas ile korele oldugu izlenmistir®®. Erkek cinsiyet de RHK igin
bir risk faktort olup, sag kalimin erkeklerde kadinlara kiyasla daha az oldugu
gorilmistirt. RHK sikliginin Asya’da, Avrupa ve Kuzey Amerika’dan daha az
oldugu bildirilmis yine ABD’de yasayan Asya topluluklarinda da RHK sikliginin
daha az oldugu saptanmistir. Ancak Afrika’da RHK sikhidi az olmasina ragmen
Afrikan-Amerikalilar'da, beyaz Amerikalilar'a oranla RHK insidansinin daha fazla
oldugu gorulmustir. Yine Afrikan-Amerikalilarda, erken yasta tani ve lokalize

hastalik olmasina ragmen sag kalimin az oldugu izlenmistir®-€°,
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5.2.2. Toksik Maddeler

RHK riskinin, sigara icen erkeklerde %54, sigara icen kadinlarda %22
oraninda arttigi bildirilmistir®®. Doz bagimli olarak RHK riskinin ve tani anindaki
ileri evre olasiliginin arttigi gordlmustar®.

Kadmiyum, kok kdmurd, gelik, benzin ve petrol ile iligkili mesleki maruziyet
de RHK riskini arttirmaktadir. Yine, trikoloroetilen ve pestisit maruziyetinin de risk
faktori oldugu gosterilmigtire®.

5.2.3. Obezite ve Nutrisyonel Faktorler

Vicut kitle indeksindeki artisin RHK riskini artirdigi gértlmasttr. Obezite,
metabolik sendrom ile iligkili ise artan androjen, karsilanmamis Ostrojen ve
bliyiime faktorlerinin RHK etiyolojisinde dnemli rol oynadigi gézlenmistir®®.

Diyetin RHK gelisiminde etkisinin olabilecegi dusunulmektedir ancak su
ana kadar higbir gidaya ait spesifik risk belirlenememistir. Bazi epidemiyolojik
calismalarda et, sut, margarin, yag ve tereyaginin pozitif iligkisinin olabilecegi
gorulmus, bazi calismalarda ise sebze ve meyvelerin koruyucu etkisinin
olabilecegi bulunmustur®®. Bazi ¢alismalarda ihmli alkol tiiketimi ile RHK riskinde
artis olabilecegi saptanmistir€®,

5.2.4. Genetik Risk Faktorleri

Kalitsal RHK’nin; von Hippel-Lindau hastaligi, herediter papiller renal
hdcreli karsinom, tuberoskleroz, herediter leiomiyomatozis renal hucreli
karsinom, Birt-Hogg-Dubé sendromlari ile iligkili oldugu bildiriimis ve RHK’ye
neden olan bazi gen mutasyonlari bulunmugstur®60,

5.3. Klinik

RHK’nin klasik klinik bulgulari; yan agrisi, hematlri ve nispeten nadir
gorulen palpasyonla ele gelen kitledir. Ancak; anoreksiya, kilo kaybi, yorgunluk,
sebebi bilinmeyen ates gibi olduk¢a non-spesifik klinik bulgular da goérulebilir. Sol
renal ven ve inferior vena kavada tromblse bagli varikosel izlenebilir.
Paraneoplastik sendromlar sonucu polisitemi, hiperkalsemi ve hepatik
disfonksiyon (Stauffer sendromu) olabilir?.

5.4. Histopatoloji

RHK makroskopik olarak, genellikle enkapsule tumor seklinde izlenir.
Solid, kistik ya da mikst yapida olabilir. Yag dokusu veya kalsifikasyon icerebilir®2.

%10 oraninda kistik komponent bulunur ve bu tiimérler daha agresif olabiliré364,
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RHK’nin histolojik siniflandiriimasi, alt tiplerin prognoz ve tedavisinin farkli
olmasi nedeniyle 6nem tasimaktadir. Yaklasik 2 dekat 6nce RHK, seffaf hicreli
ve granuler hucreli olarak ikiye ayrilmaktaydi. Gunumuzde, 2013 yilinda ISUP
tarafindan revize edilen, 2004 WHO siniflandirmasi kullaniimaktadir®.

5.5. RHK’nin Alt Tipleri

5.5.1. Seffaf RHK

RHK’nin %70-75 oranla en sik goriilen alt tipidir®®6. %95’i sporadik, %5'i
ise herediter sendromlar ile iligkilidir. Seffaf RHK, renal korteks yerlegimli
proksimal kivrintili tibulden koken aldigi igcin, ¢ogunlukla ekspansil buyume
paterni gostermektedir. Makroskopik olarak, degisen oranlarda nekroz, hemoraji
ve kistik dejenerasyon iceren solid kitle olarak izlenir. Bu bulgular siklikla hizli
biylyen ya da blylk kitlelerde goriimektedir. Kalsifikasyon gorilebilir®.
Histolojik olarak lipid ve glikojenden zengin seffaf ya da granuler sitoplazmali
hicrelerden olusur®®.

Goruntileme  bulgulari, histopatolojik ~ 6zellikleri  ile  uyumludur.
Hipervaskller olmasi ve nekroz, hemoraji, kalsifikasyon igcermesi nedeniyle
heterojendir. Nekroz genellikle 4 cm’den buyuk timorlerde gorilmekte ayrica
yliksek histolojik derece ile nekroz miktarinin iligkili oldugu bilinmektedirt7:68,

BT’de tipik olarak kortikomeduller fazda belirgin kontrastlanip (120-140
HU), nefrogram fazinda yikanir (90-100 HU). MRG’de T1A serilerde renal korteks
ile benzer, T2A serilerde hiperintens izlenir. intraseliiler lipid varligi nedeniyle faz
disi serilerde sinyal kaybi izlenebilir ancak bu bulgu, anjiyomiyolipom ve papiller
hdcreli karsinomda da gorulmesi nedeniyle spesifik degildir. Kortikomeduller
fazda BT’de hipodens, MRG'de T1A ve T2A serilerde hipointens psddokapsul
gorulebilir. Psddokapsulde izlenen kesinti genellikle yuksek dereceli timorlerde
goralare® 7, Diffizyon agirhklh MRG’nin RHK alt tiplerini belirlemede etkili
olmadig bildirilmistir’®.

Perirenal yag doku, renal sinis yag dokusu, renal ven ve inferior vena
kava invazyonu seffaf RHK'de daha sik goérlulmektedir. Benzer sekilde,
hematojen metastazlar da daha sik olup en gok akciger, karaciger ve kemiklere
olmaktadir’2. Olgularin %15’inden fazlasinda lenf nodu metastazi izZlenmektedir.
Seffaf RHK, papiller ve kromofob hicreli karsinoma goére kotu prognoz

gostermektedir’®74. 5 yillik sag kalim %55-60 arasinda degismektedir®.
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5.5.2. Papiller RHK

RHK’nin %10 ile en sik goérilen 2. alt tipidir. Histolojik olarak igsi dizilim
gosteren hucrelerden olusur ve Ozellikle buyuk lezyonlarda kanama ve Kkistik
dejenerasyon izlenebilir. Solid, iyi sinirli ve yavas buylyen bir timordur. Bilateral
ve multifokal olabilir. Histolojik olarak tipl-bazofilik ve tip 2-eozinofilik alt tipleri
vardir. Tip 1 papiller karsinom daha iyi prognoza sahiptir®.

BT ve MRG’de seffaf RHK’ye gore daha homojen ve hipovaskuler gorular.
Multifazik renal BT’de kortikomeduller fazda orta dansitede (50-60 HU) izlenir ve
nefrogram fazinda kontrasttanma devam eder (65-75 HU)°. MRG'de T2A
serilerde, muhtemel timor i¢ci hemosiderine bagli, yogun hipointens lezyon olarak
izlenir’™. 4 cm’den blylk lezyonlar kanama, hemoraji ve kalsifikasyona bagli
heterojen olabilir. Nadiren makroskopik yag veya intrasitoplazmik yaga bagli faz
disi serilerde sinyal kaybi gorulebilir. Papiller RHK, hemorajik icerik ya da
hipovaskuler mural solid papiller ¢ikintilari bulunan, neoplastik kistik lezyon
olarak da izlenebilir®. 5 yillik sag kalim %80-90°dir0.

5.5.3. Kromofob RHK

RHK’nin yaklasik %5’ini olusturmaktadir. En sik 6. dekatta izlenmektedir.
Prognozu en iyi RHK tipidir. 5 yillik sag kalim %90 civarindadir'®. Mikroskopik
olarak ags! sitoplazma ve perinUkleer halo izlenen soluk blyUk hucrelerden
olusur. Sarkomatoid transformasyon izlenen tumorler daha agresif ve kotu
prognozludur®®7¢, Kromofob RHK ve onkositomun, toplayici duktuslarin interkale
hidcrelerinden koken aldiklari i¢cin  yakin  bir iligkiye sahip olduklari
dusindlmektedir’”.

Kromofob RHK, seffaf RHK’ye gére daha homojen ve hipovaskuler izlenir.
Kortikomeduller fazda 80-100 HU gibi ilimh kontrast tutulumu gdsterir. Seffaf
RHK’den daha az, papiller RHK'den ise daha fazla kontrastlanir. Nadiren de
kortikomedduller fazda homojen ve hipervaskiler lezyon olarak izlenir. Blyuk
tumorlerde nekroz goérilebilir. MRG’de T2A serilerde ara sinyal 6zelliginde izlenir.
Santral skar gorulebilir. Goéruntileme bulgulan ile onkositomdan ayirt
edilemeyebilir®.

5.5.4. Toplayici Tiibiil RHK (Bellini Kanal Karsinomu)

Oldukg¢a nadir gorllen ancak agresif bir timdérdur. Olgularin %30’u tani

aninda metastaz yapmakta ve bunlarin %60-70’i iki yillik periyotta 6limle
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sonuglanmaktadir®. Histolojik olarak belirgin desmoplazi gosteren diizensiz ve
infiltratif hGicrelerden olusmaktadir’@.

Goruntulemede; heterojen 0Ozellikte ve c¢ogunlukla solid kitle olarak
izlenir’®. MRG’de; kanama, nekroz, kistik dejenerasyon ve kalsifikasyon igerigine
bagli olarak degigken sinyal 6zelligi gosterir. Medulla yerlesimli olmasi nedeniyle
transizyonel hicreli karsinom ile ayirici tanisinin yapilmasi gerekir®. Kontrastli
incelemede hipovaskulerdir; periferal ya da heterojen kontrastlanma gosterebilir.

5.5.5. Siniflandirilamayan RHK

RHK’lerin %4-6’sI histopatolojik incelemede net olarak
isimlendirilememektedir. Bu timorler genellikle histolojik olarak heterojen ve
ylksek dereceli timorler olup kot prognoziudur®.

RHK’nin daha az siklikla gorulen; multilokiler kistik renal hucreli karsinom,
meduller renal hucreli karsinom, renal musindz tubuler ve igsi hucreli karsinom
ve noroblastom ile iligkili renal hiicreli karsinom gibi alt tipleri de bulunmaktadir®.

5.6. Histolojik Derecelendirme

Histolojik derecelendirme, hastallk tedavisi ve seyrinde Onem
tasimaktadir. Fuhrman ve ark.,1982 yilinda tumor boyutu, patolojik evre, nukleus
derecesi, hucre tipi ve paternini degerlendirerek nukleus boyut ve sekli ile nukleol
gorunurligune dayanan nukleer derecelendirme sistemini ortaya atmis ve RHK'yi
dort grupta siniflandirmiglardir. Son yillara kadar, Fuhrman histolojik
siniflandirma sistemi timaori derecelendirmede ve uzak metastazi 6ngérmede en
cok kabul géren siniflandirma sistemi olarak yaygin olarak kullaniimistir. Ancak,
Fuhrman derecelendirme sisteminin en bulylk dezavantaji, bu sistemin heterojen
yapisi ve tumorun farkh derecede atipi gosteren hicre topluluklarindan olusmasi
nedeniyle gozlemciler arasi uyumsuzluktur. Bu nedenle, ISUP tarafindan 2012
yihinda, RHK derecelendirme sistemleri ve prognostik parametreler ile ilgili yeni
kararlar alinmig, derecelendirmenin sadece konvansiyonel berrak hucreli ve
papiller tip RHK igin yapilmasi gerektigine karar verilmistir. Ayrica; RHK
derecelendirmesi igin nukleol yapisina ve pleomorfizme dayanan yeni bir
derecelendirme sistemi (ISUP derecelendirme sistemi) énerilmistir. 2016 yilinda
WHO tarafindan, Fuhrman derecelendirme sisteminde yasanan sorunlar
nedeniyle, berrak ve papiller RHK i¢cin WHO/ISUP dercelendirme sistemi

kullanilmasi gerektigi vurgulanmistir®® (Tablo 2).
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Tablo 2: ISUP’a Gore RHK Derecelendirmesi®!

Derece Nukleol belirginligi

1 Yok ya da x400 buyutmede gorulebilir ancak belirgin degil

2 Nukleol x100 blayutmede yok, ancak x400 buyutmede belirgin
3 Nukleol x100 buyutmede belirgin

Sarkomatoid ya da rabdoid yonde farklilasma gdstermesi veya

dev tumor hucresi icermesi

5.7. Evreleme

RHK evrelemesi; Robson Evreleme Sistemi'nden TNM Evreleme
Sistemi’ne gelistirilmistir. GUnumuzde artik kullaniimayan Robson Evreleme
sisteminde agirlikli olarak; timoriun gerota fasiyasi ile iligkisi, renal ven tutulumu
ve bolgesel lenf nodu varligi temel alinmaktadir.

TNM evreleme sistemi, ilk olarak 1978 yilinda ileri surtlmus olup en son
2010 yilinda 7. kez revize edilmistir (Tablo 3).

RHK prognozu hastaliin evresi ile yakin iligkili olup duguk evre timarlerde
sag kalim orani yuksektir. Tumoérin renal fasiayr gegmesi ve retroperitona
yayllimi prognozu belirgin derecede etkilemektedir®.

Evre disinda prognozda ve sagkalimda etkili olan diger faktérler; RHK
tumor alt tipi, sarkomatoid histoloji, histopatolojik derece, molekuler proliferasyon
belirtecleri, performans durumu, kilo kaybi, hiperkalsemi ve eritrosit
sedimentasyon oranidir. Ancak henliz bu faktorler evreleme sistemine dabhil
edilmemisgtir*82.83,

Basvuru aninda hastalarin %33’linde metastaz izlenmektedir#8485,
Metastazin en sik goruldugu organlar akciger (%69), kemik (%43), karaciger
(%34), lenf nodu (%22), adrenal bez (%19), beyin (%7) olup daha az siklikla
tiroid, deri ve mesaneye de metastaz izlenmektedir. iskelet kasi, barsak, safra

kesesi, pankreas ve orbita metastazi ise nadirdir*84-8,
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Tablo 3: TNM Evrelemesi®

Evre Tanimlama Alt tip
TUmor evresi
TO Primer tumor yok
T1 Bobrekte sinirli <7 cm timor la:i<4 cm
1b:>4 cmve <7 cm
T2 Bobrekte sinirli > 7 cm timor 2a:>7 cm ve <10 cm
2b:>10 cm
T3 Major ven ve perinefritik yag | 3a: Renal ven, perirenal ya da
doku invazyonu (ipsilateral | renal sinls yad dokusunun
adrenal bez ya da Gerota | tutulumu
fasiyasi tutulmaksizin) 3b: Subdiyafragmatik vena
kava tutulumu
3c: Supradiyafragmatik vena
kava tutulumu
T4 Gerota fasiasi invazyonu ve/veya ipsilateral adrenal beze direkt
invazyon®
Bdlgesel lenf nodu

NO

Bdlgesel lenf nodu metastazi yok

N1

Bolgesel lenf nodu metastazi var

Uzak metastaz

MO

Uzak metastaz yok

M1

Uzak metastaz var

* Ipsilateral adrenal tutulum timérle temas halindeyken var ise T4, timérle

temas olmaksizin var ise M1 olarak kabul edilmektedir.
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Tablo 4: TNM Evrelemesine Gore Sag Kalim*

Hastalik yayilimi TNM evresi 5 yillik sag kalm
orani (%)
Bobrekte sinirli T1-T2NOMO 70-90
<4.cm T1aNOMO 90-100
>4.cm,<7cm T1bNOMO 80-90
>7cm T2NOMO 70-80
Perinefritik yag doku | T3aNOMO 60-80
invazyonu
Venoz tutulum T3b-T3cNOMO 40-65
Lokal invazyon T4NOMO 0-20
Lenfatik tutulum Herhangi bir T |0-20
evresinde, N1, MO
Sistemik metastaz Herhangi bir T ve N | 0-10
evresinde, M1

6. Bobrek Tiimorlerinde Radyolojik inceleme

Renal tumorlerde radyolojik incelemede amag, primer tumoru
saptamak/karakterize etmek ve evreyi belirlemektir.

Bircok merkezde BT ana inceleme yontemidir. Ancak iyot allerjisi gibi
durumlarda radyolojik degerlendirme MRG veya US ile yapilabilmektedir. Olasi
metastazlarin degerlendiriimesinde riske gore goruntuleme yapilmaktadir. Buyuk
ve lokal agresif timorlerde (T2 veya daha yuksek evre), akciger metastazinin
degerlendirilmesi igin toraks BT, daha duguk risk grubunda ya da uzun dénem
takiplerde akciger grafisi tercih edilmektedir. Yine blyluk ve lokal agresif
timorlerde ya da beyin ve kemik metastazi agisindan semptomatik olan
hastalarda beyin MRG ve kemik sintigrafisi yapiimaktadir. Ancak teknesyum-
RHK’nin

metastazlarini degerlendirmede sinirli bilgi vermektedir®.

99m-metilendifosonat kemik sintigrafisi tipik osteolitik kemik
Abdominal BT ve MRG; primer timortn evrelendiriimesinde, bolgesel lenf
nodu tutulumu ve adrenal bez, karaciger, pankreas, kontralateral bobrekte

metastaz varliginin arastiriimasinda kullanilmaktadir. Preoperatif vaskuler
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anatomi ve ven6z trombozun degerlendiriimesinde dinamik inceleme yararl
bilgiler sunmaktadir®.

6.1. Ultrasonografi

RHK’nin en sik gorulen semptomlari olan yan agrisi ve hematuri ile
basvuran bir hastada, bu semptomlara en sik neden olan tas hastaligi ve
hidronefroz ile ayirici taninin yapilmasi gerekir. Boyle bir hastada US, iyonizan
radyasyon icermeme, ucuz ve non-invaziv bir yontem olma 6zellikleri nedeniyle
ilk tercih edilen gorlntileme yontemi olmaktadir®”.

BT'de gdrulen dusik dansiteli ve hipovaskuler (6rn: papiller RHK) solid
timorlerin  kistlerden ayrilmasinda US blylk o6neme sahip olup, Kkistik
lezyonlardaki septasyonlarin degerlendiriimesine de yardimcidir 4. RHK
olgularinda vendz trombus varligi ve uzaniminin belirlenmesinde %87 dogruluga
sahiptir. Ancak retroperiton ve perinefritik alanin degerlendiriimesinde basarisi
sinirlidir®®, Nefron koruyucu cerrahide multifokal lezyonlarin belirlenmesi ve
intrarenal  tUmor  anatomisinin  degerlendiriimesinde intraoperatif US
kullaniimaktadirt®9°, Ulkemizde heniiz kullanima girmeyen kontrastli US de renal
kitlelerin tanisinda kullaniimaktadir.

US renal kitlelerin karakterizasyonunda sinirli bilgi vermektedir. RHK,
US’de hipoekoik, izoekoik ve hiperekoik olabilir. Gegmiste yapilan ¢alismalarda
RHK’lerin  ¢ogunun (%86) izoekoik oldugu izlenmis ancak daha sonraki
calismalarda kigik RHK’lerin %77’sinin renal parankime gdre hiperekoik oldugu
g6zlenmistir. Kuglk ekojenik RHK’lerin AML’lerden ayrimi US ile zor
olabilmektedir. Psddokapsul olarak adlandirilan ince ve hipoekoik c¢eper
RHK’lerde %84 oraninda izlenirken, AML’lerde izlenmemektedir. Ayrica, AML’de
posterior akustik golgelenme, RHK’de hipoekoik halolar ya da kistik bogluklar
karakteristik bulgu olarak belirtiimektedir. Tim bu bulgulara karsin AML — RHK
ayrimi icin BT veya MRG yapilmalidir®®.

6.2. intravenéz Urografi

Uygun barsak temizligi sonrasi, intraven6z yolla iyotlu kontrast madde
verilerek, Uriner yolun/sistemin farkli zamanlarda goérintulendigi bu incelemede;
renal kitle tanisi ve karakterizasyonu sinirhdir®2, VU ile pelvikaliksiyel sistem
hakkinda birtakim bilgiler elde edilebilir (hidronefroz-hidroureteronefroz varhg,
uriner sistem tas hastaligi, ayirici tanisinda birgok patoloji olabilen toplayici

sistemde  dolum defekti, vb); ancak IVU bobrek parankiminin
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degerlendiriimesinde vyeterli degildir. Ozellikle 3 cm’den kiigiik renal kitlelerin
tanisinda sinirli bilgi  vermektedir2%. jVU'da kitleyi duisiindiiren bulgular
gorildiigu zaman ek inceleme ydntemleri gerekmektedir. Glniimiizde 1VU’'nun
renal kitle tanisinda kullanimi; kontrast toksisitesi, uzun gekim zamani ve yeterli
tanisal glici olmamasi nedeniyle, sinirhdirt?,

6.3. Bilgisayarlh Tomografi

Uriner sistem hastaliklarinin radyolojik degerlendirmesinde en sik
kullanilan ve en faydali goruntileme yontemlerinden biridir. Bu ¢aligmada da
radyolojik degerlendirme BT ile yapilmistir. Bundan dolayi bu bdlimde, BT'nin
fizik prensipleri ve klinik kullanimindan daha detayli olarak s6z edilecektir.

6.3.1. BT’nin Tarihgesi

BT, X isininin bilgisayar teknolojisi ile birlestiriimesi fikrine dayanan, ilk kez
1963 yihinda Cormack tarafindan teorize edilmis bir kesitsel goéruntileme
yontemidir. BT ile ilgili ilk basarih klinik uygulama 1967 yilinda Godfrey Hounsfield
tarafindan gergeklestiriimis ve BT, 1971 yilinda hastane sartlarinda kullaniimaya
baglanmistir. Bu teknoloji ile; goruntllerin kesitler seklinde elde edilmesi
saglanmig, organ ve dokularin superpozisyonu oOnlenmig, rontgende ayirt
edilemeyen farkli yumusak doku yogdunluklarinin ayirt edilmesi mumkin
olmustur®6.o7,

1. jenerasyon BT cihazlari

“Pencil-beam” adi verilen ince bir X 1sin1 demeti ile karsiliginda tek bir
detektorun kullanildigi bu cihazlarda, birbirine paralel X 1sin1 ve detektorler
aksiyal planda goruntllenecek cismi paralel 1siIn geometrisi ile taramaktadir.
Sonra tup 1°lik bir agi ile donus hareketi yapmakta, bu konumda tarama islemi
tekrarlanmaktadir. Bu donus-tarama dongusu, 180°%lik yay tamamlanana kadar
devam etmektedir. Bu sistem ile bir gift gorintl elde etmek igin gegen sire 5
dakikadir®6.97,

2. jenerasyon BT cihazlari

1. jenerasyon cihazlardan farkli olarak tek detektér yerine lineer dizilmis
birden fazla detektor ile yelpaze biciminde X isini huzmesi kullanilmistir. ilk
taramanin ardindan tup, 1° yerine 10%lik donuglerle 180°%lik vyayi

tamamlamaktadir®’.
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3. jenerasyon BT cihazlari

Bu cihazlarda, konveks dizilim gosteren ¢ok sayida detektor kullaniimistir.
Isin kaynagi tarafindan Uretilen yelpaze seklindeki X i1sin1 huzmesi, karsisindaki
tum detektorleri icine alacak genisliktedir. Bu teknolojide X i1sin1 tupu ve
detektorler 360°lik donus gerceklestirmektedir. Bu cihazlarda detektor
kalibrasyonunda yetersizlik nedeniyle olusan “ring” artefakti
gorilebilmektedir®-97,

4. jenerasyon BT cihazlan

3. jenerasyon cihazlarda goérulen “ring” artefaktina ¢6zim amaciyla
geligtiriimigtir. Bu sistemde sadece X isini kaynagi hareketli olup tek X isini
kaynagi obje cevresinde 360°lik bir donus yaparak gantry acikligi boyunca
dizilmis ve sabitlenmis detektorlere 1sin gdndermektedir®6-97,

5. jenerasyon BT cihazlari

Hem X 1sini kaynagi hem de dedektorler sabitlenmis olup cihaz kaynakli
hareket artefaktlari elimine edilmistir. X 1sin1 tipU yerine elektron tabancasi
kullanilarak, ¢ikan elektronlarin hasta c¢evresinde halka seklinde sabit olarak
yerlestiriimis tungsten anota carptiriimasi ile X isini dretilir. Bu sistem ile kesit
alim siresi saniyenin altina indirilmigtir®.97,

6. Jenerasyon BT cihazlar: Helikal (Spiral) BT

Bu sistemde tupun devamli donmesi surecinde hasta masasi kayar. Hasta
masasinin devamli kaymasi ve bu sirada tupun tam dairesel hareket yapmasi
nedeniyle X 1gin1 demetinin izledigi yol helikaldir. Bu yontem ile tarama suresi
kisalarak hareket artefakti ve kullanilan kontrast madde miktari azalmigtir®6.97.

7. jenerasyon BT cihazlari: Cok Kesitli (“Multislice”/Multidedektor)
BT (CKBT)

Gunumuzde BT teknolojisinde ulasilan son nokta olan bu sistemde helikal
BT’den farkli olarak hastanin longitudinal aksi boyunca (z ekseni) iki veya daha
cok detektor dizisi mevcuttur. Bu sistem ile ayni anda c¢ok sayida kesit
alinabilmektedir. Kesit kalinh@ini belirleyen faktérin detektér agikligi olmasi BT
teknolojisinde 6nemli bir farkhliktir. TUpten ¢ikan X 1gini, kalinh@r kullanilan
detektdr sirasinca belirlenen bir yelpaze seklindedir. Buna agik 1sin geometrisi
denir. Tiipten gikan 1sinin en yiiksek oranda kullanildigi geometri budur. ilk CKBT
4x1 mm kesitli olarak 1998 yilinda kullaniimigtir. Yillar igcinde kesit sayisi giderek

artmis olup ginimuzde 256 kesitli BT cihazlari bulunmaktadir.
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CKBT ile tipun donus suresi 0.5 sn ve daha altina inmig, kesit kalinhgi 1
mm’nin altina dusmustir. Z aksindaki ¢oézimleme artmis, inceleme suresi
kisalmig, incelenen hacim ile X isinindan yararlanma orani artmistir. Bu 6zellikler
yardimiyla elde edilen 3 boyutlu goéruntuler ve multiplanar rekonstriksiyon
gorlntileri sayesinde tanisal basarida gelisme kaydedilmigstir®6-97,

6.3.2. BT’nin Temel Prensipleri ve Gorunti Olusumu

BT, Uc¢ boyutlu objeleri kesitlere ayiran ve her bir kesitten matematiksel
teknikler kullanarak iki boyutlu goruntuler olusturabilen bir sistemdir. Bir BT kesiti
olusturabilmek igin, kesit dizlemindeki her noktanin X isinini zayiflatma
(atentasyon) degerinin bilinmesi gerekir. Bu nedenle kesit dizleminin her
yonunden X 1sini gegirilir. X 1sininin zayiflama derecesi Olgulerek bilgisayarlarla
islenir ve bulunan sayisal de@erlere kargilik gelen gri tonlar ile dijital bir resim
olusturulur. Genellikle transvers projeksiyonda alinan kesitlerden, yukarida da
belirtildigi gibi, sagital, koronal ya da oblik planda goriintiler elde edilebilir®®-7,

6.3.3. BT’de Gorunti Karakteristikleri

Hasta gantriye alindiktan sonra, goéruntllenecek kesitleri belirlemek
amaciyla topogrami alinir®:2°,

BT goruntusu piksel adi verilen resim elemanlarinin olusturdugu bir
matrikstir. Matriks boyutu BT teknolojisine gbére 256x256, 512x512 veya
1024x1024 gibi farkli boyutlarda olabilir. Her piksel segilen kesit kalinligina goére
voksel adi verilen bir hacime sahiptir. Her voksel organizmayi gecen X isini
atenllasyonuna goére sayisal bir deger tasir. Bu deger Hounsfield Unitesi (HU)
olarak adlandinlir ve -1000 ile + 1000 arasindaki deg@erleri kapsar. Skalanin
negatif tarafinda yag ve hava varken, pozitif tarafinda yumusak doku, kan ve
kompakt kemik yer almakta, 0 degeri ise genellikle suyu temsil etmektedir®6:97,

6.3.4. BT'de Kontrast Madde Kullanimi

Kural olarak, ylksek yogunluklu (p) veya yuksek atom numarasi (Z) olan
maddeler X isinini daha iyi absorbe eder. Bu iligki, X-1sin1 absorpsiyon katsayisi

(u) formulinde su sekilde ifade edilmektedir:

b =p.Z4/ A.E3

(A: atom kutlesi, E: X-1s1n1 enerjisi)
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Absorbsiyon ile atom numarasi arasindaki kuvvetli iligki Klinik
uygulamalarda onemlidir. Z* faktor(i; bazi farmakolojik ajanlar kullanilarak farkl
doku turleri arasindaki kontrastin artiriimasi ve boylece dokularin birbirinden ayirt
edilebilmesini saglayan temel faktordiri®.

Rutinde kontrasth BT incelemelerde, iyot bazli intraven6z kontrast
maddeler kullanilmaktadir. Iyot bazli kontrast maddeler ozmolarite (yiksek,
dusuk veya izo), iyoniklik (iyonik veya noniyonik) ve benzen halkalarinin sayisina
(monomer veya dimer) gore siniflandirilabilir. Non-iyonik kontrast maddeler,
iyonikler ile karsilastirildiginda daha az yan etki olusturduklari igin gtinlik pratikte
en sik kullanilan kontrast maddelerdir©?,

6.3.5. Dinamik Renal BT

Kontrastli dinamik BT; bdbrek kitleleri tanisinda retroperitoneal yapilar
hakkinda detayl bilgi vermesi nedeniyle birincil gérintuleme modalitesi haline
gelmistir. Basta renal kitlelerin saptanmasi-karakterizasyonu olmak tzere farkl
klinik endikasyonlarla dinamik renal BT yapilmaktadir. Bunun igin belirlenmis
fazlar; kontrastsiz, arteriyel, kortikomeduller fazlar ile nefrogram ve piyelogram
fazlandirtt.

ilk olarak 5 mm kolimasyon ve 5 mm aralikla kontrastsiz gériintiler alinir.
Bu fazin amaci kalsifikasyon ve yag varligini saptamaktir. Ardindan otomatik
enjektor kullanilarak 3 ml/sn hizla 100-150 ml intravendz kontrast madde
enjeksiyonu (soliter bobrekli hastalarda 75 ml) yapiir. Farkli g¢alisma ve
merkezlerde tetkikin kontrast sonrasi fazlari farklilik gostermektedir. Arteriyel faz
(15-30. sn), geg arteriyel-kortikomedauller-portal ven6z faz (45-60. sn), nefrogram
fazi (80-90. sn) ve piyelogram (180. sn) fazinda goruntuleme yapilabildigi gibi ,
kimi merkezlerde yalnizca kortikomeduller faz (40. sn) ve nefrogram (100. sn)
fazinda gorintileme yapilmaktadir4102,

Arteriyel faz goruntuler; renovaskiler patoloji siphesinde ya da renal nakil
vericisinde arteriyel anatomi hakkinda bilgi sunmaktadir 1. Kortikomedadiller faz;
kontrast maddenin glomeruler filtrasyonunun basladigi, kortekste yogun
kontrastlanmanin oldugu fazdir. Bu faz; hipervaskuler timérlerin tespitinde (6rn:
seffaf RHK) ve renal psoddotiimérlerin ayriminda 6nemli bilgi vermektedir©3,
Karaciger ve diger abdominal organlar bu fazda incelenmektedir. Renal ven de
bu fazda de@erlendirilebilirt®4. Ancak bu fazda renal medulla yerlesimli ve medulla

ile benzer dansitede kuguk lezyonlar saklanabilir ve lezyonun normal
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parankimden ayrimi gug olabilir. Yine papiller RHK gibi hipovaskuler tumérler de
bu fazda gézden kagabilir. Bu nedenle renal parankimde homojen kontrastlanma
saglanan nefrogram fazinda inceleme 6nem tasimaktadir %2, Son faz olan
piyelogram fazinda bobrekten mesaneye kadar opasifikasyon gosteren Uriner yol
degerlendiriimektedir®.

BT Urografi; renal parankim ve Urotelyumun birlikte degerlendirildigi 6zel
bir BT yontemidir. Bu yontemle, dnce kontrastsiz goruntuler alinir; sonra 100-140
ml iyotlu kontrast madde kullanilarak; nefrogram (90-110. sn) ve piyelogram
fazinda (8. dk.) bdbreklerden mesaneye kadar tum Uriner sistem degerlendirilir .
Ayrica, split bolus teknigi adi verilen, incelemenin iki fazda gerceklestirildigi,
bdylece inceleme suresi ve toplamda alinan radyasyon dozunun azaldidi farkh
bir uygulama da s6z konusudur. Bu teknikte, dncelikle Uriner sistemin kontrastsiz
goruntlleri elde edilir. Daha sonra, yaklasik 50 ml kontrast madde enjeksiyonu
sonrasi goruntl almaksizin 300 sn. beklenir. Ardindan, 80-100 ml daha kontrast
madde verilir ve yaklagik 100 sn. daha beklenip tum Uriner sistem goruntilenir.
Bu goruntulerde, nefrogram ve piyelogram fazi birlikte izlenir. Piyelogram fazinda
elde edilen gorintiler, multiplanar reformat ve maksimum intensite projeksiyon
yontemleri ile degerlendirilebilmekte, bu goruntulerden Gg¢ boyutlu goruntuler de
elde edilebilmektedir.

BT drografi; hematlri ile basvuran hastada tercih edilmesi gereken
goruntuleme yontemi olup, kontrastsiz gorunttler hematurinin en sik nedeni olan
ariner sistem tas hastaliginin, kontrastsiz ve nefrogram faz goéruntilerin birlikte
kullanimi ise Ozellikle Ust Uriner sistemin Urotelyal karsinomu gibi renal kitlelerin
degerlendiriimesinde yardimcidir. Piyelogram fazi goéruntuleri ise toplayici
sistem, Ureterler ve mesanenin degerlendiriimesinde 6nemli Dbilgiler
sunmaktadirt05106,

6.3.6. Tumor Alt tiplerinin Degerlendirilmesinde BT’nin Yeri

AML; kontrastsiz incelemede genellikle distk atentasyonlu (-20 HU ve
alti) izlenir. Kalsifikasyon genellikle izlenmez. Ancak, AML’lerin %14’Gnde BT ile
yag komponenti gosterilemeyebilir. Bu nedenle bazi olgularda, RHK’den ayrim
ancak histopatolojik tani ile miimkiin olmaktadirt©6-108,

Onkositom tipik olarak, santral skar i¢ceren hipervaskuiler ve homojen kitle

olarak izlenir. Hipervaskuler o6zellikteki bir diger alt tip olan seffaf RHK'den ve
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morfolojik olarak benzedigi kromofob RHK’den farkli bir kontrastlanma edgrisi
gosterirl!,

Dinamik BT'de  kontrastlanma  paterni  RHK alt tiplerinin
degerlendiriimesinde dederli bir non-invaziv tekniktirl®193, Seffaf RHK oldukga
vaskuler bir timoér olup erken fazda yluksek kontrastlanma goéstermektedir.
Papiller RHK ise daha hipovaskulerdir; hafif derecede kontrastlanip, ge¢
kortikomeduller-ge¢ fazda kontrastlanmaya devam edebilir. Kromofob RHK,
kontrastlanma sekli agisindan, seffaf RHK ve papiller RHK’nin arasinda yer alir!?,

6.3.7. Kistik lezyonlarin degerlendiriimesinde BT

RHK’lerin %3-14’lG komplike kist olarak izlenmektedir'®. Bu da neoplazik
ve non-neoplazik kistik lezyonlarin ayrimini gerekli kilmaktadir. Bosniak
siniflamasi; dinamik renal BT bulgular kullanilarak renal kistlerin kategorize
edilmesinde kullanilan, ilk kez 1986 yilinda yayinlanan ve hala gecerliligini
koruyan bir siniflandirma sistemidir (Tablo 5). Bu sisteme goére; Kategori 1 ve 2
kistler yuksek oranda benign olup takip onerilmez. Kategori 2'den biraz daha
komplike olan Kategori 2F kistler icin takip onerilmektedir. Kategori 3 ve 4 kistler
ise aksi ispat edilene kadar RHK olarak degerlendiriimekte ve cerrahi

onerilmektedir10.111,
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Tablo 5: Bosniak Siniflamasit!?

Bosniak Ozellikler Malignite
sinifi riski
Kategori 1 | - Septa, kalsifikasyon, solid komponent icermeyen

- Kontrastlanmayan <%1

- Ince ve diizgiin duvara sahip basit kist

Kategori 2 | - 1 mm’den ince septa (sag¢ kili inceliginde)
- Septa ya da kist duvarinda ince kalsifikasyon <%3
-<3cm

- Hiperdens kist (>20 HU)

Kategori 2F | - Multipl ince septa

- Hafif kalin septa ya da duvar
- Kaba-kalin kalsifikasyon %5-10
- Intrarenal yerlesimli >3 cm

- Olgilebilir kontrastlanma izlenmeyen

Kategori 3 | - Uniform duvar kalinlasmasi/nodularite
- Kalin/duzensiz kalsifikasyon
- Kalin septa %40-60

- Kontrast tutulumu mevcut

Kategori 4 | - Buyuk kistik komponent
- Duzensiz sinirli ya da belirgin nodularite izlenen | >%80
duvar

- Septadan bagimsiz kontrastlanan solid

komponent

6.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG; renal kitlelerin karakterizasyonu ve evrelendiriimesinde yararl bir
goruntileme yodntemidir. Ancak, maliyet ve ulasilabilirlikteki zorluk nedeniyle,
renal kitlelerin degerlendiriimesinde daha ¢ok, iyotlu kontrast madde allerjisi-
toksisitesi, gebelik, BT incelemede hala belirsiz kabul edilen kitle varligi ve renal
ven/inferior vena kava trombozu agisindan kusku bulunmasi gibi durumlarda

yapiimaktadirt?.113,
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MRG, renal lezyonlarda solid-kistik ayriminin yapilmasinda, basit-
komplike kist ayriminda, komplike kistlerde septasyon varhdinin, kalinliginin ve
kontrastlanmasinin belirlenmesinde degerli bir yontemdir!:14,

Bazi solid lezyonlarin isimlendiriimesinde MRG faydali bilgiler
vermektedir:

AML’de hem makroskopik hem mikroskobik yag MRG ile saptanabilir.
Makroskopik yag, faz disi serilerde, “india ink artefakt” olarak adlandirilan, lezyon
cevresinde siyah c¢izgi seklinde gorulmektedir. Yapilan bir galismaya goére bu
bulgu, AML’lerin %100’Ginde, AML disI lezyonlarin ise %4’inde gorilmuastirits.
Yagdan fakir AML’lerde mikroskobik yagin faz disi serilerde, faz ici serilere gore
sinyal kaybi gostermesi tanisaldir. Ancak seffaf RHK'deki mikroskobik yagin da
ayni sekilde sinyal kaybina neden olacagi unutulmamalidirtté,

MRG’de onkositom karakteristik olarak; iyi sinirli, kapsulll, renal kortekse
gbre T1A hipointens, T2A hiperintens, homojen kontrastlanma gosteren, T2A
hipointens santral skara sahip lezyon olarak izlenirt'’. Onkositom ve kromofob
RHK, MRG bulgulart ile ayirt edilememektedir.

Papiller RHK; muhtemelen eski kan urtnleri nedeniyle T2A hipointens
gorulurken, seffaf RHK T2A izo-hiperintens izlenmektedir.

Henuz tumar alt tiplerinin belirlenmesinde MRG kontrastlanma paterni, BT
kadar gecerlilik kazanmamigtirt.

6.5. Anjiografi

Hasta populasyonunun yaklasik %20’sinde multipl renal arterler gérulmesi
nedeniyle, parsiyel nefrektomi ya da laparoskopik operasyon planlanan
hastalarda vaskuler anatominin belirlenmesinde preoperatif BT anjiografi veya
MR anjiografi bliylik 6nem tagimaktadir. Ug boyutlu ve multiplanar reformat
goOruntllerin yani sira anjiografik goruntiler; timaorin toplayici sistem ve normal
parankim ile iligkisinin  belirlenmesi ve  vaskuler beslenmesinin
degerlendiriimesinde yararl bilgiler sunmaktadir®.

6.6. Perkiitan Biyopsi

Multipl timor ya da operasyona engel bir durum olmadigi surece, renal
lezyonlar igin preoperatif perkitan biyopsi, histopatolojik sonug tedavi seklini
etkilemedigi icin, genellikle tercih edilmemektedir. Bilinen tumor varhdina bagl

metastaz ya da apse suphesi gibi 6zel durumlarda perkitan biyopsi
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yapilmaktadir. Yine ablatif ya da termal tedavi yapilacak hastalarda histolojik alt
tipin belirlenmesi amaciyla da biyopsi gergeklestirilebilmektedir118,

7. Bobrek Tumorlerinde Tedavi Yontemleri

7.1. Radikal Nefrektomi

Bu yontem; perirenal yag doku ve ipsilateral adrenal gland eksizyonu ile
lenf nodu diseksiyonunu icermektedir. ipsilateral adrenal metastaz %1-10 siklikla
ve cogunlukla da buylk Ust pol timoérlerinde gorulmektedir. Bu nedenle
preoperatif ddonemde ipsilateral adrenal bezde tutulum olmadiginin gosterilmesi,
adrenal koruyucu cerrahi ile ilerde gelisebilecek adrenal yetmezligi
onlemektedir'!®. Karaciger, diyafram, psoas kasi, pankreas ve barsak tutulumuna
ragmen cerrahi gergeklestirilebilmekte olup, preoperatif BT veya MRG ile bu
organlara invazyonun anlasiimasi c¢ogunlukla glic olmaktadir®. Perinefritik
uzanimi gostermede ise, ylksek rezollisyonlu BT’nin ylksek sensitivite ve
spesifite gosterdigi saptanmistir’.

7.2. Parsiyel (Nefron Koruyucu) Cerrahi

Radikal nefrektomi kadar ylksek basariya sahip bu ydontem; <4 cm’lik,
periferal yerlesimli timorlerde, bilateral timor varliginda ve renal yetmezlikte
endikedir. Tumor boyutu, yerlesimi ve kontralateral bobregin degerlendiriimesi

icin preoperatif radyolojik goriintiileme blylk 6nem tagimaktadir®.
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma retrospektif olarak gergeklestirildi ve dncelikle 01.01.2008 ile
30.12.2016 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
Anabilim Dalr’nda renal kitle 6n tanisi ile dinamik renal BT tetkiki yapilan ve solid
veya kistik renal kitle saptanan hastalar belirlendi. Bu hastalara ait hastane
kayitlar1 incelendi ve perkitan ya da cerrahi biyopsi ile patolojik tani konulan
hastalar c¢alismaya kabul edildi. Hastane PACS ve bilgi sisteminden
bilgilerine/goruntilerine ulasilamayan ve dinamik renal BT tetkiki teknik olarak
uygun olmayan (dinamik incelemenin tim fazlarinin olmamasi gibi) hastalar
calisma disi birakildi. Boylece, ¢alisma grubu 81 hastadan olustu. 81 hastanin
35’i (%43,2) kadin, 46’s1 (%56,8) erkekti. Ortalama hasta yasi 58.2 + 14.1 ve yas
arahgi 17-86 idi. 2 hastada multifokal tumor (birisi ipsilateral, digeri kontralateral
olmak Uzere her iki hastada 2’ser adet) saptanmasi nedeniyle toplam 83 kitle
degerlendirildi. Calisma 6ncesi, Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan 13.01.17 tarihli 78017789/050.01.04/317580 sayili kurul karari ile
onay alindu.

incelemeler 64 dedektérlli Toshiba Aquilion 64 model CKBT cihazi ile
yapildi. Tum incelemelerde hastalar supin pozisyonunda yatirildi. Planlamanin
yapilabilmesi icin, iki yonli topogram gérintiler alindi. Once, diyafram
kubbesinden pelvis girimine kadar olan Ust abdominal bélge, bobreklerin tamami
goruntu alanina girecek sekilde tarandi. Sonra, otomatik enjektor yardimiyla,
genellikle antekubital bdlgedeki bir ven kullanilarak non-iyonik iyotlu kontrast
madde verildi. Kontrast miktar1 hastanin kilosuna gore belirlendi; yaklasik 80-120
ml kontrast madde verildi. Verilis hizi yaklagik 3 ml/sn idi. Kontrast madde
enjeksiyonunu takiben; yaklagik 30. sn’de kortikomeduller faz goruntuler,
yaklasik 90. sn’de nefrogram fazi gértntuleri ve 200-300. sn’de piyelogram fazi
goéruntuleri elde edildi. Hastanin yapisina gore cihazin otomatik olarak belirledigi
teknik parametreler (kVp, Ma) degistiriimeden kullanildi; ham goéruntuler ise kesit
kalinhgi 4-5 mm olacak sekilde olusturulmus gorintiler is istasyonuna génderildi.

Goruntuler; hasta yasi, hasta cinsiyeti, lezyon tarafi, lezyon boyutu, lezyon
yerlesimi, lezyon buyume paterni, lezyonun normal bobrek parankimi ile arayuz
iligkisi, kalsifikasyon varligi, santral skar varlidi, makroskopik yag varhgi, kistik-

nekrotik alan varligi, lezyon kistik ise Bosniak tipi, kontrastlanma paterni
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(homojen-heterojen), segmental inversiyon kontrastlanma paterni varhgi, tetkikin
her fazinda lezyonun dansitesi, lezyonun kontrastlanma egrisi (erken boyanma-
yilkanma, progresif kontrastlanma, plato) acisindan degerlendirildi. Ayrica;
tumaoran toplayici sistem ile iligkisi, perinefritik alana yayilimi, lokal infiltrasyon,
bdlgesel lenf nodu tutulumu, vendz tutulum, komsu organ invazyonu gibi
evreleme ile iligkili durumlar da incelendi. Radyolojik dederlendirmeler, 4-5 mm
kalinhklh kesitler Uzerinden ve gerek duyuldugunda 0.5-1 mm’lik kesitler
kullanilarak, tek radyolog tarafindan yapildi; siphe durumunda ikinci bir
radyologun gorusu alinarak ortak karara varildi. Ayrica hastalara ait ameliyat ve
histopatoloji raporlari incelenerek, timoérin patolojik tipi, histolojik derecesi,
patolojik perirenal infiltrasyon ile patolojik renal ven ve renal sinls invazyonu
kaydedildi.

Lezyon boyutu degerlendirilirken transvers planda en uzun ¢ap alindi.
Lezyonun lokalizasyonu; korteks, medulla, korteks+medulla, korteks+medulla+
renal sinUs olarak 4 grupta degerlendirildi. Lezyon igi; kalsifikasyon, kistik-
nekrotik alan, santral skar, makroskopik yag varlig: kaydedildi. Lezyon bluyume
paterni, ekspansil ya da infiltratif olarak degerlendirildi. Ekspansil lezyonlarda
normal parankim ile lezyon arasindaki iligki; yuvarlak, acili ya da intermediate
(ara) olarak siniflandirildi. Lezyonun homojen ya da heterojen kontrastlanmasi
gorsel olarak degerlendirildi. Homojen lezyonlarda tetkikin tum fazlarinda ayni
lokalizasyondan olacak ve lezyonun en az %50’sini icerecek sekilde ROI ile
dansite O&lcumleri yapildi. Heterojen lezyonlarda ise lezyonun en fazla
kontrastlandigi kesimden, kalsifikasyon, yag, kistik-nekrotik alanlari icermeyecek
sekilde tetkikin tum fazlarinda ayni lokalizasyon kullanilarak olgim yapildi.
Lezyon kontrastlanma egrisi erken boyanma-ylkanma, progresif kontrastlanma
ve plato olarak siniflandirildi. Lezyon kortikomediller fazda en az 20 HU
kontrastlanip nefrogram fazinda en az 20 HU yikaniyorsa erken boyanma-
ylkanma paterni, nefrogram fazinda kortikomeduller faza gbére en az 20 HU
kontrastlaniyorsa progresif kontrastlanma paterni, kortikomeduller faz ile
nefrogram fazi arasinda dansite degerleri +20 HU ile -20 HU arasinda ise plato
kontrastlanma paterni olarak degerlendirildi. Kontrastsiz inceleme ile post-
kontrast inceleme arasinda 20 HU'dan daha az fark olan lezyonlar
kontrastlanmamis olarak kabul edildi.

Kortikomeduller fazda lezyonda birbirine gére daha az ve daha fazla
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kontrastlanan iki farkh alan var ve nefrogram fazinda bu durum tam tersine
donuyor ise bu patern kuguk onkositomlar igin karakteristik olan segmental
inversiyon kontrastlanma paterni olarak kabul edildi.

Perinefritik yag dokuda dansite artigi, gizgisel dansiteler, belirginlesmis
vaskuler yapilar ve kontrastlanan yumusak doku lezyonu varligi perinefritik
invazyon olarak degerlendirildi. Renal ven, kortikomeduller ve nefrogram
fazlarinda trombus acisindan deg@erlendirildi.

Lezyonlardan 7’sine perkuatan biyopsi ile patolojik tani konulmustu.
Bunlardan 3’0 RHK olarak saptanmis olup, bu olgulara ait patolojik evreleme
bulgulari mevcut degildi. RHK saptanan olgulardan birisi parsiyel nefrektomi ile
tani aldigi igin patolojik evreleme bulgulari belirsizdi. Diger bir RHK tanili hastanin
ise ameliyat teknigi nedeniyle patolojik perirenal yag doku invazyonu
degerlendirilememisti. Geriye kalan 59 RHK tanili olgunun hepsinin patolojik
evreleme bulgulari mevcuttu. RHK saptanan lezyonlarin 50’sinin histolojik
derecesi mevcut olup bunlardan 49u Fuhrman,1’i ISUP derecelendirme
sistemine gore belirlenmisgti.

Verilerin analizinde Excel ve SPSS 20.0 programlari kullanildi.
Tanimlayici istatistik olarak sayimla elde edilen veriler igin frekans (yuzde),
Olcumle elde edilen veriler i¢in ortalama + standart sapma ve ortanca (Min-Max)
degerleri verildi.

Kategorik veriler agisindan bagimsiz iki grubun karsilastiriimasinda veya
iliski incelemesinde Ki-Kare analizi yapildi. Olglimle elde edilen degiskenler
agisindan bagimsiz gruplarin karsilastirimasinda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Olgiimle elde edilen degiskenler arasi iligkilerin incelenmesinde
Spearman iligki katsayisi hesaplandi.

Patolojik perirenal ve renal sinls yag dokusu ile vendz invazyonunun
degerlendiriimesi icin  ROC (Reciever Operating Characteristics) Curve
analizinden yararlanildi. Egri altinda kalan alan (Area-under ROC curve), normal
referans egrinin Uzerinde ise istatistiksel olarak anlamli oldugu sonucuna varildi.

Tum testlerde p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Seksen bir hastada tespit edilen 83 solid veya kistik lezyonun 35’i (%42,2)

sol bobrek, 48’i (%57,8) sag bobrek yerlesimli idi. BuylUme paterni incelendiginde;
68 lezyon (%81,9) ekspansil, 15 lezyon (%18,1) infiltratif olarak belirlendi.
Seksen U¢ lezyonun 73’0 (%88,0) malign, 10'u (%12) benign idi. Tum

lezyonlarin patoloji sonuglarina gore dagilimi Tablo 6’da gosterilmigtir.

Tablo 6: Tum Lezyonlarin Patoloji Sonuglarina Goére Dagilimi

Patolojik Dagilim Lezyon Sayisi | (%)
RHK alt tip bilinmeyen 3 3,6
RHK seffaf 33 39,8
RHK kromofob 7 8,4
RHK papiller 17 20,5
Malign RHK sarkomatoid 1 1,2
RHK kombine 2 2,4
RHK siniflandirilamayan |1 1,2
Urotelyal karsinom 6 7,2
Metastaz 3 3,6
Onkositom 3 3,6
AML 5 6,0
Benign
MLKN 1 1,2
Leiomiyom 1 1,2
Toplam 83 100,0

Ortalama kitle boyutu 53.8mm + 33.4 (9mm-151mm) ve ortanca degeri

47mm olarak tespit edildi. Calismada saptanan en blyuk boyutlu kitle RHK

kromofob ve en kucuk ¢apli kitle alt tipi bilinmeyen RHK’ye aitti. Malign ve benign

lezyonlarin ortalama ¢aplari sirasiyla 55.3 mm ve 35.3 mm idi (Tablo 7). Malign

ve benign lezyonlar arasinda c¢ap acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptandi (p=0,022<0,05).
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Tablo 7: Malign Ve Benign Lezyonlarin Ortalama Ve Ortanca Boyutlari

Ortalama ¢ap (mm) (¥ SS) | Ortanca (mm) (Min-Maks)

Malign (n:73) 55.3mm (£33.6) 48 (9-151)

Benign (n:10) 35.3mm (£26.2) 28 (14-100)

Lezyonlarin blylime paternine goére dagilimi Tablo 8’te goértlmektedir.
Malign ve benign lezyonlar arasinda blyime paterni agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktur (p>0,05).

Tablo 8: Malign Ve Benign Lezyonlarin Biiyiime Paternine Gore

Dagilimi
Malign Benign
Blyume Paterni n=73 | Yuzde (%) n=10 | Yuzde (%)
Ekspansil 59 80,8 9 90,0
Infiltratif 14 19,2 1 10,0

Tablo 9da ekspansil buyume goOsteren lezyonlarin parankim siniri
acisindan dagilimi yer almaktadir. Ekspansil buyime paterni gosteren malign ve
benign lezyonlarda parankim siniri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur. (p>0,05).

Tablo 9: Ekspansil Biuyliime Paterni Gosteren Malign Ve Benign

Lezyonlarin Parankim Sinir iligkisine Gére Dagihimi

Malign Benign
Parankim sinir n=59 | Yuzde (%) n=9 | Yuzde (%)
Angular 3 51 2 20.0
Intermediate (ara) 6 10.2 - -
Yuvarlak 50 84.7 7 70.0
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Tablo 10, malign ve benign lezyonlarin santral skar varhdi acgisindan
dagilimini gostermektedir. Malign ve benign lezyonlar arasinda santral skar

varhdi agisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur. (p>0,05).

Tablo 10: Malign Ve Benign Lezyonlarin Santral Skar igerme Oranlari

Malign Benign
Santral Skar?! n=73 | Yiizde (%) n=10 | Yiizde (%)
Yok 70 95,5 9 90,0
Var 3 4,1 1 10,0

1Santral skar; 3 onkositom olgusunun 1’inde, 7 kromofob RHK olgusunun

2’sinde saptandi. Diger santral skar saptanan olgu seffaf RHK idi.

Tablo 11, malign ve benign lezyonlarin kistik-nekrotik alan igerme
oranlarini gostermektedir. Malign ve benign lezyonlar arasinda, kistik-nekrotik
olarak anlamh fark bulunmaktadir

alan varhgi istatistiksel

(p=0,04<0,05).

acisindan

Tablo 11: Malign Ve Benign Lezyonlarin Kistik-Nekrotik Alan icerme

Oranlari
Malign Benign
Kistik-Nekrotik n=73 | Yuzde (%) n=10 | Yuzde (%)
Yok 27 37 7 70,0
Var 46 63 3 30,0

Komplike kistik 6zellik gosteren 3 lezyonun 2’si Bosniak Kategori 4, 1’i
Bosniak Kategori 3 olarak tanimlandi. Bosniak Kategori 4 olarak tanimlanan 2
lezyondan birisi seffaf RHK, digeri ise Urotelyal karsinom olarak tani aldi. Bosniak
Kategori 3 olarak tanimlanan lezyonun patolojik tanisi ise MLKN'ydi.

Tablo 12, lezyonlarin makroskopik yag varligina goére dagilimini
gostermektedir. Makroskopik yag iceren 1 malign lezyon seffaf RHK, 2 benign
lezyon AML tanisi almistir. Makroskopik yag varligi agisindan, malign ve benign

lezyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,003<0,05).
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Tablo 12: Malign Ve Benign Lezyonlarin Makroskopik Yag igerme

Oranlari
Malign Benign
Makroskopik Yag n=73 | Yiizde (%) n=10 | Yuzde (%)
Yok 72 98,6 8 80,0
Var 1 1,4 2 20,0

Malign lezyonlarin  blUyuk kismi  (60/73, %82,2) kalsifikasyon
icermemektedir. Benign lezyonlarin higbirinde kalsifikasyon saptanmamistir
(Tablo 13). Malign ve benign lezyonlar arasinda kalsifikasyon igerme agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05). Ancak kalsifikasyon saptanan

butun olgular maligndir.

Tablo 13: Malign Ve Benign Lezyonlarin Kalsifikasyon igerigine Gore

Dagilimi
Malign Benign
Kalsifikasyon n=73 | Yuzde (%) n=10 | Yuzde (%)
Yok 60 82.2 10 100,0
Var 13 17.8 - -

Tablo 14 malign ve benign lezyonlarin kontrastlanma paternini (homojen-
heterojen) gostermektedir. Malign ve benign lezyonlar arasinda kontrastlanma
paterni acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. (p>0,05). Ancak

malign lezyonlarin buyuk oranda heterojen kontrastlandigi izlenmigtir.
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Tablo 14: Malign Ve Benign Lezyonlarin Kontrastlama Paternine Gore

Dagilimi
Malign Benign
Kontrastlanma paternit | n=73 | Yiizde (%) n=10 | Yuzde (%)
Homojen 15 20,5 4 40,0
Heterojen 58 79,5 6 60,0
1Tek bir olguda segmental inversiyon kontrastlanma paterni saptanmistir; bu
olgu onkositom olarak tani almigtir.

Tablo 15'te lezyonlarin yerlesim yerine goére dagilimi gosterilmistir. Malign

ve benign lezyonlar arasinda yerlesim yeri acgisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark yoktur. (p>0,05). Ancak yuzde olarak bakildiginda; malign lezyonlarin

kortekste yerlesme yluzdesi,

benign lezyonlara gére daha az, malign lezyonlarin

renal sinls kompleksinde yerlesme ylzdesi benign lezyonlara gore daha fazladir.

Tablo 15: Malign Ve Benign Lezyonlarin Yerlesim Yerine Gore

Dagilimi
Malign Benign
Lokalizasyon n=73 | Yuzde (%) n=10 | Yuzde (%)
Korteks 6 8.2 2 20.0
Korteks+Medulla 37 50.7 6 60,0
K+M+RS 30 41.1 2 20.0

Tablo 16 malign

gOstermektedir. Malign ve

ve benign lezyonlarin kontrastlanma egrilerini

benign lezyonlar arasinda kontrastlanma paterni

agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. (p>0,05).
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Tablo 16: Malign Ve Benign Lezyonlarin Kontrastlanma Egrilerine

Gore Dagilimi

Malign Benign
Kontrastlanma paterni | n=73 | Yiizde (%) n=10 | Yuzde (%)
Kontrastlanma yok 12 16.4 1 10.0
Erken yikanma-boyanma | 25 34.2 3 30,0
Progresif kontrastlanma | 4 5.5 1 10.0
Plato kontrastlanma 32 43.8 5 50.0

Tablo 17°de histolojik derecesi bulunan 50 hastanin dagilimi 6zetlenmisgtir.

Lezyonlarin yarisi Derece 2'dir.

Tablo 17: Lezyonlarin Histolojik Dereceye Gore Dagilimi

Histolojik Derece n Yuzde (%)
1 8 16

2 25 50

3 14 28

4 3 6

Toplam 50 100,0

Tablo 18’de RHK olgularinda, tumorun histolojik derecesi ve ortalama
lezyon boyutu birlikte gosterilmistir. RHK’de timorin histolojik derecesi ile lezyon
boyutu arasinda dusuk duzeyde istatiksel olarak anlamli pozitif bir iligki vardir
(r=0.387, p<0.05).
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Tablo 18: RHK’de Tumoriin Histolojik Derecesine Gore Lezyon

Boyutlar
Histolojik Derece Ortalama ¢ap (mm) (SS)
1 (n:8) 42.6 mm (+£25.3)
2 (n:25) 56.7 mm (£33.4)
3 (n:14) 72.9 mm (£31.8)
4 (n:2) 80.5 mm (£77.0)

Tablo 19, malign lezyonlarin alt tipi ile kalsifikasyon varligi arasindaki
iligkiyi irdelemektedir. RHK kombine (papiller ve seffaf) alt tipi disinda butin
malign lezyon alt tiplerinde kalsifikasyon saptanmistir. Kalsifikasyon saptanan
olgulardan histolojik derecesi olanlara bakildiginda; 1 tanesi Derece 1, 4 tanesi
Derece 2, 2 tanesi Derece 3, 2 tanesi Derece 4 olarak tanimlanmistir.
Kalsifikasyonun en fazla goruldugu alt tip seffaf RHK'dir. Oransal olarak
bakildiginda ise kalsifikasyon en ¢cok kromofob RHK’de gorilmektedir.

Malign lezyonlarin alt gruplari ile kalsifikasyon arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 19: Malign Lezyonlarin Alt Gruplarinda ile Kalsifikasyon Varhgi

Patolojik Tani Kalsifikasyon Toplam
Yok Var

RHK alt tip bilinmeyen 2 1 3
RHK seffaf 29 4 33
RHK kromofob 5 2 7
RHK papiller 15 2 17
RHK sarkomatoid 0 1 1
RHK kombine 2 0 2
RHK siniflandirilamayan 0 1 1
Urotelyal karsinom 5 1 6
Metastaz 2 1 3
Toplam 60 13 73
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Tablo 20’de, malign lezyonlarin alt gruplari ile kistik-nekrotik alan varligi
arasindaki iliski gosteriimektedir. Seffaf RHK'lerin  %78,8’inde, kromofob
RHK’lerin %57’sinde, papiller RHK'nin %35’inde kistik nekrotik alan saptanmistir.
Sarkomatoid RHK ve siniflandirlamayan RHK'ye ait birer olguda da Kistik-
nekrotik alan izlenmistir. Bu iki olgunun da histolojik derecesi ylksektir (histolojik
dereceleri sirasiyla, 3 ve 4). Kombine RHK olan 2 olgu da (histolojik dereceleri 2
ve 3) kistik nekrotik alan igermektedir. Kistik-nekrotik alan varligi yizdesi en fazla
olan alt tip seffaf RHK'dir. Kistik-nekrotik alan izlenen 25 seffaf RHK’nin 24’Gnde
histolojik derece belirtilmistir; bunlarin 1’i Derece 1, 12’si Derece 2, 9'u Derece 3,
1’i Derece 4’tur.

Malign lezyonlarin alt gruplari ile kistik-nekrotik alan varligi arasinda

anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 20: Malign Lezyonlarin Alt Gruplarinda Kistik-Nekrotik Alan

Varhgi
Patolojik Tan: Kistik-nekrotik Alan Toplam
Yok Var

RHK alt tip bilinmeyen 2 1 3
RHK gseffaf 7 26 33
RHK kromofob 3 4 7
RHK papiller 11 6 17
RHK sarkomatoid 0 1 1
RHK kombine 0 2 2
RHK siniflandirilamayan 0 1 1
Urotelyal karsinom 3 3 6
Metastaz 1 2 3
Toplam 27 46 73

Malign lezyonlarin alt gruplari ile makroskopik yag arasinda anlaml bir

iliski bulunmamaktadir (p>0.05). Makroskopik yag saptanan tek olgu Fuhrman
derecesi 2 olan seffaf RHK olgusudur (Tablo 21).
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Tablo 21: Malign Lezyonlarin Alt Gruplarinda Makroskopik Yag

Varhgi
Patolojik Tan: Makroskopik yag Toplam
Yok Var

RHK alt tip bilinmeyen 3 0 3
RHK seffaf 32 1 33
RHK kromofob 7 0 7
RHK papiller 17 0 17
RHK sarkomatoid 1 0 1
RHK kombine 2 0 2
RHK siniflandirilamayan 1 0 1
Urotelyal karsinom 6 0 6
Metastaz 3 0 3
Toplam 72 1 73

Seffaf RHK'lerin %971’i, kromofob RHK’lerin %40’1, papiller RHK’lerin
%53’U  heterojen kontrastlanma gostermektedir. Sarkomatoid RHK ve
siniflandinlamayan RHK’ye ait birer adet olgu mevcut olup bu olgularin ikisinin
de heterojen kontrastlandidi izlenmistir. Kombine RHK’ye ait iki olgunun da
heterojen kontrastlandigi gdézlenmigtir. Metastazlarin  %100’lG, Urotelyal
karsinomlarin %83’U heterojen kontrastlanma gostermektedir (Tablo 22). Malign
lezyonlarin alt gruplari ile kontrastlanma paterni arasinda anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0.05).

Homojen kontrastlanan lezyonlardan 7’sinin histolojik derecesi mevcut
olup, 2’si Derece 1, 5’i Derece 2 olarak raporlanmistir. Homojen kontrastlanan
higbir lezyonun Derece 3 ve 4 olmadigi gorulmuas, heterojen kontrastlanan
lezyonlarin histolojik derecelerinin 1'den 4’e kadar degiskenlik gosterdigi

izlenmistir.
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Tablo 22: Malign Lezyonlarin Alt Gruplarinda Kontrastlanma Paterni

Patolojik Tan: Kontrastlanma Paterni Toplam
Homojen |Heterojen

RHK alt tip bilinmeyen 1 2 3
RHK seffaf 3 30 33
RHK kromofob 2 5 7
RHK papiller 8 9 17
RHK sarkomatoid 0 1 1
RHK kombine 0 2 2
RHK siniflandirilamayan 0 1 1
Urotelyal karsinom 1 5 6
Metastaz 0 3 3
Toplam 15 58 73

Malign lezyonlarin alt gruplari ile kontrastlanma egrisi arasinda iliski
degerlendirildiginde (Tablo 23); seffaf RHK’lerin 2’sinin (%6) kontrastlanmadigi
izlenmis, kontrastlananlarin yarisindan fazlasinin (%60) erken boyanma-
ylkanma paterni gosterdigi, geriye kalan yaklasik %33’Unidn ise plato
kontrastlanma paterni gosterdigi dikkati cekmistir. Hicbir seffaf RHK’de progresif
kontrastlanma saptanmamistir. Seffaf RHK’lerin erken boyanma-yikanma paterni
gOsterenlerinin histolojik derecelerine bakildiginda; 1 tanesi Derece 1, 11 tanesi
Derece 2, 7 tanesi Derece 3’tir. Bu kontrastlanma paternini gdsteren higbir
lezyon Derece 4 degildir. Plato kontrastlanma paterni gésteren lezyonlardan 3G
Derece 1, 3'U Derece 2, 4'U Derece 3, 1i Derece 4’tir. Kontrastlanma
gostermeyen 2 seffaf RHK ise Derece 2'dir.

Kromofob RHK’lerin tumunun kontrastlandigi, yarisindan fazlasinin (%57)
plato kontrastlanma paterni gosterdigi saptanmistir.

Papiller RHK’lerin higbirinin erken boyanma-yikanma paterni gostermedigi
izlenmig, yarisindan fazlasinin (%53) kontrastlanmadidi, %41’inin ise plato

kontrastlanma paterni gosterdigi dikkati gekmistir.
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Geriye kalan

RHK

tiplerinin  hepsi

plato kontrastlanma paterni

g6stermektedir. Urotelyal karsinom tanili olgularda en sik goriilen patern plato

kontrastlanma paternidir (%83).

Malign lezyonlarin alt gruplari ile kontrastlanma egrisi arasinda istatiksel

agisindan anlamli iligkinin oldugu goérulmektedir (p=0.001<0.05).

Tablo 23: Malign Lezyonlarin Alt Gruplari ile Kontrastlanma Egrisi

Kontrastlanma Paterni Toplam

Erken
Patolojik Tani Yok Boyanma- | Progresif Plato

Yikanma |kontrastlanma | kontrastlanma

Paterni
RHK alt tip bilinmeyen 0 2 0 1 3
RHK seffaf 2 20 0 11 33
RHK kromofob 0 2 1 4 7
RHK papiller 9 0 1 7 17
RHK sarkomatoid 0 0 0 1 1
RHK kombine 0 0 0 2 2
RHK siniflandirilamayan |0 0 0 1 1
Urotelyal karsinom 0 0 1 5 6
Metastaz 1 0 1 1 3
Toplam 12 24 33 73

ROC Egrisi Analizi

RHK olgularinin 26’sinda radyolojik ,11’inde patolojik olarak perirenal
timoral infiltrasyon saptanmistir. Radyolojik olarak perirenal infiltrasyon
saptanan olgularin Q’unda patolojik perirenal infiltrasyon mevcuttu. Perirenal
alana tumor yayihmi agisindan radyoloji — patoloji uyumunu ortaya koymak igin
ROC egrisi ile yapilan analiz sonucunda egri altinda kalan alan 0,72 (20,07) (%95
glven araligi [GA]:0,57 -0,88) seklinde belirlenmistir (p=0.012, Duyarlilik =
%75.0, Ozglllik =%71.4) (Grafik 1). Bu istatistiksel veri, perirenal alana timor

yayllimini d6ngérmede BT bulgularinin faydali oldugunu gostermektedir.
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Grafik 1: Perirenal alana timor yayilimini belirlemede BT bulgularinin

etkinligini gosteren ROC egrisi.

RHK olgularinin 1’inde radyolojik, 3’Unde patolojik olarak renal ven
infiltrasyonu saptanmistir. Renal ven infiltrasyonunun belirlenmesinde radyoloji-
patoloji uyumunu ortaya koymak igin ROC egrisi ile yapilan analiz sonucunda egri
altinda kalan alan 0,494 (x0,14) (%95 guven araligi [GA]:0,20 -0,78) olarak
bulunmustur (p>0.05) (Grafik 2). Bu veri istatistiksel olarak anlamli degildir. Renal
ven invazyonu oldugunu dusundigumuz bir olguda patolojik olarak renal ven
infiltrasyonu saptanmamistir. Patolojik olarak renal ven infiltrasyonu saptanan
olgularin ise higbirinde radyolojik olarak renal ven infiltrasyonundan

suphelenilmemistir.
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Grafik 2: Renal ven infiltrasyonunu belirlemede BT’nin etkinligini

gosteren ROC egrisi.

RHK olgularinin 25’inin renal sinds yag dokusuna ekspansiyon gosterdigi
izlenmistir. 6 olguda ise patolojik olarak renal sinis yag dokusuna invazyon
belirlenmistir. Renal sinus yag dokusuna invazyon gosteren tumorlerin hepsinin
renal sinise ekspansiyon gosterdigi dikkati ¢cekmistir. TUmorin renal sinUs yag
dokusuna ekspansiyonunun, patolojik renal sinis yag dokusu invazyonunu
degerlendirmedeki etkinligini ortaya koymak icin ROC egrisi ile yapilan analiz
sonucunda egri altinda kalan alan 0,42 (x0,10) (%95 glven arahdi [GA].0,20 -
0,63) bulunmustur (p>0.05) (Grafik 3). Bu veri istatistiksel olarak anlaml degildir.
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Grafik 3: Tumorin renal sinlis yag dokusuna ekspansiyonundan
yola c¢ikarak, patolojik renal sinlis yag dokusu invazyonunu

degerlendirmede BT’nin etkinligini gosteren ROC egrisi.

RHK olgularinin 6’sinda radyolojik olarak timaérin toplayici sisteme
invazyonu izlenmis, bu olgularin hepsinde patolojik olarak renal sinus yag
dokusuna invazyon oldugu gézlenmigtir. TUmorun toplayici sisteme
invazyonunun, patolojik renal sinUs yag dokusu invazyonunu éngoérmedeki
etkinligini ortaya koymak icin ROC egrisi ile yapilan analizi sonucunda egri
altinda kalan alan 0,88 (£0,10) (%95 guven araligi [GA]:0,67-1,00) bulunmustur
(p=0.005, Duyarlilik = %80,0, Ozglillik =%97,6) (Grafik 4). Bu istatistiksel veri,
renal sinus yag dokusuna invazyonu éngérmede BT bulgularinin faydali

oldugunu gostermektedir.
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Grafik 4: Tumoriun toplayici sisteme invazyonundan yola ¢ikarak
patolojik renal siniis yag dokusu invazyonunu degerlendirmede BT’nin

etkinligini gosteren ROC egrisi.
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OLGU ORNEKLERI

Resim 1: 45 yasinda kadin hastada sol bébrekte onkositom. A: Kontrastsiz incelemede sol
bdbrek Ust polde ekspansil kitle. B: Kortikomediiller fazda heterojen kontrastlanan kitlede

santral skar mevcut. C ve D: Nefrogram ve piyelogram fazlarinda kitledeki kontrastin yikandigi

gorilmekte. Olgiimlerde kitlenin erken boyanma-yikanma paterni gosterdigi izienmistir.

Resim 2: 52 yasinda kadin hastada sol bébrekte minimal yag iceren AML. A: Kontrastsiz
incelemede lezyonda makroskopik yag mevcut. B, C ve D: Kontrastl incelemede lezyonun yag

disindaki yumusak doku komponentinde élgulebilir kontrastlanma saptanmamistir.
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Resim 3: 29 yasinda kadin hastada sagd bobrek alt polde yagdan fakir AML. A: Kontrastsiz
incelemede sag bobrek alt polde bébrek parankimine gore hafif yiksek dansiteli nodiler lezyon
mevcut. Lezyonda makroskopik yag izlenmemigstir. B, C ve D: Lezyonun kortikomeduller fazda
(B) belirgin kontrastlandigi ve nefrogram-piyelogram fazinda (C, D) yikandigi izlenmis olup

yapilan dlgimlerde erken boyanma-yikanma paterni izlenmistir.

Resim 4: 48 yasinda kadin hastada sol bébrekte MLKN. A: Sol bébrekte ekspansiyona neden
olan kistik kitle mevcut. B, C ve D: Kontrastli serilerde toplayici sistem ile iligkili kontrastlanan
multiseptali Bosniak tip 3 6zellikte kist izlenmekte. Yapilan élgiimlerde kontrastlanma egrisinin

plato paterni oldugu gézlenmistir.
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Resim 5: 47 yasinda kadin hastada sol bobrekte seffaf RHK. A: Kontrastsiz incelemede
kalsifikasyon ve milimetrik makroskopik yag mevcut. B: Nefrogram fazinda kitlenin heterojen

kontrastlanma gdésterdigi izlenmigtir.

Resim 6: 44 yasinda erkek hastada perirenal infiltrasyon saptanan seffaf RHK. A:
Kortikomediiller fazda sag bobrekte belirgin kontrastlanan ekspansil kitle, perinefritik yag
dokuda gizgisel dansiteler izlenmekte (0k). B: Nefrogram fazinda lezyondaki kontrastin
yikandidi izlenmis olup yapilan dlgiimlerde kontrastlanma egrisi erken boyanma-yikanma

paterni ile uyumlu bulunmustur.
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Resim 7: 62 yasinda erkek hastada kromofob RHK. A: Kontrastsiz incelemede sag bobrekte
kalsifikasyon igeren kitle. B, C ve D: Dinamik incelemede lezyonun heterojen kontrastlandigi ve

santral skar icerdigi gdzlenmistir.

Resim 8: 51 yasinda erkek hastada papiller RHK. A, B, C ve D: Dinamik gérintilerden yapilan

Olgciimlerde sol bobrek Ust polde izlenen lezyonun en fazla 14 HU kontrastlandi§i saptanmistir.
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Resim 9: 85 yasinda kadin hastada toplayici sistem ve renal siniis invazyonu gdsteren seffaf
RHK. A: Kontrastsiz incelemede sag bdbrekte medial kortekste kontur lobulasyonu mevcut. B
ve C: Kortikomedililler ve nefrogram fazlarinda toplayici sisteme uzanan kitleden yapilan
Olciimlerde erken boyanma-yikanma paterni saptanmistir. D: Piyelogram fazinda kitlenin

toplayici sistem igerisinde dolum defektine neden oldugu goérilmekte.

Resim 10: 60 yasinda kadin hastada patolojik olarak renal sinis invazyonu gostermeyen seffaf
RHK tanili olgu. A: Kontrastsiz incelemede lezyonun renal sints yag dokusunu ekspanse ettigi
g6zlenmekte. B ve C: Kortikomediiller ve nefrogram fazlarinda heterojen kontrastlanan kitlede
erken boyanma-yikanma paterni saptanmistir. D: Kitlenin piyelogram fazinda toplayici sistemi

yaylandirdigi izlenmekte.
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Resim 11: 50 yasinda erkek hastada Urotelyal karsinom. A: Kontrastsiz incelemede sag bobrek
alt polde kontur lobulasyonu mevcut. B ve C: Kortikomediller ve nefrogram fazlarinda infiltratif
blyume paterni gosteren heterojen kontrastlanan kitlenin toplayici sisteme uzandigi izlenmekte.

D: Piyelogram fazinda toplayici sistem igerisinde dolum defekti mevcut.

Resim 12: 62 yasinda erkek hastada yassi hucreli karsinom metastazi. A: Kontrastsiz
incelemede sag bdbrek medial korteksin minimal heterojen oldugu izlenmekte. B, C ve D:
Kontrastli serilerde sag boébrekte infiltratif blyiime paterni gdsteren, heterojen kontrastlanan,

kistik-nekrotik alanlar iceren lezyon.
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TARTISMA

2013 yilinda ISUP tarafindan revize edilen renal timor siniflamasina
gOre bobrege ait birgok benign ve malign tumaor tanimlanmigtir. Bobregin en sik
malign timord olan RHK’nin son yillarda 6zellikle gorintileme yontemlerinin
kullaniminin artmasi sebebiyle insidansinin giderek arttigi izlenmistir?>.

Goruntuleme ile renal yer kaplayan lezyon saptandiginda sorulmasi
gereken ilk soru lezyonun solid veya kistik 6zelligidir. Eger lezyon Kkistik ise
komplike olup olmadidi degerlendiriimelidir. Bosniak Siniflamasr’'na gore
Kategori 1, 2 ve 2F lezyonlar yuksek oranda benign kabul edilmekte, Kategori 3
ve 4 kistler igin ise, malignite olasiigi nedeniyle cerrahi rezeksiyon
onerilmektedir. Kategori 3 lezyonlarin yaklasik %50 oraninda malign oldugu
izlenmis olup bu grupta; multilokller kistler, hemorajik ya da enfekte kistler,
MLKN ve kistik RHK bulunmaktadir. Kategori 4 lezyonlarin ise hemen tamami
maligndirt??. Calismamizda sinirli sayida (3 lezyon) komplike kist saptanmistir.
Histopatolojik olarak; Kategori 3 kabul edilen bir olgu benign (MLKN), Kategori 4
kabul edilen iki olgu ise malign (seffaf RHK ve Urotelyal karsinom) olarak tani
almigtir.

Goruntuleme ile saptanan renal yer kaplayan lezyonun solid olduguna
karar verildiginde, lezyon karakterize edilmeye calisiir. Bu noktada
yararlanilabilecek farkli gértntiileme parametreleri bulunmaktadir.

Solid renal lezyonlarin yaklasik %20’sinin benign oldugu bilinmektedir*?.
Millet ve ark.’nin yaptigi calismada 99 solid lezyonun %25’i benign, Manal ve
ark.’nin yaptigi calismada ise 61 solid lezyonun %11’i benign olarak
bulunmustur”'2. Frank ve ark.’nin, cerrahi rezeksiyon yapilan 2770 erigkin
hastaya ait solid renal timoér serisinde; lezyonlarin %12,8’i benign olarak
saptanmig, artan tUumor boyutu ile malign lezyon saptanma olasiligi arasinda
anlaml bir iliski bulunmustur???. Her ne kadar artan lezyon boyutu ile malignite
riski artsa da tek basina tumor boyutunun tedavi kararini vermek igin artik yeterli
olmadidi bilinmektedir'?. Bizim galismamizda literatiirdeki ile benzer sekilde,
lezyonlarin %12’si benign olarak saptanmig, benign ve malign lezyonlarin
boyutlari arasinda anlaml fark izlenmig, benign lezyonlarin hem yarisindan

fazlasinin hem de ortalama ¢apinin 4 cm’den kiguk oldugu bulunmustur.
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Yapilan ¢alismalarda RHK’de artan tiumor boyutu ile ylksek histolojik
derece arasinda pozitif bir iliski oldugu gozlenmistirt?%:121, Turun ve ark.’nin
yaptigi calismada 4 cm’den kuguk; Hsu ve ark.nin yaptigi ¢alismada ise 3
cm’den kuguk tumorlerin gogunun dusuk histolojik dereceli (Fuhrman derece 1
ve 2) oldugu saptanmistir. Bu nedenle; her ne kadar, kiglik boyutlu timadrlerin
yuksek dereceli olma ihtimali ekarte edilemese de tedavi yaklagsiminda 4 cm’den
kUguk lezyonlar i¢in nefron koruyucu cerrahi uygun tedavi yontemi olarak kabul
edilmektedirt?2, Calismamizda lezyon boyutu ile histolojik derece arasinda diislk
dizeyde pozitif ancak istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmig, artan
histolojik derece ile beraber lezyonlarin ortalama boyutunun da artig gosterdigi
izlenmistir.

Solid lezyonlarda irdelenmesi gereken bir diger durum lezyonun biyume
paternidir. Renal lezyonlar iki temel buyume paterni gostermektedir. Ekspansil
blylime paterni bobrek konturunda bozulmaya neden olan, ekzofitik lezyonlarda
gorulen patern olup RHK’lerin %90’indan fazlasinda bu patern izlenmektedir.
Bunun digsinda onkositom ve AML gibi benign lezyonlarda da bu patern
gériilmektedir. infiltratif patern ise hem neoplastik hem de piyelonefrit, enfarkt gibi
non-neoplastik durumlarda gorulebilen bobrek dis konturunda tagsma ya da
bozulmaya neden olmayan biiyiime paternidir. infiltratif bliyiime paternine neden
olan timoral patolojiler; Urotelyal karsinom, metastaz ve lenfomadir. Yine
RHK’lerin 6zellikle agresif davranigh alt tiplerinde bu buyime paterni
izlenmektedir. Her iki kategori de hem benign hem de malign lezyonlari icermekte
olup bu blyiime paternleri benign-malign ayriminda kesin bir kriter degildirt3124,
Verma ve ark.in yaptigi calismada; ekspansil bliyume paterni gosteren
lezyonlarda, lezyon ile parankim siniri arasinda agili arayuz iliskisinin olmasinin,
lezyonun benign oldugunu %78 sensitivite ve %100 spesifite ile dngdrdigu
bildirilmistirt?>. Calismamizda, literatlirdeki ile benzer sekilde, blyime paterninin
benign-malign lezyon ayriminda bir etken olmadigi saptanmistir. Agili araylz
izlenen tumorlerin 3’4 malign, 2’si benign izlenmis, lezyon-parankim sinirinin da
benign-malign ayriminda bir etken olmadig1 gozlenmistir. Literatire baktigimizda
Millet ve ark.’nin yaptigi ¢alismada da g¢alismamizla benzer sonuglar bulunmus,
bunun nedeninin benign sayilan Bosniak Kategori 2 ve 2F lezyonlarin ¢calismaya
dahil edilmemesi oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda da Bosniak Kategori 2

ve 2F lezyonlar galisma digi birakiimistir. Ayrica ¢alismamizda benign lezyon
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sayisi azdir. Yine de bulgularimiza baktigimizda, benign lezyonlarda acili arayiz
oraninin, malign lezyonlara oranla daha fazla oldugu gértlmektedir.

Solid lezyonlarda degerlendirilebilecek baska bir parametre de lezyonun
makroskopik yag icerigidir. Klasik AML’nin belirgin yag icerigi nedeniyle tanisi zor
degildir. Ancak minimal yag iceren ya da yagdan fakir (makroskopik yag
icermeyen) AML ile RHK ayrimi gu¢ olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda yagdan
fakir AML’nin, RHK’den ayriminda uzamig ve uniform kontrast tutulumunun
yararli olabilecegi, baska bir ¢calismada ise seffaf RHK’nin AML’ye gore daha
fazla boyanma ve yikanma gosterdigi saptanmistirt?6.127. Yang ve ark.’in yaptigi
bir calismada ise, diger calismalardan farkli olarak, yagdan fakir AML’lerin
homojen kontrastlandi§gi ve erken boyanma-ylkanma paterni gosterdigi
izlenmistirt?®. Calismamizda 5 AML olgusu saptanmis olup, 3 olgunun
makroskopik yag icermedigi (yagdan fakir AML) gozlenmistir. Bu olgularin
hepsinin literatirdeki ile benzer sekilde homojen kontrast tutulumu gosterdigi
ancak 2’sinde erken boyanma-yikanma paterni, 1’'inde ise plato kontrastlanma
paterni oldugu dikkati ¢ekmis, daha once yapilan calismalar ile farkh oldugu
saptanmigtir. Bu farkhligin, ¢alismamizda yeterli AML olgusunun bulunmamasi
ve yagdan fakir AML’lerin kontrastlanma paternleri ile ilgili sinirli galisma sayida
calisma olmasi / bu konuda henuz fikir birligine varilamamasi ile iligkili olabileceqgi
dusundimustar.

RHK, osse6z metaplazi nedeniyle intratimoral yad ve kalsifikasyon
icerebilmektedir. AML’lerde ise kalsifikasyon nadir gorildigu i¢in yag ve
kalsifikasyonun birlikteligi RHK'yi distndirmektedir?®. Ancak Kkalsifikasyonun
eslik etmedigi, makroskopik yag iceren RHK ile minimal yag iceren AML ayrimi
cogunlukla mumkin olmamakta ve patolojik tani gerekmektedir. Bizim
calismamizda da makroskopik yag iceren 3 olgunun 1’i seffaf RHK olup,
intratimoral kalsifikasyon icermektedir. Diger yag igeren 2 olgu ise AML olup
intratimoral kalsifikasyon izlienmemektedir. Calismamizda malign lezyonlarin alt
tipinin belirlenmesinde makroskopik yag varliginin anlamli olmadigi saptanmistir.
Makroskopik yag igeren tek malign olgu seffaf RHK olarak saptanmis, literatirde
de makroskopik yag varliginin seffaf RHK’nin bir 6zelligi oldugu ancak nadiren
kromofob ve papiller RHK’lerde de olabilecegi belirtilmigtir®.68.75.129-133,

Benign renal lezyonlarda kalsifikasyon siklikla izlenen bir bulgu olmayip;

benign kistler, ksantogranulomatdéz piyelonefrit, apse, arteriyovenoz
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malformasyon, intrarenal anevrizma, hematom, MLKN, polikistik bobrek
hastaligi, kist hidatik Kkalsifikasyon igeren benign renal Kkitleler olarak
siralanmistir!®134, Nitekim c¢alismamizda da benign lezyonlarin higbirisinde
kalsifikasyon izlenmemektedir. Weyman ve ark.’nin kalsifiye renal kitlelere
yonelik yaptidi bir calismada, en sik kalsifikasyon izlenen timoér RHK olarak
saptanmistir'34. Yapilan calismalarda prognozu daha iyi olan papiller ve
kromofob RHK'de kalsifikasyon izlenme sikliginin seffaf RHK’ye gore daha fazla
oldugu izlenmistir ancak kalsifikasyon varligi tek basina alt tipi belirlemede bir
kriter degildir 10135136 Calismamizda literatirdeki ile benzer sekilde kalsifikasyon
varhginin malign-benign lezyon ayriminda ve RHK’nin alt tiplerini belirlemede
anlamli olmadigi saptanmigtir. Kalsifikasyonun en fazla goéruldagua alt tip seffaf
RHK olmasina ragmen, seffaf ve papiller RHK'de lezyonlarin benzer oranda
kalsifikasyon icerdigi (sirasiyla %12 ve %11) ancak kromofob RHK’de
kalsifikasyon gorlilme sikhdinin daha fazla oldugu (%28) gézlenmisgtir.

Santral skar, onkositomlar igin karakteristik sayilsa da olgularin
%33’linde gorllmektedir?°. Santral skar varligi benign-malign ayriminda glivenilir
olmayip RHK'de de izlenebilmektedir!?. Onkositom ve kromofob RHK, tip B
interkale hucrelerden kdken aldiklari icin benzer histolojik yapiya sahiptir; santral
skar veya nekroz varhdinin kromofob RHK’de diger alt tiplere gére daha fazla
oldugu saptanmistir'®’. Calismamizda santral skar varliginin malign-benign
ayriminda anlamli olmadigi saptanmig, 3 onkositom olgusundan 1’inde (%33)
santral skar izlenmigtir. Literaturdekine benzer sekilde RHK alt tipleri icerisinde
santral skarin en fazla goéruldugu alt tip kromofob RHK olarak izlenmistir.

Malign neoplazilerde kronik iskemiye bagl olarak koagulasyon nekrozu
gelistigi ve intratimoral kistik-nekrotik alanlarin olustugu bilinmektedirt3,
Calismamizda malign lezyonlarin benign lezyonlardan ayriminda kistik-nekrotik
alan varliginin anlaml oldugu saptanmig ancak malign lezyonlarin alt tiplerinin
belirlenmesinde guvenilir olmadigi goézlenmigtir. Seffaf RHK’nin tipik olarak
papiller ve kromofob RHK’ye gore daha fazla intratimdral nekroz alanlari ve kistik
degisiklikler icerdigi ve nekrozun yuksek histolojik derece ve kotu prognoz ile
iligkili oldugu bilinmektedir®1067.68.135138 = Cglismamizda seffaf RHKlerin
%78,8’inde, kromofob RHK’lerin %57’sinde, papiller RHK’lerin %35’inde kistik
nekrotik alan saptanmig olup, seffaf RHK’nin, kromofob ve papiller RHK’ye goére

daha ylUksek oranda kistik-nekrotik alan igerdigi goézlenmis, bunun da seffaf RHK
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olgularinin diger iki alt tipe gbre prognozunun daha koéti olmasi ile baglantil
olabilecegi dusunulmusgtar.

Millet ve ark.’nin yaptigi calismada; her ne kadar benign lezyonlarin
%50’sinden fazlasi homojen kontrastlansa da benign-malign ayriminda
kontrastlanma paterninin anlamli olmadigi saptanmigtir. Calismamizda da
benzer sonuclar elde edilmis olup, lezyonun homojen veya heterojen olarak
kontrastlanmasinin benign lezyonlarin malign olanlardan ayriminda anlamli
olmadig! izlenmistir. Heterojen kontrastlanan benign lezyonlarin 3’Gnln
onkositom, 2’sinin minimal yad iceren AML ve 1inin de MLKN oldugu
gorulmustir. AML’lerdeki minimal makroskopik yag ile birlikte solid bilesenin
varhdi,, MLKN'de ise septali kistik yapinin heterojeniteye neden oldugu
izlenmektedir. Genel olarak onkositomlarin homojen ve hipervaskuler tumorler
olduklari bilinmektedir3°. Ancak histolojik olarak degisken oranda yiksek hiicreli
ve dusuk hucreli bilesenlerin varligi, kistik degisiklikler ve hemorajinin, lezyon
heterojenitesine neden oldugu saptanmistir'4®. Calismamizda onkositomlarin
%100’nun, AML’lerin %40’nin heterojen kontrastlandigi izlenmistir. Bu nedenle
renal lezyonlarin heterojen kontrastlanmasinin malignite igin guvenilir bir bulgu
olmadigi dusunulmustar.

Segmental inversiyon kontrastlanma paterni varligi lezyonun ylksek
olasilikla onkositom oldugu fikrini verebilir ancak bu patern RHK’lerde de
gorilebilmektedir!4®. Her ne kadar bu bulgu spesifik olmasa da olgularimizin 1
tanesinde segmental inversiyon kontrastlanma paterni izlenmis olup, bu olgunun
onkositom oldugu saptanmistir.

RHK alt tipleri kontrastlanma paternindeki homojenite agisindan farklilik
gostermektedir. Seffaf RHK’nin hemoraji, kistik-nekrotik alanlar ile kalsifikasyon
icermesi nedeniyle heterojen oldugu bilinmektedir®. Yapilan c¢alismalarda
kromofob RHK’nin, seffaf ve papiller RHK’ye gére daha homojen kontrastlandigi
saptanmig, kimi c¢alismalarda homojen kontrastlanma oraninin %69-75’lere
ulastigi gozlenmigtirt0:103.137.141 - Calismamizda malign lezyonlarin alt tiplerinin
belirlenmesinde kontrastlanma paterninin guvenilir olmadigi saptanmistir. Ancak
kromofob RHK’nin literatirdeki ile benzer sekilde blylk oranda (%60) homojen
kontrastlandigi, seffaf RHK’lerin ise tama yakininin (%91) heterojen

kontrastlandigi izlenmigtir.
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Histolojik derecesi mevcut olan RHK’lerde kontrastlanma paterni ve
histolojik derece iliskisine bakildiginda ise; homojen kontrastlanan higbir
lezyonun yuksek dereceli (Derece 3 veya 4) olmadigi gozlenmigtir. Heterojen
kontrastlanan lezyonlarin ise histolojik derecelerinin 1’den 4’e kadar degiskenlik
gosterdigi izlenmigtir. Genellikle ylksek histolojik dereceli oldugu ve koti
prognozlu seyrettigi bilinen siniflandirlamayan RHK ile sarkomatoid RHK'ye?® ait
birer olgunun yuksek dereceli olduklari (sirasiyla Derece 3 veya 4) ve heterojen
kontrastlanma gosterdikleri saptanmistir. Kombine RHK’ye ait olgularin ise
Derece 2 ve 3 oldugu saptanmig ve her iki olgunun da heterojen kontrastlandigi
izlenmistir. Tim bulgular birlikte degerlendirildiginde homojen kontrastlanan
RHK’lerin daha dusuk histolojik dereceli ve daha iyi seyirli oldugu, yuksek
histolojik derece ve agresif tumadr davranigina sahip, kota prognozlu timarlerde
ise baskin kontrastlanma paterninin heterojen kontrastlanma oldugu
gozlenmisgtir.

Millet ve ark.’nin yaptigi calismada lezyon kontrastlanma egrilerinin
benign-malign lezyon ayriminda guvenilir olmadigi ancak benign tumorlerde
progresif kontrastlanma oraninin yiiksek oldugu goérilmistirt?. Seffaf RHK ile
onkositomun erken ve fazla miktarda; kromofob RHK ile yagdan fakir AML’nin ise
daha ihmli kontrast tutulumu gdstererek benzer kontrastlanma egrilerine sahip
olmalari, lezyonlarin benign-malign ayriminda kontrastlanma egrilerinin guvenilir
olmadigini gostermektedirl®. Bizim calismamizda, Millet ve ark.’nin galismasinda
belirtilen benign lezyonlarda progresif kontrastlanma oraninin yliksek olma
durumu izlenmemis; ancak daha onceki calismalarla benzer sekilde lezyon
kontrastlanma egrilerinin benign-malign ayriminda anlamli olmadigi gozlenmistir.
Calismamizda, benign olgularin buyuk bir kismini olugturan AML’lerin %20’sinin
anlamli kontrast tutulumu goéstermedigi, %40’nin erken boyanma-yikanma,
%40’nin da plato kontrastlanma egrisi gosterdigi dikkati cekmigtir. Literatirde de
AML’nin farkli kontrastlanma egrileri gosterdigi belirtiimistir?6.128.142. Biz bu
durumun AML’nin degigken oranlarda yag, duz kas ve vaskuler komponentler
icermesine baglh olabilecegini dusunduk. Benzer sekilde, calismamizdaki
onkositom olgularinin %66,6’sinin erken boyanma-yikanma, %33,4’'nlin de plato
kontrastlanma egrisi gosterdigi gorulmektedir. Onkositomlarda hucresel ve
stromal komponent oranindaki degiskenligin, farkl kontrastlanma egrilerine

neden oldugu bildiriimektedirl4°.
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Lezyon kontrastlanma egrilerinin RHK alt tiplerini belirlemede yararl
oldugu bilinmektedir. Kim ve ark.’nin yaptigi c¢alismada RHK alt tiplerini
belirlemede en yararli parametrenin lezyon kontrastlanma egrileri oldugu
saptanmistir. Ozellikle seffaf RHK’nin diger alt tiplerine gére hem kortikomed(iller
hem de piyelogram fazinda daha yuksek dansiteli olmasinin; konvansiyonel
(seffaf) RHK ile konvansiyonel disi RHK'leri ayirmada yararh bir bulgu oldugu
izlenmigstir!?. Seffaf RHK'nin genellikle hipervaskiiler bir timoér oldugu ve
kortikomeduller fazda belirgin kontrastlandigi ve nefrogramda fazinda ise
yikandigi bilinmektedir®%8. Bu kontrastlanma paterni, seffaf RHK'nin zengin
vaskiler aga sahip olmasi ile agiklanabilir'®. Kromofob RHK'nin, siklikla renal
kortekse gore daha hipovaskuler oldugu, seffaf RHK’ye gore daha az, papiller
RHK’ye gore daha fazla ve iliml kontrastlandigi bilinmekle birlikte nadiren de olsa
kortikomediiller fazda belirgin ve homojen kontrastlandigi izlenmektedir®. Papiller
RHK’nin ise tipik olarak homojen ve hipovaskiler oldugu ve seffaf RHK’den az
kontrast tutulumu gosterdigi bilinmektedir©12.143-146,

Calismamizda malign lezyonlarin alt gruplari ile kontrastlanma paterni
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0.001<0.05).
Literatlrdeki ile benzer sekilde seffaf RHK olgularinda en sik izlenen
kontrastlanma paterni erken boyanma-ylkanmadir. Kromofob RHK'lerde bazi
olgularda erken boyanma-yikanma paterni gozlense de olgularin yarisindan
fazlasinda plato kontrastlanma paterni izlenmistir. Papiller RHK’lerin ise
hipovaskuler lezyonlar oldugu izlenmis olup olgularin yarisindan fazlasinin
anlamli kontrast tutulumu (>20 HU) g6stermedigi, bu olgularin hepsinin 10-20 HU
arasinda kontrastlandigi dikkati ¢cekmistir. Papiller RHK olgularinin higbirisinde
erken boyanma-yikanma paterni yoktur ve kontrastlanan lezyonlarda en g¢ok
gorulen kontrastlanma egrisi plato paternidir. Kimi papiller RHK olgularinin >20
HU’dan fazla kontrast tutulumu gdstermemesi, bu lezyonlarin, aldatici olarak,
solid degilmis seklinde yorumlanmasina yol agabilir. Bu noktada dikkatli olunmali,
eger bir lezyon BT'de su dansitesinde (0-20 HU) dedilse ve anlamli
kontrastlanma (>20 HU) géstermiyor ya da minimal (0-20 HU) kontrastlaniyorsa,
bu lezyonun kistik- solid 6zelligi US ya da MRG ile mutlaka degerlendirilmelidir.

Urotelyal karsinomlarin zayif kontrast tutulumu gésterdikleri bu nedenle
konvansiyonel RHK’den ayrilabilecegi belirtiimektedir’3°. Bizim ¢alismamizda da

higbir Urotelyal karsinom olgusunun seffaf RHK’de en sik goérilen erken
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boyanma-yikanma paternini gostermedidi dikkati ¢ekmistir. Literatirdeki gibi
urotelyal karsinomlarin %83’nun plato kontrastlanma egrisi gostererek 1hml
kontrast tutulumu gosterdigi saptanmistir.

Lezyonlarin korteks, medulla ve renal sinUs yerlesiminin, malign-benign
lezyon ayriminda guvenilirligi ile ilgili literatur bilgisine ulagilamamistir.
Calismamizda lezyon yerlesim yerinin bu ayrimda guvenilir bir bulgu olmadigi
saptanmigtir. Ancak oransal olarak degerlendirildiginde malign lezyonlarin
kortekste yerlesme yuzdesi, benign lezyonlara gore daha az, malign lezyonlarin
renal sinls kompleksinde yerlesim gosterme yuzdesinin ise benign lezyonlara
gbre daha fazla oldugu izlenmistir. Seffaf RHK, her ne kadar korteksteki
proksimal kivrintili tiblllerden kdken alsa da® calismamizda seffaf RHK
olgularinin hepsinin ya korteks + medullada ya da korteks + medulla + renal
sinUste yerlesim gosterdigi izlenmigtir. Bu bulgu, lezyonun ekspansil ve infiltratif
bir blyume paterni gosterdigini ve yalnizca kortekste sinirli kalmayacagini
diistindiirmektedir. Urotelyal karsinomlarin ise %83’niin korteks + medulla + renal
sinuste vyerlestigi, %17’sinin ise korteks + medullada yerlesim gdsterdigi
saptanmigtir. Bu da toplayici sistemden kdken alan bu timdrin, toplayici
sistemin yerlestigi ve yakin komsuluk icinde oldugu renal sinds-medulla
bolgesinde gorulecegini, kortekse sinirli bir lezyonu urotelyal karsinom olarak
adlandirmada temkinli davranilmasi gerektigini dugindurmektedir.

RHK’nin preoperatif evrelemesi optimal hasta yonetimi agisindan énem
tasimaktadir. TNM evreleme sisteminin T bileseni prognoz ve sag kalimi
ongormede 6nemli bir faktordir'4’. Tedavi karari timor derecesi ve evresine gore
verilmektedir. RHK’nin tek kulratif tedavisi cerrahi eksizyon oldugundan
preoperatif BT'de amag; tumorin tanimlanmasi ve lokal invazyon, venoz yayillim
ile uzak metastazin degerlendiriimesidir4,

Preoperatif dénemde gergeklestirilen, dinamik renal BT; vendz
trombektomi, lokal invaziv tumoérin genis rezeksiyonu ve parsiyel (nefron)
koruyucu cerrahi kararinin verilmesinde 6nem tasimaktadir'*®. BT'nin, RHK
evrelemesinde, %91 dogdrulukla tek ve en uygun gorintileme ydntemi oldugu
bilinmektedirl4%-152,

Perinefritik yag dokunun invazyonu timor evresini T3a’ya tagsimakta olup

bu evrede tedavi yaklasimi degiskenlik gostermektedir. Kimi cerrahlar T3a
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evresinde radikal nefrektomiyi tercih ederken!#®, cerrahlarin bir kismi bu
hastalarin da parsiyel nefrektomi adayi olabileceg@ini distinmektedir’®. BT'de
perinefritik yad doku invazyonunun degerlendiriimesi, evrelemede en sik
yanilgiya neden olan durum olarak bilinmektedirl4®152, Perinefritik alanda
gorulen; yag doku dansitesinde artig, vaskularite artisi, kontrastlanan solid nodul
invazyon lehine degerlendirilebilir'#’ ancak yag doku dansitesinde artis; 6dem,
vaskuler konjesyon ve inflamatuvar degisikliklere bagl olabilecegi igin tumor
yaylliminin degerlendiriimesinde yanlis pozitif sonuglara neden olabilmektedir4é.
Catalano ve ark.’nin 42 RHK olgusunu retrospektif degerlendirdigi bir calismada,
perinefritik yag dokuda izlenen hiperdens cizgiler ve noddullerin perinefritik yag
doku invazyonunu; %96 duyarhlik, %93 6zgullik ve %95 dogruluk ile ortaya
koydugu saptanmistir 8. Tsili ve ark.’nin yapti§i calismada ise perinefritik yag
dokuda izlenen kontrastlanan nodul varhdi, her ne kadar dusik sensitiviteye
sahip olsa da perinefritik invazyon igin en spesifik bulgu olarak bildirilmistir. Ayni
calismada perinefritik kirgillanma ile kollateral vaskuler yapilarin perinefritik
invazyonu degerlendirmede diusuk dogruluga sahip oldugu (sirasiyla %50 ve
%60,4) saptanmistir’4’. Johnson ve ark.’nin yaptigi calismada ise invazyonu
degerlendirmede; perinefritik alanda izlenen 1 cm’den blyidk yumusak doku
kitlesinin %46’lik sensitiviteye sahip olmakla birlikte en spesifik bulgu oldugu,
perinefritik kirgillanmanin ise oldukga non-spesifik oldugu izlenmistirt®3.
Calismamizda; timor tarafinda, diger-normal tarafa gore perinefritik yag
doku dansitesinin artmis olmasi, belirginlesmis kollateral vaskuler yapilar ve
kontrastlanan solid nodul kriterlerinin en az birinin varhgi perinefritik invazyon
lehine degerlendirilmigtir. Yaptigimiz incelemede olgulardan vyalnizca bir
tanesinde perinefritik yag dokuda kontrastlanan yumusak doku izlenmigtir.
Kullandigimiz parametrelerin patolojik perinefritik yagd doku invazyonunu
saptamada %75 sensitivite ve %71,4 spesifite ile glvenilir oldugu sonucuna
variimistir. Daha dnceki galismalarda spesifik gériimeyen yag doku dansitesinde
artis-gizgisel dansitelerin bizim galismamizda invazyonu belirlemede guvenilir
olmasinin sebebi; her ne kadar niceliksel degerlendirme yapilamasa da patolojik
tarafi, gorsel olarak normal olan kontralateral perinefritik alan ile kargilastirmamiz
ve farklihk var ise invazyon lehine deg@erlendiriimemiz olabilir. Buna kargin,
perinefritik alana tUmoér uzanimini ortaya koymada goéruntilemenin yetersiz

kalabildigi akilda tutulmaldir.
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RHK’de timor evrelemesinde bakilan diger unsurlardan birisi de vendz
yapilarin invazyonudur. Renal ven ve diyafram altinda kalan inferior vena kava
tutulumu evreyi T3b’ye, supradiyafragmatik inferior vena kava tutulumu ise
T3c’ye tagsimaktadir. Venoz sistemde, 6zellikle de inferior vena kavada trombus
olmasi, anterior abdominal cerrahi yaklagimini gerektireceginden Onemlidir.
Ozellikle kardiyak uzanim gosteren trombuslerde kardiyak by-pass ile kombine
bir torasik ve intrakardiyak cerrahi yaklasimi gerekebilmektedir. BT'nin renal ven
trombozunu saptamada sensitivitesi %85, spesifitesi %98’dir'>4. Renal vendeki
pik kontrastlanma kortikomeddtller faz sirasinda gergceklesmektedir. Venoz
tutulumun en spesifik bulgusu, intraliminal dolum defektidir. Hipervaskiler
tumoru drene eden vendz yapilarda kan hacmi artacagindan renal ven ¢apinda
artis vendz invazyonun degerlendiriimesinde tek basina yeterli degildir.
Trombuste heterojen kontrastlanma tumor trombusu lehine
degerlendiriimektedir48,

Calismamizda, radyolojik olarak renal ven invazyonu suphesinin, patolojik
renal ven invazyonunu ayirmada istatistiksel olarak anlamli olmadidi tespit
edilmistir (p>0.05). Renal ven invazyonu oldugunu disindigimuz yalnizca bir
olgu mevcut olup kontrasth butin fazlarda renal vende dolum defekti gézlenmis
ancak patolojik olarak renal ven invazyonu belirtiimemistir. Patolojik olarak renal
ven infiltrasyonu saptanan 3 olgunun higbirinde radyolojik olarak renal ven
infiltrasyonundan stphelenilmemistir. Bu yanilginin; renal vendeki invazyonun
radyolojik olarak degerlendirilemeyecek kadar minimal olmasi, kesit kalinligindan
daha kuguk boyutlu bir trombulse ait dolum defektinin gézden kagabilmesi, renal
venin kuguk-distal dallarindaki tutulum olmasi veya degerlendirmeyi guglestiren
teknik nedenlerle iligkili olabilecegi dusunulmustur.

RHK evrelemesinde bakilan diger bir durum ise renal sinus yag dokusunun
invazyonu olup TNM evresini perinefritik yag doku infiltrasyonu gibi T3a’'ya
tasimaktadir®. Preoperatif yapilan BT incelemede, renal siniis yaginin invazyonu,
parsiyel nefrektomiye engel teskil eden durumlardan birisidir®®. Literatlirde BT
incelemenin renal sinUs invazyonunu degerlendirmede guvenilirligini dlgen yeterli
calisma bulunmamaktadir. Tsili ve ark.'nin yaptigi ¢calismada renal sinus
invazyonunu degerlendirmede; tUmorun renal sindse uzanimi, pelvikaliksiyel
sistem ile yakinhgi ve pelvikaliksiyel yapilara invazyonu degerlendirilmistir.

Tumorun renal sinuse ekspansiyonu ve pelvikaliksiyel sisteme yakinlgi, renal
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sinlUs yagi invazyonu igin sensitif ancak disuk spesifiteye sahip olup, renal sinus
invazyonunu degerlendirmede tek onemli belirleyicinin pelvikaliksiyel sisteme
invazyon oldugu saptanmistiri4’,

Calismamizda renal sinds yag invazyonunu degerlendirmek igin timaorin
renal sinlse uzanimi ve toplayici sisteme invazyonu degerlendirilmigtir.
Lezyonun renal sinis yag dokusuna dogru uzanim gostermesinin, renal sinus
yag doku invazyonu igin guvenilir bir bulgu olmadigi goralmustar. Toplayici
sistemde tumoral infiltrasyonun varliginin ise renal sinus yag dokusu infiltasyonu
icin gUvenilir bir bulgu oldugu saptanmistir. Bu sebeple preoperatif evreleme
amacl BT degerlendirilirken; renal sinus invazyonu igin tumorun renal sinUste
yerlesiminin bir belirte¢ olmadigi, toplayici sisteme invazyon gdsteren tumorin
ise yuksek olasilikla renal sinus yag dokusuna invazyon gosterdigi sdylenebilir.

Calismamizin bazi sinirliliklari bulunmaktadir. Bunlardan ilki ¢calismanin
retrospektif olarak gerceklestiriimesidir. Buna bagh olarak teknik parametrelerde
(kontrast madde miktari, kontrast maddenin verilis hizi ve zamanlamasi, vb) tam
bir standardizasyon saglanamamig olabilir. Ayni nedenle, bazi olgularda ince
kesit kalinh@ina sahip goéruntulerin bulunmamasi, érnegin milimetrik kalsifikasyon
ve yag varliginin ya da ven0z invazyonun saptanamamasina bagli, lezyon
karakterizasyonu ve evreleme bulgularinda yanlis negatif sonuclar elde
edilmesine neden olmus olabilir. Calismamizda toplam olgu sayisi yeterli olsa da
benign lezyonlar ile RHK'nin bazi alt tiplerine ait olgu sayisi ve ¢esitliligi azdi. Bu
durumun nedenleri; anjiyomyolipom digindaki benign lezyonlar ve bazi RHK alt
tiplerinin genel populasyonda da nadir gorilmesi, ¢alisma surecinde saptanan
renal kitlelerin hepsine dinamik inceleme yapilmamasi, uygun goéruntileme
yapillmasina ragmen cerrahi tedavi yapilamayan ve patolojik tani alamayan
olgularin olmasi seklinde 6zetlenebilir. Benign olgu sayisinin ve alt tiplerinin az
olmasinin, benign lezyonlara ait karakteristik 6zelliklerin degerlendiriimesinde ve
benign-malign lezyon ayriminda yanilgilara neden oldugu diasunulebilir. Seffaf ve
papiller RHK olgulari diginda malign lezyonlara ait az sayida 6rnegin olmasi da
RHK alt tiplerini ve karakteristiklerini degerlendirmede eksiklik yaratmig olabilir.
Benzer sekilde; bazi RHK’lerin perkitan biyopsi ile tani almasi nedeniyle
evreleme bulgularinin, bazi RHK olgularinin da histolojik derecelerinin
bulunmamasi; RHK evreleme ve histolojik derecelendiriimesi ile ilgili veri kaybina

neden olmus olabilir.
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SONUGLAR

1. Dinamik renal BT; renal kitlelerinin i¢ yapi 6zelliklerini ve gevre dokular
ile iliskisini degerlendirmede detayli bilgiler vermektedir.

2. Dinamik renal BT ile genellikle bébrek timaorlerinin benign-malign ayrimi
yapilamadigindan histopatolojik tani sarttir. Renal kitlelere yonelik yapilan BT’ de
asil amag tumor evrelemesine ve cerrahi planin yapilmasina yardimci olmaktir.

3. Malign renal kitleler benign renal kitlelere kiyasla daha buyuktuar.

4. Lezyon buylime paterni, lezyon normal parankim sinir iligkisi, lezyon
yerlesim vyeri, kalsifikasyon varligi, kontrastlanma paterni ve egrisi malign
lezyonlari benign lezyonlardan ayirmada guvenilir degildir.

5. Makroskopik yag hem AML hem RHK'de bulunabilir ancak
kalsifikasyonla beraber gértilen makroskopik yag genellikle RHK lehinedir.

6. intratimdral kistik nekrotik alan varli§i benign-malign lezyon ayriminda
guvenilir bir kriterdir.

7. Tumor kontrastlanma egrileri RHK alt tiplerini belilemede en dnemli
kriterdir. Seffaf RHK daha ¢ok erken boyanma-yikanma egrisi gostermektedir.
Papiller RHK ise hipovaskuler bir timdér oldugundan ve gogunlukla 0-20 HU arasi
kontrast tutulumu gostermektedir. Bu nedenle papiller RHK’de malignite tanisinin
atlanabilecegi akilda tutulmalidir.

8. Homojen kontrastlanan RHK’ler genellikle dusuk histolojik derecelidir;
yuksek dereceli timorler ise genellikle heterojen kontrastlanma gdstermistir.
RHK’de histolojik derecedeki artig, tumdr boyutundaki artisi ile iligkilidir.

9. RHK evrelemesinde; BT bulgulari perinefritik yag doku invazyonunu
degerlendirmede guvenilir iken ven6z invazyonun degerlendiriimesinde guvenilir
degildir.

10. RHK olgularinda renal sinius yad dokusunun invazyonunu
degerlendirmede tumorin renal sinuse ekspansiyonu guvenilir bir bulgu degildir.
TUmordn toplayici sistem invazyonu gdstermesi ise renal sinls invazyonunu

ongorebilir.
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