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OZET

Celik, L. Renal Kitlelerin karakterizasyonunda ¢ok fazhh multidedektor BT nin
yeri. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dah
Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2014. Bu ¢alismanin amac1 solid renal kitlelerin
¢ok fazli multidedektor BT goriintiileme ile bazi morfolojik ve kontrastlanma
Ozelliklerine gore subtiplendirilmesiydi. Bu calismada nefrektomi (radikal veya
parsiyel) yada biyopsi sonrasinda tan1 almis 86 hastadaki 86 kitle degerlendirildi. 7
renal Kitle subtipi (58 berrak hticreli, 7 papiller,7 kromofob, 4 retelyal, 4 metastaz,
3 onkositoma, 3 anjiyomyolipom) ¢alismaya dahil edildi. Bu 7 subtip icin yas,
cinsiyet, lezyon boyutlari, kalsifikasyon varligi, biiylime paterni, tiimor-parankimal
arayuz, kontur, heterojenite, kontrastlanma paterni, ve kontrastlanma derecesi
incelendi.istatistiksel analiz BHRHK (berrak hiicreli RHK) ve Non BHRHK
(papiller ve kromofob RHK) subgruplar1 arasinda yapildi. RHBHK gurubu her iki
fazda Non BHRHK grubundan daha fazla kontrastlanma gdstermekteydi. BHRHK
gurubunu Non BHRHK grubundan ayirmak igin kortikomeduller fazdacut-off degeri
diizeltilmis ateniiasyon degeri i¢cin 79 HU, standardize deger i¢in 0,31 ,kontastlanma
farklilig1 degeri icin 47 HU, rolatif kontrastlanma degeri i¢in 2,54 alindiginda
strastyla %93, %93, %94, %95 tanisal dogruluk gostermekteydi. Ayrica ekskresyon
fazinda cut-off degeri diizeltilmis atentiasyon degeri i¢in 81 HU, standardize deger
icin 0,67 ,kontastlanma farkliligi degeri igin 40 HU, rolatif kontrastlanma degeri igin
2,28 alindiginda sirastyla %80, %80, %81, %72 tanisal dogruluk
gostermekteydi. BHEHK ile Non BHRHK gruplarinin kontrastlanma paternleri
arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu (p<0,05). BHRHK grubu (%75)
washout gosterme egiliminde iken Non BHRHK grubu (%92) sikilikla plato veya
progresif kontrastlanma paterni gostermekteydi. BHRHK gurubu (%79) siklikla
mikst tip ve kistik predominant tip heterojenite gostermekte iken Non BHRHK

(%85) siklikla homojen ve solid predominant tip heterojenite gostermekteydi.

Anahtar Kelimeler: Renal hicrelikarsinom, histolojik subtip, klinikopatolojik

ozellikler
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ABSTRACT

Celik, L. The role of multiphase multidedector CT incharacterization of renal
masses.Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical Speciality
Thesis in Department of Radiology, Eskisehir, 2014.The aim of this study was to
determine the subtypes of solidrenal masses with multiphase multidedectorCT
imaging according to some morphological and contrast
enhancementfeatures.Inthisstudy, 86 patients with 86 masses with a diagnosis
afternephrectomy (radicalorpartial) or biopsy wereevaluated.7 subtypes of renal
mass (58 clear cell, 7 chromophob, 7 papillary, 4urothelial, 4 metastases, 3
oncytoma, and 3 angiomyolipoma) included the study. For 7 subtypes lesion
dimensions,existence of calcification,growth pattern, tumor-parenchymal interface,
contour, heterogenity,contrast enhancement pattern and degree of contrast
enhancement wereexamined. Statistical analysis were done between BHRHK (clear
cell RCC) and Non BHRHK (papillary and chromophob RCC) subgroups of
RCC.RHBHK group showed more contrast enhancement than the Non BHRHK
group in both 2 phases.The diagnostic accuracy for differentiation of BHRHK group
from the Non BHRHK group were of 93% , 93%, 94% and %95 whencorrected
attenution value of 79HU, standardized value of 0,31, contrast enhencament
difference value of 47 HU, relative enhencament value of 2,54 was used as the cut-
off value in the corticomedullary phase respectively. Alsoa diagnostic accuracy were
80%, 80%, 81% and 72% when corrected attenution value of 81 HU, standardized
value of 0,67, contrast enhencament difference value of 40 HU, relative enhencament
value of 2,28was used as the cut-off valuein the excretory phase respectively.
According to contrast enhancement pattern there was a statistically significant
difference between BHRHK and Non BHRHK groups (p<0,05).BHRHK group
(75%) tended to show a washout whereas Non BHRHK group (92%) usually
showed plateau or progresive enhancement pattern. BHRHK group (79%) usually
showed mixt type and cystic predominat type heterogenity whereas Non BHRHK
group (85%) usually showed homogen and solid predominant type heterogenity.

Key Words:Renalcellcarcinoma, histologicalsubtype, clinicopathologicfeatures
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1.GIRIS

Malign bobrek tiimorleri erigkinlerdeki tim malignitelerin %2 - 3'Uni
olusturmaktadir (1). Urogenital kanserler igerisinde goriilme siklig1 olarak prostat ve
mesane kanserlerinden sonra 3. Sirada yer almaktadir. Erkeklerde daha sik
goriilmekte olup erkek/kadin oram1 yaklasik 3/2 ‘dir. Malign bobrek
timorlerininbiiylik gogunlugunu Renal Hiicreli Karsinomlar (RHK) olusturmaktadir.
Abdominal BT, MRG ve Ultrasonografi endikasyonlarmin artmasi ile birlikte
insidental olarak renal kitlelerin saptanma orani artmistir. Bu artisa bagl olarak

benign ve malign renal kitlelerin insidansi goreceli olarak artmistir.

Solid renal kitle tespit edildiginde ilk basamak anjiomyolipomu dislamak i¢in
kitle i¢indeki yag varligini tespit etmeye yonelik kontrastsiz BT ¢ekimidir (2,3,4).
BT de yag saptanamaz ise ayirict tanida baslica RHK (berrak hiicreli, papiller,
kromofob subtipleri), metastaz, lenfoma, benign lezyonlar (onkositoma, minimal yag

iceren anjiomyolipoma, graniilom, inflamatuar lezyonlar) yer alir.

Biyopsi renal kitlelerin preoperatif degerlendirilmesinde giivenli ,dogru ve
kost-efektif bir yontem olarak yaygin olarak kullanilmaktadir (5-10).Renal
timorlerde malignite/benignite,primer/metastaz ayrimi ve RHK’larda histolojik alt
tiplerin belirlenmesi i¢in Cok Fazli Multidedektér BT nin (CFMDBT) kullanimi son
yillarda yayginlasan ve hala gelismekte olan bir alandir. Insidental renal kitlelerin BT
ile preoperatif karakterizasyonu oOzellikle yash popiilasyonda tedavi yaklagimin

derinden etkileyecektir.

Yapilan ¢alismalar BT deki bazi1 morfolojik &zelliklerin ve kontrastlanma
derecesinin  renal tlmorlerin  karakterizasyonunda (11) kullanilabilecegini
gostermektedir. Son yillarda yapilan bir ¢alismada morfolojik 6zellik olarak egzofitik
yerlesimli renal kitlelerde renal parankim ile acili arayiiz olugturmanin benignite
acisindan gii¢lii bir bulgu oldugu saptanmistir (14). Bir calismada timor igi
kalsifikasyon malign tiimdrlerde istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir
(15).Baz1 galismalar Berrak hiicreli RHK m diger RHK subtiplerine ve diger renal
timorlere oranla daha heterojen morfolojiye sahip oldugunu ve daha fazla
kontrastlandigin1 gdstermektedir (14, 15). Diger yandan Udat Patel ve arkadaslari

metastatik renal kitlelerin primer malign renal kitlelere oranla istatistiksel anlamli



olarak daha solid ve santralde (endofitik) yerlesimli oldugunu saptamiglardir (16).
Jonathan r. ve arkadaslari CFMDBT ile Berrak Hucreli RHK’in ,Onkositoma,
Papiller RHK ve Kromofob RHK’den sirasiyla %77 , %85 ve %84 dogrulukla

ayrimlanabilecegini tespit etmislerdir (17).

Bu ¢alismanin amaci retrospektif olarak histopatolojik tani almis renal
kitlelerin BT de bazi morfolojik 0Ozellikleri ile kontrastlanma paternlerini ve
derecelerini degerlendirerck CFMDBT’nin renal Kitlelerin karakterizasyonundaki

degerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Bobrek Embriyolojisi, Anatomisi, Innervasyonu ve Histolojisi

2.1.1. Bébrek Embriyolojisi

Intrauterin yasam boyunca bobrek dokusunun gelisiminde rol oynayan iic
farkli embriyojenik evre bulunmaktadir. Bu evreler birbirlerinden farklidir ve kismen

iist iiste binecek sekilde meydana gelir(18, 19).

Bu evreler embriyolojik yasamda olusum sirasina gore; pronefroz,

mezonefroz ve metanefrozdur.

Pronefroz: Insan embriyosunda pronefroz servikal bolgedeki 7-10 adet
hiicreden gelisir. Embriyolojik bobrek olusumunun ilk basamagidir. Embriyolojik
yasamin ilk 4 haftasinda izlenir ve 4. haftanin sonunda pronefrik sisteme ait tiim

yapilar kaybolur.

Mezonefroz: Pronefrik sistem gerilerken, mezonefroza ait ilk bosaltim
tubiilleri belirmeye baglar. Mezonefroz ve mezonefrik kanallar, iist torasik ile iist
lomber (L3) segmentlerin intermediate mezoderminden gelisir. Bu tiibiillerin boyu
hizla uzar, S seklini alir ve medial uzantilarinin ucunda kapiller yumaktan olusmus
glomerulus yapisi olusur. Glomeruliim ¢evresindeki tiibiillerden Bowman kapsiilii de
gelisir. Kapsiil ve birlikte glomeriil renal korpuskiilii meydana getirir. Tiibiiliis lateral
ucundan ise, mezonefrik veya Wolffian kanali olarak bilinen longitudinal toplayici
kanalla birlesir. Ikinci ayin ortasinda mezonefroz orta hattin her iki yaninda biiyiik ve
oval sekilli bir organ haline gelir. Bu sirada gelismekte olan gonadlar da
mezonefrozun medialinde yer aldigindan bu iki organ tarafindan olusturulan doku
kabarikligina iirogenital siskinlik adi verilir. Kaudaldeki tiibiiller farklilagsmaya
devam ettiginden kranial tiibiiller ve glomertiller dejeneratif degisiklikler gosterir ve
ikinci ayin sonunda tiimiiyle kaybolur. Kaudal tiibiillerin bir kism1 ve mezonefrik

kanal erkeklerde kalabilirse de kizlarda timuyle kaybolur(18).

Metanefroz (Kahc1 bdbrek): Embriyolojik yasamda ti¢iincii donem iiriner
organ olan metanefroz veya kalict bobrek 5. haftada belirir. Metanefrik
mezodermden gelisir. Ancak kanal sisteminin gelisimi diger bobrek sistemlerinden
farkldir (18).



Toplayiar sistem: Kalict bobregin toplayict kanallari, mezonefrik kanalin
kloakaya girisine yakin bir yerde bir ¢ikinti halinde bulunan iireter tomurcugundan
gelisir. Bu tomurcuk metanefrik doku i¢ine penetre olur. Penetrasyon sonunda iireter
tomurcugu genisleyip primitif renal pelvisi meydana getirir. Daha sonra kranial ve
kaudal pargalara ayrilir ve bu pargalar ileriki asamalarda major kaliksleri meydana
getirir. Metanefrik dokuya penetre olan kalikslerin her biri iki yeni tomurcuk
meydana getirir. Bu tomurcuklar 12 veya daha ¢ok sayida tiibiil olusturana kadar
boliinmeye devam ederler. Bu sirada, 5. ayin sonuna kadar periferde bir miktar tiibiil
daha meydana gelir. Ikinci jenerasyondaki bu tiibiiller genisleyerek 3. ve 4.
jenerasyona ait tubulleri absorbe edip renal pelvisin minor kalikslerini meydana

getirir.

Gelisimin daha sonraki evrelerinde ise 5. ve daha sonraki jenerasyon toplayici
tibdller boyca uzayarak minor kalikslerin tepesinde kimelenir ve renal piramitleri
meydana getirir.Sonugta tireter tomurcugundan Ureter,renal pelvis,major ve min6r
kaliksler ile yaklasik 1-3 milyon arasi degisen sayida toplayic tiibiil yapisi gelisir
(19).

Bosaltim sistemi: Yeni olusan her toplayici tiibiiliiliin (kollektor tiibiiliin)
distal ucu metanefrik bir doku parcast ile sarilidir. Bu metanefrik doku pargasi
icindeki hiicreler, tiibiillerin uyarici etkisi ile renal vezikiil olarak adlandirilan kiigiik
kesecikleri meydana gelir. Daha sonra bunlardan da S bicimli kuglk tubtller
meydana gelir. Tarif edilen S bicimli kictk tubdllerin bir ucunda biyuyen kapiller
damarlar glomeriilleri olusturur. Bu tiibiiller glomeriilleriyle birlikte nefronu veya
bosaltim birimini olustururlar. Her nefronun proksimal ucunda glomertil tarafindan
derin sekilde yaylandirilmis Bowman kapsiilii bulunur. Tiibiiliin distal ucu ise,
Bowman kapsiiliinden toplayic1 kanallara gecis saglayacak sekilde toplayic
kanallardan biriyle baglanti kurar. Bosaltici tiibiillerin uzamaya devam etmesi sonucu
proksimal tiibiiller, Henle halkas1 ve distal tiibiiller meydana gelir. Ozetle bobrek iki
farkli kaynaktan (a) bosaltim birimlerinin olustugu metanefrik mezoderm ve (b)
toplayict sistemin kaynaklandigr iireter tomurcugundan olusur. Nefron olusumu
doguma kadar devam eder ve bebek dogdugunda her birbobrekte 1 milyon nefron
bulunur. Glomeriiler kapillerlerin olusumundan kisa bir siire sonra, gestasyonun 10.

haftasindan itibaren, bobrekler idrar liretmeye baslarlar. Dogumda bobrekler lobule



gorinidmdedirler. Siit gocuklugu déoneminde nefronlar boyut olarak biiylimeye devam
eder ve boylece bobregin lobiile goriiniimii kaybolur. Ancak nefronlarin sayisinda

dogumdan sonra artis goriilmez.

2.1.2. Bobrek Anatomisi ve inervasyonu

Bobrek fasulye seklinde bir organ olup, 6n ve arka olmakizere iki yuzi, orta
ve yan olmak iizere iki kenari, iist ve alt olmak {izere iki de ucu vardir. Bobrekler
karin arka duvarinda retroperitoneal olarak yerlesmistir (Sekil 2.1). Ust uclar1 12.
torakal vertebra (st seviyesine, alt uclart ise 2.-3. lomber vertebra alt seviyesine
kadar uzanir. Karaciger nedeni ile sag bobrek sola gore daha asagidadir.Bobrekler
solunumla ve pozisyonla yaklasik 4 cm kadar yer degistirebilen mobil organlardir.
Bobreklerin her bir yaklasik 11,5 cm uzunlugunda, 5-7 cm genisliginde ve 2,5 cm
kalinligindadir. Her bir bobregin agirligi erkeklerde 125-170 g, kadinlarda 115-155 g
arasinda degismektedir. Bobregi igten disa dogru kapsula fibrosa (bobregi distan
saran, ince fakat saglam fibroz kilif), kapsula adiposa (kapsula fibrosa’yr distan
saran yag tabakasi) ve fasia renalis (karin duvarindaki fasia subserosa’nin kapsula
adiposa’yt distan saran boliim) olmak tizere ii¢ kilif sarar. Bobrekler arkada
diyaframa, muskulus(m) psoas major, m. quadratum lumborum, m. transversus
abdominis ve lumbar pleksus’un iki dali ile komsuluk yapar. Sol bobrek 11. ve 12.
kostalarla komsuluk yaparken, sag bobrek yalnizca 12. kosta ile komsudur. Sol
bobrek pankreas kuyrugu, kolon, duodenum ve glandula suprarenalis ile komsudur
(20). Bobrekler karin arka duvarina korpus pararenalis adi verilen yag dokusu
aracilig ile oturmuslardir. BObrek kapsili Gerota fasia ile cevrilidir ve bu fasia
bobrek kaynakli patolojik durumlari sinirlayan ¢ok énemli bir anatomik bariyerdir
(21). Bobrek, her biri meduller piramidin olusturdugu 8-18 adet lob ve
komsulugundaki korteks tabakasindan meydana gelir. Bu lobar yap1 yenidoganlarda
genellikle belirgindir. Yetiskin bobreginde lobulasyon kaybolur ve dis yiizey diizgiin
bir goriinim kazanir. Bobregin dis yiizeyi nefronlardan zorlukla ayrilan ince
fibroblastik tabaka ve onun da disinda kiint diseksiyonla kolayca ayrilan daha kalin
tabakadan olusmus kapsiil ile ortiilidir (22).

Bobregin bir bagka komponenti medial yiiziinde yer alan i¢ biikey yapidaki
hilustur. Hilus; sinirlerin, tireterin, kan ve lenf damarlarmin girip ¢iktig1 yerdir.
Tiimdr yayilimimin ana yolu ve degerlendirmesinde sinir taglarindan biridir. Hilus,

renal kaliksler, pelvis, bobregi besleyen ana vaskiiler olusumlar ve noral yapilari



igerir. Tim bu yapilar yogun vaskularizasyona sahip konnektif doku ile
cevrilidir(22). Normal bdbregin vaskularizasyonu degiskendir. Pek ¢ok bobrek tek
bir renal arter ve venle kanlanir. Bébregin lateral kenar ise dis biikeydir. Ureterin
genislemis iist kismi olan renal pelvis iki ya da ii¢ major kalikse boliinmiistiir. Her
major kaliksten minor kaliksler dallanir. Bobrek dista korteks ve igte medulla olmak
lizere iki béliime ayrilabilir. Insanda renal medulla 10-18 adet koni ya da piramidal
sekilli yapilardan olusur. Renal kortekste cok sayida lenfatik damarlar bulunken,
medullada lenfatik damar yer almazlar. Renal lenfatikler renal siniis yoluyla hiler ya
da aorta ve vena kava komsulugundaki rejyonel lenf nodlarina direne olurlar. Hiler
lenf nodu nadiren bulundugu i¢in hiler lenf nodu ile aortik lenf nodu ayirimi net

olarak yapilamaz.

Bobreklerin otonom sinir sisteminin etkisi altindadir. Sinirleri plexus renalis
ad1 verilen agdan (T10-12) hilum renalis yolu ile gelirler. Sempatik etki bobrek
damarlarin1  biizerek idrar olusumunu azaltir. Parasempatik liflerin  etkisi
bilinmemektedir(22). Korteksin kalinligi 0,7- 1 cm arasinda degisir ve renal
medulladan ayrimi konfigurasyonu, pozisyonu ve rengi ile kolayca ayirt edilir.
Kortikal doku meduller piramidler arasina degisken sekillerde uzanir ve genellikle
Bertini kolonlar1 olarak isimlendirilir. Makroskobik olarak incelendiginde korteksten
medulla icgerisine dogru radial tarzda uzanim gdsteren meduller yollar izlenir. Bu
yollar toplayict tiibiiller, proksimal tiibiiller, distal tiibiiller ve kan damarlarindan

olusur.

Renal corpuscle- Proximal convoluted tubule

+Distal convoluted tubule

{1/ Collecting duct

SSSSS

papilla

(a)

Sekil2.1Bobregin anatomisi (23)



2.1.3. Bobrek Histolojisi

Bdbrek parankimi kan damarlari, glomeriiller, tiibiiller ve interstisyum olmak
Uzere dort bolumden meydana gelir (Sekil 2.2). Bobrekte kan damari yapilari
viicudun diger organlarindaki damar yapilarina benzer 6zelliktedir. Glomeriiller kalin
bir bazal membran etrafinda dizilen 6zellesmis endotelyal, epitelyal ve mezangial
hiicrelerden meydana gelen karmasik yapilardir. Jukstaglomeruler aparat vaskuler
yapilarin diiz kaslari, ekstraglomeriiler mezengiyumun graniiler ve agraniiler
hiicreleri ve distal tiibiiliin makula densasindan olusur ve glomeriiliin vaskiiler
kutubunun bir pargasidir. Kompleks tiibiiler sistem iiriner kutuptan baglar ve renal
papillaya kadar uzanir. Bu sistem proksimal tiibiil, Henle kulbu, distal tiibiil ve
toplayici tiibiillerden meydana gelir. Proksimal tlbdll olusturan hiicreler asidofilik
sitoplazmali, uzun kolumnar hiicrelerdir. Bu hiicrelerin sitoplazmasi, aktif sivi
transportu i¢in gerekli bazal kivrimlanmalar, yogun mikrovilluslar, endositik
vakuoller ve mitokondrilerden zengindir. Henle kulbu, ince inen ve kalin ¢ikan
kisimlardan olusur. Ddseyici hiicreler degisen oranlarda mikrovillus ve sitoplazmik
organel iceren kuboidal ve kolumnar hucrelerdir. Distal tlbul proksimal tibulden
daha dar ve kisadir. Distal tiibiiliin doseyici hiicrelerinin mikrovillus ve organel
sayis1 daha azdir. Ozellesmis hiicrelere,Jukstaglomeruler aparata ve makula densaya
sahiptir. Toplayict tiibiiller, santral yerlesimli nukleus ve soluk asidofilik
sitoplazmaya sahip kuboidal hiicrelerle doselidir. Sitoplazmik lipofuskin graniilleri
belirgin olabilir. Toplayici tiibiiller Bellini terminal duktuslariyla birlesirler. 10-25
adet terminal duktus meduller papillanin area kribrozasina agilirlar. Interstisyum ise

Ozellesmis interstisyel hiicreler ve bag dokusu elemanlarindan olusur (22).

Kapsul: Bobregin dis yilizeyi bir bag doku kilif ile ¢evrilidir. Dis ve i¢ tabaka
olarak iki ayr1 tabakadan olusur. Kapsiiliin dis tabakasi; fibrobastlar ve kollajen lifler,
i¢ tabakasin1 ise miyofibroblastlarin hiicresel elemanlarindan olusmaktadir.
Miyofibroblastlar, bobrekte hacim ve basing degisikliklerinin diizenlenmesinde
gorev almaktadir (24,25).

Korteks: Korteks kiiresel bobrek cisimcikleri ve bununla iligkili tiibiillerden
olusmaktadir. Bu yapilar nedeni ile korteks medullaya gore daha koyu ve graniiler

gorinmede izlenir. Korteksteki homojen graniillesme,farkli seviyelerde rastgele



kesilmis ¢ok sayida proksimal ve distal tiibiil nedeni ile gozlenir. Korteksteki her bir

bobrek cisimcigi renal tiibiil ile birlikte nefronu olusturmaktadir(26)

Medulla: Medulla, tabanlar1 korteks medulla sinirlari igerisinde yerlesik olan
medulla piramitleri olarak adlandirilan koni seklinde yapilara ayrilir. Bir medulla

piramidi ve onu kapsayan korteks bolgesi birlikte bobrek lobunu olusturur (27).

Bobrek loblar1 ve lobcuklari: Bir bobrekteki lob sayisi piramit sayisina
esittir. Her bir medulla piramidi kenar hatlarinda loblar aras1 arterlerle
sinirlandirilmis medullar bir yapidir. Korteks-medulla kavsagi bu piramidin tabanini

olustururken, papilla ise bu piramidin tepesini olusturur.

Bobrek lobcugu ise, bir toplayici tiibiil ve ona bosalan ¢evredeki nefronlardan
olusur. Bir bagka deyimle iki komsu lobcuklar arasi arterle yan yana gelmis korteks
boliimiidiir. Lobcuklar arasi arter ise, bir afferent glomeriiler arteriyol, bir kapiller ag

ve efferent glomertler arteriyolden olusan glomeriil yumagi olusturur (27).

Urinifer tiballer: Bébreklerin fonksiyonel birimidir. Cok kivrimli bir yapi
olup, icinden gecen siviyr idrara doniistiiren yapilardir. Bu tiibiiller, embriyonik
olarak nefron ve foplayici tiibiil olmak tizere 2 farkli par¢adan gelisir. Bir kag nefron,
tek bir toplayici tiibiile bosalir ve bir¢ok toplayici tiibiil medullanin derin bolgesinde
birleserek daha genis duktuslart olustururlar (26).

Nefron;bobregin en kiigiik anatomik ve fonksiyonel tinitesi nefrondur. Her
insanda yaklasik 2 milyon adet (her bobrekte 1 milyon adet) nefron bulunmaktadir.
Nefronlar iire tiretiminde gorevlidir. Her nefron kendi bagina idrar yapma yetenegine
sahiptir. Ayrica diger bazi bezlerinin sekresyonlarmin uyarilmasinda rol
oynamaktadir. ~ Nefron,  bobrek  cisimcigi ve  nefron  tiibiillerinden
olusmaktadir.Nefronlar,subkapsiiler (kortikal) nefronlar,jukstamedullar nefronlar

veintermediate (midkortikal) nefronlar olmak iizere ii¢ gruba ayrilir (28).

Subkapstler (kortikal) nefronlar;bdbrek cisimcikleri korteksin dis kismina
bulunurlar ve bu nefronlarin sahip olduklar1 kisa henle kulpu medullanin dis kismina

dogru genislemistir. Nefronlarin %85°lik kismin1 olusturur.



Jukstamedullar nefronlar;Bobrek cisimcikleri medulla piramitlerinin taban
kisminda bulunurken, uzun henle kulplari medulla piramitlerinin i¢ kism1 boyunca

uzanir. Nefronlarin yaklasik olarak %15’ini meydana getirir.

Intermediate (midkortikal) nefronlar;bu nefronlarin bobrek cisimcikleri kismi
korteksin orta bolgesine yerlesmistir. Henle kulplart medulla orta hattina kadar

uzanir (26).

Bobrek Cisimcigi (renal korpiiskiil);nefronun genislemis on bdliimini
olusturur. 250-250 pum capinda, yuvarlak-oval yapilardir. Bowman kapsiiliine
invajine olan kapiller yumak yani glomeriilden olusur. Bowman kapsiilii visseral
tabaka ve pariyetal tabaka olmak Uzere iki tabakaya sahiptir. Visseral tabaka;
podositler denilen ve bazal lamina ile desteklenen epitelyal hiicrelerle doselidir.
Pariyetal tabaka ise bir bazal lamina ile gevrilidir ve proksimal tibulin basit kiibik
epiteli ile devam etmektedir. Bobrek cisimciginde glomeriilii olusturacak damarin
girdigi ve glomeriilii olusturduktan sonra c¢iktii bolge damar kutbu olarak
adlandirilir. Bobrek cisimciginin proksimal tiibiil ile devam ettigi kisim ise idrar

kutbu olarak adlandirilir (24).

Glomerdl; afferent glomeriiler arteriyoliin dallarindan olusan anostomatik

kapiller yumagidir ve efferent glomeriiler arteriyole drene olur (26).

Glomeriiliin {i¢ bileseni bulunmaktadir. Bunlar; (i) glomeriiler kapillerler, (ii)

mezengium ve(iii) podositler.

Glomeriilleri olusturan kapiller damar yapilari, fenestrali kapillerlere benzer
yapidadir. Endotel hiicreleri, ¢ekirdek igeren kisimlar disinda yassilasmis
goriiniimdedir. Porlart genellikle diyafram i¢ermez. Porlar 70-90 nm capindadir ve
kanin sekilli elemanlar ile fenestra ¢apindan biiyiik makromolekiiller i¢in (6rnegin,
molekdl agirlgr 69 000 dalton olan albumin i¢in) bir bariyer olusturmaktadir (27).
Komsu pediseller arasinda 20-40 nm genisliginde dar yariklar bulunur ki bunlara
filtrasyon slitleri (yariklar1) da denilmektedir. Filtrasyon slitleri, komsu pediseller
arsinda uzanan 6 nm kalinhiginda ince birdiyaframla kapatilir ve filtrasyon

bariyerinin bir boliimii olarak islev gortir (24).

Mezengium;glomerilar kapillerler arasinda bulunan mezengiyal hiicreler ve

mezengiyal matriksten ibaret intraglomerular bir yapidir. Ekstraglomerular ve
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intraglomerular mezangial htcreler olmak (zere iki grup hucre igerir.
Ekstraglomerular mezangiyal hticreler, afferent ve efferent arteriol, makula densa ve
bobrek cisimciginin idrar kutbunun sinirladign alanda bulunur. Intraglomerular
mezangiyal hiicrelerin devamidir. Intraglomerular mezangial hiicreler ise diiz kas
hiicreleri ve makrofajlarin 6zelliklerine sahip perisitlerdir. intraglomerular mezangial
hiicreler fagositoz 6zellige sahip olup bazal lamina rezorbsiyonunda gorev alirlar.
Mezangial hlcreler kontraktilozellikte olabilirler. Anjiotensin Il gibi vasokonstriktor
maddeler icin reseptorleri bulunur ve bu sayede glomeril igindeki kan akisini
azaltirlar (24, 26).

Podositler; glomerilar kapiller yiizeyin tamamini gevreleyen ve sitoplazmik
hiicre uzantilarina bulunan hiicrelerdir. Podositler ve pencereli endotel hiicreleri
iliskide olduklar1 bazal lamina ile birlikte glomerllar sizme bariyerini olustururlar.
Ayn1 veya komsu podositlerden hiicre uzantilarinin sonlanmalar1 ile olusan
pediseller, bazal laminay1 kaplamak amaci ile birbirlerinin icine gegerler ve siizme
yariklar1 olan bosluklar ile ayrilirlar. Pediseller, negatif yiiklii bir siyaloprotein olan
podocalyxin iceren iyi geligmis bir glikokaliks ortiisiine sahiptir. 1ki komsu pedisel
arasinda arasinda 20-40 nm genisliginde yariklar bulunur bu yariklara filtrasyon
slitleri denilmektedir. Filtrasyon slitleri, komsu pediseller arsinda uzanan 6 nm
kalinliginda ince birdiyaframla kapatilir ve filtrasyon bariyerinin bir bolimind

meydana getirir (24).

Jukstaglomertlar Aparatus; Ug yapi tarafindan meydana gelir. Bunlar; (i)
Distal tiibiilin makula densa’si, (i1)) Komgsu afferent glomerular arteriyoliin

jukstaglomerular hiicreleri, (iii) Ekstraglomerular mezangiyal hiicrelerdir (26).

Makula densa htcreleri; dar ve yiiksek oldugundan hiicre gekirdekleri
birbirlerine daha yakin bulunurlar ve 151k mikroskobunda yogun noktalar seklinde
izlenirler. Cekirdekleri merkezi yerlesimlidir. Cok sayida mikrovillus ve kiiciik

mitokondriler ile ¢ekirdegin altinda uzanan Golgi kompleksi igerirler (24).

Jukstaglomerular hicreler; afferent arteriyoliin tunika media tabakasinda
bulunan degisiklige ugramis yuvarlak ¢ekirdekli diiz kas hiicreleridir. Sitoplazmalari
proteolitik bir enzim olan renin graniillerini ihtiva ederler. Ayrica bu hiicrelerde

anjiyotensin-doniistiiriicii enzim (ACE), anjiyotensin I ve anjiyotensin II bulunur.
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Normalde epitel ve diger dokular arasinda bulunmasi gereken bazal lamina
jukstaglomerular hiicreler ve makula densa hiicreleri arasinda olmadigindan bu

noktada hiicreler birbirlerine temas halindedirler (24).

Ekstraglomerular mezangiyal hiicreler;afferent ve efferent arteriyol, makula
densa ve bobrek cisimciginin siirladigi alanda bulunan graniil bulunduran

hlcrelerdir (11).

Nefron tUbulleri: Nefronlarin tiibiiler segmentleri, duvar kalinliklarina (kalin
veya ince), yerlesim yerlerine (proksimal veya distal) ve sekillerine (kivrik veya diiz)
gore adlandirilirlar. Bowman kapsiiliinden itibaren, nefronun ardisik kisimlarindaki

tiibiiller sirasi ile asagida belirtildigi gibidir.

Proksimal kwrik tiibiil (pars konvoluta), Bowman kapsullnin idrar
kutbundan koken alir. Proksimal tiibiiliin kortekste yer alan kismidir. Korteks
hacminin biiyilk kismini proksimal kivrintili tiibiiller olusturur. Proksimal tiibiil
epitel hiicreleri kiiboidal/ kolumnar olup niikleuslar1 santral yerlesimlidir.
Sitoplazmali igerdikleri ¢ok sayida mitokondri nedeni ile yogun eozinofilik ve

grandlld izlenirler (29).

Proksimal duz tubl (pars rekta);Proksimal tibilun medullada yer alan duz
kismidir. Cogunlukla Henle kulpunun inen kalin kolu olarak bilinir ve medullanin
igine iner.

Henle kulbu; tam U-sekilli nefron kisimlarini bigimlendirir. Proksimal diiz
tabul, inen ince segment, ince ¢ikan segment ve distal diiz tiibiil kollektif olarak
Henle kulpu olarak adlandirilir. Baz1 nefronlarda, ince inen ve ¢ikan segmentler son

derece kisadir.

Inen ince segment;Medullanim igindeki proksimal tiibiil diiz kismu ile distal
tiibiiliin diiz kismu arasinda yer alir. ‘U’seklinde bir yap1 olusturarak kortekse dogru

doner.

Cikan ince segment;inen ince segmentin devamidir. Cikan kalin kol ile
devam eder. Helnenin ince kollari; ince, diiz bir epitele, hassas bir bazal membrana
sahiptir ve niikleuslar1 liimene liimene dogru ¢ikinti olusturur. Helnenin ince kollar1

idrar yogunlugunda etkilidir.
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Distal ttbul;kalin ¢ikan kol (distal diiz tiibiil), distal kivriml tiibiil ve ikisi

arasindaki makula densa olmak iizere ti¢ kisstmdan olusur.

Kalin ¢ikan kol; Distal diiz tubul olarakta adlandirilan Henle kulbunun ¢ikan
kalm kolu ¢ikan ince segmentin bir devamidir.d¢ ve dis medullanin smirindan
baslar.Mediiller ve kortikal kisimlar1 vardir. Distal diiz tiibiil, medulla boyunca ¢ikar
ve renal korpiiskiil bolgesine ulagsmak i¢in medullar 15111 ¢evreleyen kortekse girer.

Kalin ¢ikan kol daha sonra medullar 1s1m1 terk eder ve damar kutbu ile temasa geger.

Makula densa; Bu noktada, glomerulusun afferent arteriyoliine komsu olan
tiibiiliin epitel hiicreleri makula densa olusturacak sekilde modifiye edilir. Distal
tiibiil daha sonra, korpiiskiil bolgesini terk eder ve distal kivrik tiibiil haline geger.
Kalin ¢ikan kolun epitel hiicreleri algak kiiboidal ve eozinofiliktir. Yuvarlak
niikleuslar1 apikal yerlesimlidir ve liimene dogru cikinti yapar. Cok sayida
mitokondri ve sitoplazmik invajinasyon igerirler ve bu nedenle sitoplazmik sinirlari
belirsizdir. Suya gecirgenligi diisiik olup, bazolateral membraninda yerlesmis Na-K
ATP az aktivitesi sayesinde sodyum emilimi yaparlar. Bu 6zellikleri ile proksimal
tlbullere benzemekle birlikte eozinofili daha soluktur, hiicre yiikseklikleri daha azdir

ve firgamsi1 kenarlar1 yoktur. Kalin ¢ikan kol Tamm-Horsfal proteinini retir.

Distal kivrimli tiibiil: makula densadan sonraki kismi olustururlar. Distal
kivrik tiibiil hiicreleri mitokondriden zengindir ve hiicre yiiksekligi kalin ¢ikan kol
hicrelerinden daha yuksek olmakla birlikte, proksimal tubul hiicrelerinden daha
alcaktir. Bu tiibiil, proksimal kivrik tiibiilden daha az kivrimlidir, bu yilizden kortikal
alanda distal ttbal profilleri, proksimal tiibiil profillerinden daha azdir. Distal kivrik
tiibiiliin bitimi, ya bir kavisli toplayici tiibiil ya da baglant: tiibiilii ad1 verilen kisa bir

tiibiil araciligiyla medullar 151n i¢ine uzanan toplayici kanala agilir (26).

Baglayicr Tiibiil: Distal kivrintili tiibiil ile toplayic1 duktus sistemi arasinda
yer alan bir gecis segmentidir. Yiizeyel nefronlarin konnekting segmenti direkt
toplatt  duktus ile baglanirken, juxtamediiller nefronlarinki toplayici tiibiile
baglanmadan once bir kemer yapar. Tiibuler asit-baz regiilasyonunda rol alir ayrica
icerdigi ATP-bagimli potasyum kanali sayesinde potasyum sekresyonu ve Ca-ATP

az ile kalsiyum reabsorbsiyonunda rol alirlar.
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Toplayiaa Kanal Sistemi: Toplayici tiibiiller ve nefronun embriyonik
kokenleri farkli olmakla birlikte gelisimin ilerleyen asamalarinda nefronla
karsilasarak birlesir ve kesintisiz bir yap1 olustururlar. Birka¢ nefronun distal
kivrintili tibilleri kisa bir toplayici tiibiil olusturmak iizere birlesirler. Toplayici
tibile giren glomerular icerik degisiklige ugrayarak medullar papillaya tasinir.
Toplayici tiibiiller kortikal, medullar ve papillar olmak iizere ii¢ bolgeye ayrilirlar
(24, 26).

Kortikal toplayict tibuller:Medullar 1sinlarda yer alir. Esas ve interkalat
olmak Gzere iki tip hucre icerirler. Bu iki hiire ¢esiti H&E (Hematoksilen Eozin)

boyama ile ayrimi yapilamaz(29).

Esas hiicreler (principal hiicreler); Su ve tuz transportunda gorev alan bu
hiicreler organel igerigi az oldugundan daha soluk- berrak sitoplazmaya sahiptir.
Oval ve merkezi yerlesimli ¢ekirdekleri, az sayida kii¢iik mitokondri ve seyrek
mikrovilliise sahip hiicrelerdir. Apikal membranlarinda icerdikleri amilorine bagiml

sodyum kanallar1 ile sodyumu geri emer ve potasyumu salgilarlar (29).

Interkalat hiicreler: Asit-baz diizenlemesinde rol alan bu hiicreler daha fazla
organale sahiptir ve yogun sitoplazmalidir. Sayica esas hiirelerden daha azdir.
Kortikal toplayici kanal disinda, konnekting segment, dis mediiller toplayict kanal ve
i¢ mediiller toplayict kanalin baslangic kisminda yer alir. Apikal kistmda 50-200 nm
capinda ¢ok sayida vezikiil, apikal hiicre membranlarinda kiiglik mikroplakalar ve
cok sayida mitokondrileri olan hiicrelerdir. Bu hiicrelerin ¢ekirdekleri yuvarlak ve
merkezi yerlesimlidir. Hidrojen iyonlarini aktif olarak tasiyarak ve salgilayarak
viicudun asit- baz dengesini ayarlarlar. Interkalar hiicreler, hidrojen iyonu (a-
interkalat hiicre) ya da bobreklerin asit ya da alkali salgilamalarmna gerek olup
olmadigina bagl olarak bikarbonat (f-interkalat hiicre) seksesyonu ile iliskilidirler.
Interkalat hiicrelerden a- interkalat hiicreler ¢ok sayida yiizeyel mikrovillusa sahiptir.
Bu hiicreler aktif olarak ATP’ye bagimli pompalar vasitasiyla toplayici kanal
liimenine hidrojen iyonu salgilar ve bazolateral hiicre membranlarinda yerlesik olan
CI/HCO3 dontstiiriiciileri araciliiyla bikarbonati serbest birakir. Diger interkalat
hiicreler olan P-interkalat hiicre zit polariteye sahiptir ve toplama kanallarinin
liimenine bikarbonat iyonu salgilar. a-interkalat hiicrelerde toplama kanallarinin
epitelleri B-interkalat hiicrelerden daha fazladir. Toplama kanallart hiicrelerinin
medullanin disindan igine dogru gidildik¢e kademe kademe uzunlagsmaya basladigi

ve renal papilla bolgesinde siitun seklinde oldugu gortlur (26).
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Medullar toplayici tiibiiller; bir¢cok kortikal tiibiiliin birlesmesi ile
olustuklarindan daha genis ¢aplidir. Medullanin dis zonundakiler, kortikal toplayici
tiibiillere hem esas hem de interkalat hiicreleri bulundurduklarindan benzerdir.

Medullanin i¢ zonundakiler sadece esas hucreleri icerirler (26).

Papillar toplayici tiibiiller (Bellini kanallary);Sadece yuksek prizmatik esas
hiicrelerden olugan bu kanallar birkag medullar toplayici tiibiiliin birlikte akist ile
olusmus olup 200-300 um capinda genislige sahiptirler. Papilla renalisin area
cribrosa bolgesinde idrari mindr kalikslere aktarirlar. Toplayici tiibiiller, suya
gecirgen degildir. Ancak antidiiiretik hormon (ADH) varliginda suya (bir derece
tireye de) gegirgen olurlar. ADH yoklugunda, idrar bol ve hipotonik, varliginda ise
idrar hacmi diisiiktiir ve idrar yogundur (26).
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2.2.Bébrek Tumorleri

2.2.1. Epidemiyoloji

Bobrek hicreli kanserler (BHK) bobrek tibil veya duktus epitelinden
kaynaklanir (31). Bobregin benign ve malign tiimorleri mevcuttur. Urolojik tiimorler
arasinda prostat ve mesane kanserlerinden sonra 3. sirada yer alir. BHK eriskin
donemde kadin ve erkekelerde bobrekte izlenen kitlesel lezyonlarin %90’mi1
olustururken, tiim organ tiimorlerinin %2-3’linli meydana getirirler (1). Karsinomlar,
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde siklik agisindan farklilik gostermekle (gelismis
iilkelerde bu insidans daha yiiksektir) beraber genel olarak erkeklerde 12. sirada,
kadinlarda ise 17. sirada yer almaktadir (1). ABD’de her yil 30 000 yeni olgu tam
almakta ve 12 000 olgu bu hastalik nedeni ile 6lmektedir. Yani her yil 9/ 100 000
yeni olgu bildirilmektedir. Gelismekte olan tilkelerde en sik goriildiigii bolge Latin
Amerika {ilkeleri 6zellikle Uruguay olarak belirtilmistir. Gelismis tilkeler igerisinde
en sik goriildiigii tilke Cek Cumhuriyeti’dir ve burada yilda 10-20/100.000 yeni vaka
bildirilmektedir(1). Seksenli yillarin ortalarindan itibaren bobrek kanseri rapor edilen
iilkelerde her iki cinsiyette de hastalik insidansinda artis izlenmistir. Cocukluk
donemindeki nefroblastom pikinden sonra bdbrek hicreli karsinomlar da bircok
karsinomda goriildiigii gibi insidans1 40 yasindan sonra artar altinci dekatta pik yapar
ve 75 yasindan sonra diisiis gostermektedir. Erkeklerde bayanlara gore 2-3 kat daha
stk goriildiiglinii sdyleyen kaynaklarda mevcuttur. Cocukluk ¢agi timorii olan ve
BHK’lerin %2 ile %6 sin1 olusturan Wilms tiimori disinda BHKli olgularin %80°i
40 ila 69 yas araliginda izlenir. Urolojik tiimorler arasinda, kansere bagl oliim
oranlar1 degerlendirildiginde; BHK kansere bagli 6liim %40 oraninda izlenirken;
mesane ve prostat kanserlerinde bu oran %20 civarindadir. Olgular1 ¢ogu sporadik
olmakla beraber %4 kadar ailesel kokenlidir (32).

2.2.2. Etiyolojik Faktorler

Bazi tlimorlerin olusumunda etiyolojik faktorler ile sebep sonug iliskileri net
olarak belirlenmis olmasma ragmen BHK igin etiyolojik faktorler tam olarak
belirlenmemistir (32). Timor olusumuna neden olabilecek mesleki maruziyetler,
klinik faktorler ve bazi kimyasal faktorlerin olabilecegi diisiintilmiistiir. Bu etiyolojik
faktorler arasinda sigara 6nemli nedenler arasinda yer alirken, erkek hastalarin %39

da karsinojenik arsenik maruziyeti mevcuttur. Ayrica kanserojen olarak gdsterilip
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kesin kanitlanmamis bazi kimyasal madde suclanmistir. Bunlar arasinda arsenik,
asbestos, kadmiyum, bazi1 organik solventler, fungal toksinler, bulunmaktadir. Bu
kimyasal etkenler disinda viral enfeksiyonlar, radyoterapi ve bazi ilaglarinda diger
kanserlerin insidansi ile birlikte BHK insidansini artirabildigi belirtilmistir (1, 32,
33).

Belirtilen kimyasl etkenler yani sira genetik faktorler de BHK gelisiminde
suclanmistir. Kronik bobrek yetmezligi, hipertansiyon, diyaliz de BHK olusumunda
risk faktorleri olarak one ¢ikmistir. Ayrica Viicut kitle indeksi (VKI) yiiksek olan
kisilerde bobrek kanseri riski arttirdigit VKI nin %25-29 oraninda olaran kilolu
hastalarda bobrek kanseri riskinin %50 oraninda arttig1 ve VKI nin %29 un tizerinde
oldugu obesiteli kisilerde bobrek hiicreli kanser riskinin 2 kat arttigi belirtilmistir.
Hipertansiyon (HT) hikayesi olan kisilerde ise obesite ve sigara kullanimindan
bagimsiz olarak renal hiicreli kanser riskinde 6nemli dl¢iide artis izlenmistir. Ancak
HT hikayesi olan kisilerde bu artisin HT’a m1, yoksa antihipertansif ilaglara m1 bagl
gelistigi tam olarak bilinmemektedir. Etiyolojide suglanan diger faktorler arasinda;
kuru temizleyiciler, diuretikler (hidroklorotiyazid ve furosemid), trikloretilen,
analjezikler (fenasetin, aspirin, asetaminofen gibi), 0Ostrojen (dietilestilbestrol),
genetik faktorlerdir. Koruyucu oldugu diisiiniilen faktorler arasinda meyve ve sebze

tiketimi ile fiziksel aktiviteyeralir.

2.2.3. Klinik Ozellikler

Olgularda hematiiri, yan agr ve ele gelen kitle klasik triattir. Ancak hastalarin
%40 1nda bu klasik bulgular izlenmeden, sistemik bulgularla (kilo kaybi, abdominal
agri, anoreksi ve ates) klinige basvururlar. Olgularin %50 sinde eritrosit
sedimentasyon hizinda artis izlenir. Olgularin %33 iinde hematiiri ile iliskisiz
normositik anemi goriiliir. Karaciger metastazi olmaksizin; hepatosplenomegali,
koagulopati, serum alkalen fosfataz, transaminaz ve alfa 2 globulin seviyelerinde
artis goriilebilir ve tiimor rezeksiyonu sonrast bu bulgular diizelebilir. Olgularin %3
iinde AA tipi sistemik amiloidoz goriilebilir. Bobrek hiicreli kanserler ayrica
paraneoplastik endokrin sendromlara neden olabilir. Bu sendromlar arasinda;
malignensinin  humoral hiperkalsemisi, psodohiperparatiroidizm, eritrositozis,
hipertansiyon ve jinekomasti sayilabilir. Olgularin yaklasik %10 unda kemik

metastazi olmaksizin hiperkalsemi goriiliirken; bu oran dissemine kanseri olan
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hastalarda %20 ye kadar ¢ikar. Yine hastalarin %60 inda eritropoetin (EPO) seviyesi
artmasina ragmen, hastalarin %4 {inden azinda eritrositoz izlenir. Hastalarin %33’
hipertansiftir ve bunun renin konsantrasyonundaki artisa bagli oldugu
diistiniilmektedir. Jinekomasti ise gonodotropin ve prolaktin iiretimi artisa bagh

oldugu diistliniilmektedir.

Bobrek hiicreli kanserlerin bagka bir klinik prezentasyon sekli ise viiciidun
farkl1 bolgelerinde ‘primeri bilinmeyen metastatik karsinom’seklindedir. Bobrek
hiicreli kanserlerin sik metastaz yaptigr bolgeler; bolgesel lenf nodlari, akciger,

karaciger, adrenal gland ve beyin olarak belirtilmistir (34).

2.2.4. Bébrek Tumorlerinin Siiflamasi

Bobrek tiimorlerinin en genis kapsamli siniflamasi 1970 yilinda Deming ve
Harvard tarafindan yapilmistir (35).Thoenes ve ark. 1986 yilinda modern
histopatolojik ve sitolojik bulgulara dayanarak bobrek tlmorleri icin yeni bir
siiflandirma Onermistir (36). Daha sonra 1996 yilinda, Almanya'da Heidelberg
Universitesinde Dr. Guyla Kovacsin diizenledigi ve farkli disiplinlerden gelen
uzmanlarinda katilimi ile bdbrek tiimorlerinin, morfolojik klinik ve molekiiler
yonlerini tartigmak lizere bobrek kanseri alaninda bir toplanti diizenlenmistir. Bu
toplantiyt hizla Mayo Klinigi, Amerikan Kanser Dernegi, UICC (Union
Internationale Contre le Cancer) ve AJCC (American Joint Committee on
Cancer)tarafindan desteklenen bir konsensusun konferansi izledi. Daha sonra bu
toplantinin Kkararlar1 gelistirilerek Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan kabul
edilmistir ve bobrek kanserler i¢in hazirlanan yeni siniflandirmanin temeli
olusturulmustur (37). Giiniimiizde DSO niin 2004 yilinda hazirladigi smiflama
kullanilmaktadir. Bu yeni siniflama ile daha 6nce ayr bir tiir olarak siniflandirilan
sarkomatoid BHK, tim alt tiplerde (berrak hicreli, papiller, kromofob BHK ve
toplayict duktus karsinomu) goriilebildigi i¢in artik ayr1 bir alt tip olarak degil, bu alt
tiplerin bir diferansiasyonu (anaplastik transformasyonu) oldugu kabul edilmistir.
Bobrek tiimorlerinde somatik mutasyonlar ayrintili olarak arastirilmis ve gilintimiizde

histopatolojinin yaninda siniflamada ana 0l¢Ut haline gelmeye baslamistir (36, 38).

Giliniimiizde bdbrek tiimorlerinin  histopatolojik  smiflamasi;  tUmordn
morfolojik, genetik ve molekiiler 6zellikler temel alinarak yapilmaktadir. DSO niin

2004 smiflamasinda (Tablo 1) yer alan isimlendirme, pratik uygulamada blyik
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Olclide kabul gérmiistiir. Birgcok ¢alismada bobrek tiimorlerinin biiyiik cogunlugunun
berrak hiicreli, papiller ve kromofob BHK tarafindan meydana geldigi ve
calismalarin bu yonde yogunlagmaya devam ettigi izlenmektedir. Ancak ilerleyen
donemlerde yeni tumoér tiplerinin de tanimlanmasi beklenmektedir (39).BHK’lerin
cogu yuvarlak veya oval sekilde olup sikismig parankim ve fibrozdokudan olusan
psodokapsiille sarilidir. Sarkomatoid tip disindakiler, transizyonelhiicreli karsinom
gibi gros infiltratif davranis sergilemezler .Birgok patologa gore, epitel tiimorlerinde
onkositom disinda iyi-kOtU huylu ayirimimi yapabilecek giivenilir histolojik veya
ultrastruktarel kriter yoktur. Kistikdejenerasyon %10-25, kalsifikasyon ise %10-20
hastada goriilmektedir .BHK'nin %10’unda vendz tutulum izlenir. Ozellikle renal
ven ve VKI trombiisiigoriilebilir. Lenfatik yolla bélgesel lenf nodiillerine yayilabilir.
Hematojen yollabasta akciger olmak iizere, karaciger, kemikler, siirrenal ve karsi
bobrege yayilabilir .Sporadik BHK'lerin ¢ogu, tek tarafli ve tek odaklidir. iki tarafli
tutulum ayn1 anda veya farkli zamanlarda ortaya c¢ikabilir. Bu durum sporadik
BHKlerin %2-4'tindegoriiliir. VHL veya diger ailesel BHK ’lerde daha fazla goriiliir.
Multisentrik yerlesimise %10-20 vakada gordlir. Papiller histolojide ve ailesel
kanserlerde daha belirgindir. Tim BHK’ler, renal tiibiiler epitel hiicrelerden koken
alan adenokarsinomlardir.Berrak hiicreli kanserlerin ¢ogunun proksimal tubtler
hlcrelerden, papiller ve kromofob BHK’lerin ise daha distal kisimlardan gelistigi

savunulmustur.
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Bobrek Hucreli TiUmorler

* Berrak hiicreli renal hiicreli
karsinom

*Multilokiiler berrak hiicreli bobrek
hlcreli karsinom

* Papiller bobrek hiicreli karsinom

* Kromofob bobrek hiicreli karsinom

* Bellini’nin toplayici kanal
karsinomu

» Bobrek mediiller karsinomu

* Xp11 translokasyon karsinomlari

» Noroblastom ile iliskili bobrek
karsinomu

* Miisinoz tiibiiler ve igsi hiicreli
karsinom

*Siniflandirilamayan bobrek hiicreli
karsinom

* Papiller adenom

* Onkositom

Metanefrik Tumorler
» Metanefrik adenom
» Metanefrik adenofibrom
» Metanefrik stromal timor

Nefroblastik Tumorler
*Nefrojenik kalintilar ve
nefroblastomatozis

* Nefroblastom
Kistik parsiyel farklilagma gosteren
nefroblastom

Mezenkimal timorler

Eriskinlerde sik goriilen mezenkimal
timorler;

* Leiomyosarkom (renal ven tiimori
dahil)

*Anjiosarkom

» Rabdomiyosarkom

* Malign fibr6z histiyositom

* Hemanjioperistom

* Osteosarkom

* Anjiomiyolipom

Epiteloid Anjiomyolipom

* Leiomiyom

* Hemanjiom

* Jukstaglomeriiler hiicreli timor

» Renomeddller interstisyel hiicreli
tumor

* Schwannom

* Soliter fibroz timor

Cocukluk doneminde sik goriilen
mezenkimal timorler;

» Konjenital mezoblastik nefrom

* Berrak hiicreli sarkom

* Rabdoid timor

« Infantil donemin Ossifying bobrek
tamord

Mikst Mezenkimal ve Epitelyal
Tumorler
* Kistik nefroma
* Mikst epitelyal ve stromal timor
* Sinovyal sarkom

Noroendokrin Tumdrler
» Karsinoid
» Noroendokrin karsinom
* Primitif noroektodermal timor
» Noroblastom
* Feokromositom

Hematopoetik ve Lenfoid Tamorler
* Lenfoma
* Losemi
 Plazmasitom

Germ Hucreli Tumorler
* Teratom

* Koryokarsinom

Metastatik Tumorler
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2.2.5.B0brek Hucreli Tumorlerin Histopatolojik Alt Tipleri

Papiller adenom: 19. yiizyilin sonlarinda tanimlanmistir. Diisiik niikleer
dereceli, makroskobik capi 5 mm den kiigiik tiimorlerdir. Kesit ylizeyi sari- ten
renginde izlenir. Subkapsiiler yerlesimli bu lezyonlarin yasla beraber sikliginin bazen
arttigi, bazen de spontan geriledigi bildirilmistir (34). Her iki cinsiyette benzer
siklikta goriiliirler. Benign lezyonlar olup tedavi gerektirmez. Genellikle
asemptomatiktir, otopsilerde ve nefrektomi materyallerinde tesadifen bulunurlar.

Tiibiiler veya papiller kiiciik epitelyal proliferasyon seklindedir

Onkositom: 1962 yilinda, Hammperl onkositomlarin onkositik hiicrelerden
olusan tiimorler oldugunu ileri siirdii. Bu kriterin yerine getiren tiimorleriyaygin
olarak tiikiiriik bezleri, tiroid, paratiroid, ve bobrek dahil olmak {lizere c¢esitli
organlarda gorildigint bildirilmistir (40). Bu tiimorlerin toplayici  duktuslarin
interkalat hiicrelerinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Onkositomlarin etiyolojisi
tam olarak bilinmemektedir. Eriskin renal epitelyal neoplazilerin %4-8’ini olusturur.
Yas dagilimi genis bir aralik gostermekle beraber en sik 7. dekatta goriilmektedir.
Nadiren Birt-Hogg-Dube sendromu ile birlikteligi goriilmektedir. Erkeklerde
kadinlardan 2 kat daha sik izlenir. Olgular genellikle asemptomatik olup goriintiisel
caligmalar sirasinda tesadiifen tespit edilirler. Ancak olgularin iigte birinde bobrek
kanserin klasik triadi1 (hematiiri, yan agr1 ve kitle) ile prezente olurlar. Olgular benign
olup prognozu miikemmeldir. Nadiren BHK taklit eden ‘metastaz yapan
onkositoma’olgular: bildirilmistir. Bobregin herhangi bir kisminda bulunabilirler,
seyrek olarak (olgularin %20’sinde) stromal uzanim olmaksizin perinefrik yag
dokuya uzanim gosterebilirler. Ayrica %5 kadar olguda renal ven invazyonu rapor
edilmistir. Tiimoér boyutu 2- 6 cm arasindadir. Makroskobik olarak koyu kahve—
maun renginde, santral skar iceren (olgularin 1/3’iinde), diizglin sinrli, kapsiilsiiz
solit kitle olarak izlenirler. Tiimore bu rengi veren mitokondrilerdeki sitokromlardir
ve tiimorde bulunan pigment miktarina gore timoriin rengi degisir. Kanama ve kistik
degisiklikler goriilebilir ama nekroz nadirdir. Bazen ¢ok sayida onkositom birarada
izlenebilir En sik goriilen kromozomal anormallikler arasinda kromozom 1 ve Y’nin
kaybi, kromozom 14 delesyonu ile kromozom 11ql13°U igeren rearranjmantlar

(yeniden diizenlenmeleri) yer almaktadir. BHK’larin berrak hiicreli alt tiir{iniin
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bir¢ogunda goriilen bir aberasyon olan kromozom 3’deki anormallik onkositomlarda

bulunmaz.

Berrak hiicreli bobrek hicreli karsinom: Berrak hticreli bobrek hiicreli
karsinom bobrek hiicreli karsinomun en sik goriilen histolojik alt tipidir. Tim
kanserlerin %2 sini olusturan bobrek hiicreli kanserlerin %70’ini berrak hicreli BHK
meydana getirir. Uzun yillar boyunca ‘graniiler hiicreli karsinom’olarak adlandirilmis
olup artik bu terim kullanilmamaktadir (1, 41). Genellikle eriskinlerde 6. ve 7.
dekatta goriiliir. Erkeklerde daha sik goriiliir, E/K oram1 2/1 ile 3/1 arasinda
degigsmektedir. Hematiiri en sik izlenen bulgudur. Olgularin ancak %210 unda klasik
triad (agr1, kitle ve hematiiri) izlenir. Berrak hicreli renal hiicreli karsinom soliter
diizgiin sinirlt kitleler olup, bobrek korteksinde yerlesim gosterir (42). Karekteristik
olarak berrak hiicreli BHK; hiicrelerin zengin lipid igeriginden (kolesterol, notral
lipid ve fosfolipidler) dolay1 altin rengindedir. Kanama, nekroz ve fibrozis siklikla
timore eslik eder. Tiimor komsu dokudan diizglin bir sinirla ayrilir ve yalanct bir
kapsiil olusturur. Bobregin diffiiz  tutulumu nadirdir.Multisentrisite ve/veya
bilateralite olgular1 %5 ten daha az kisminda goriilmekle beraber genellikle aileseldir
ve Von Hippel- Lindau hastalig: ile iliskilidir (1). Ayrica bu grup olgular erken
yaglarda tani alirlar. Timor c¢apr ortalama 7 c¢cm dir. Timoér boyutu tek basina
tiimoriin malignitesi i¢in bir parametre olmamakla beraber, artan ¢apin metastaz

sikligr ile iliskili oldugu belirtilmistir.

Tiimdr yayilimi ve evrelemesine bakildiginda; olgularin yaklasik %50 s1 evre
1 ve 2 ancak %S5 inden azi evre 4 olarak evrelendirilmektedir. Timor perirenal yag
dokuya, renal siniis yag dokusuna ve renal vene invazyon gosterebilir. Berrak hiicreli
BHK lar genellikle hematojen yolla metastaz yapar ve bu en sik vena cava yolu ile
akcigere metastaz seklindedir. Ancak lenfojen yollada metastazlar1 bildirilmistir.
Berrak hiicreli BHK ayrica v.paravertebralis boyunca, v.testicularis, v.ovari, internal
renal ven yolu ile ve Ureter boyunca metastaz yapabilmektedir. Berrak hicreli
BHK’larin sik olarak siradis1 bolgelere, uzun yillar sonra metastazlar seklinde ortaya
cikabilirler. Berrak hiicreli BHK’larin %5’inde sarkomatoid degisim izlenir ve kotii
prognoz ile iliskilidir. Berrak hucreli BHK’larin von Hippel-Lindau hastaligi ile
birlikteligi bildirilmistir. Ancak von Hippel-Lindau hastaligi olan kisilerde diger

ailevi bobrek hiicreli kanserlerle iliskiside bildirilmistir.
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Papiller bébrekhtcreli karsinom: Bobrek hiicreli karsinomlarin ikinci en
sik goriilen tipidir. Bobregin epitelyal tiimdrlerin %7-14’1inii olusturan tiibiilopapiller
ve papiller mimariye sahip timorlerdir (1, 42, 43).Kronik hemodiyaliz hastalarinda
ortaya ¢ikma egilimi vardir(44). Yas ve cinsiyet dagilimi 6zellikleri berrak hiicreli
BHK’lara benzer ozelliktedir. Multifokal ve bilateral goriilme orani diger alt
tiplerden daha fazladir. Papiller bobrek hucreli karsinomlar kist duvarinda
bulunabilirler, diger tiirlere gore kortikal adenomlar ile daha sik birliktelik
gostermekte ve multipl olma 6zelligindedir (42). Belirtileri berrak hiicreli BHK ye
benzemekle birlikte karakteristik sitogenetik, makroskobik ve histolojik 6zellikleri

ile diger alt tiplerden ayrilabilir (1, 45).

Olgularin ¢ogu sporadik olmakla birlikte %2 herediter papiller BHK bir kism1
olarak veya herediter leiomyomatozis ve renal hicreli kanser sendromunun bir

parcasi olarak gortilebir.

Prognozu genellikle berrak hiicreli BHK’dan daha iyi fakat kromofob
BHK’dan daha kotiidiir. Tip 1 ve Tip 2 papiller BHK olarak iki sinifa ayrilirlar.Tip 1
papiller BHK in prognozu Tip 2 papiller BHK den daha iyidir. Tedavide parsiyel
veya total nefrektomi uygulanirNadiren (%5 oraninda) sarkomatoid degisim

izlenebilir.

Sitogenetik olarak; kromozom 7 nin trizomi veya tetrazomisi (kazanimlari)
ile kromozom 17 ve Y kromozomunun kaybi sik goriilen sitogenetik degisikliklerdir
(46). Bazi durumlarda kalitsal olup, bu olgularda c-MET onkogen germline
mutasyonlart ile iligkili oldugu tespit edilmistir (44).

Kromofob bobrek hicreli karsinom: Kromofob bobrek hticreli karsinomlar
(KBHK) renal neoplazilerin %5’ini olusturur.Kromofob BHK, 1985°de Thoenes ve
arkadaglaritarafindan tanimlanmistir. Histolojik ve genetik 6zellikleri farkli olan bir
tirdiir. Bu tlimoriin ayirict tanisindabenign bir tiimor olan onkositom yer alir.
Kromofob BHK ile ilgili ¢aligmalar ve yaynlar arttik¢a bu tiimorlerin tan1 konulmasi
kolaylasmis ve ayirict kolaylasmistir. Boylece kromofob BHK ayirict tanisinda yer
alan benign bir timor olan onkositom ve daha agresif bir timdér olan konvasiyonel
berrak hicreli BHK un ayrim1 kolaylasmistir (37).

Bu tiimorler genis bir yas aralifinda (27 ile 86 yas araliginda) goriilmekle
beraber olgularin ¢ogu 5.ve 6. dekatta gorilmektedir (1, 45). Kadin ve erkekte
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yaklasik esit oranda goriiliir (1). Kromofob BHK un sporadik ve herediter formlari
(Birt-Hogg-Dube Sendromu) izlenmektedir.

Makroskobik olarak; soliter, iyi siirli,psddokapsiille ¢evrili ve kesit ylizeyi
acik kahverengi- ten rengide Kitleler olarak izlenir. Makroskobik 6zellikleri
onkositoma benzerlik gosterir. Tumoér boyutu 2-22 cm (ortalama 8 cm) arasinda
degismektedir (42).

Prognozu berrak hiicreli BHK’dan daha iyidir, mortalite %10’dan az olmakla

birlikte 5 yillik survey %90°1n {lizerindedir.

Bellini’nin toplayict1 kanal Kkarsinomu: Bellini toplayict duktus
hiicrelerinden olusan bobrek tiimdrdiir. Cerrahi serilerde yetiskin epitelyal bobrek
timorlerinin %]1’inden azimi olusturmaktadir. Oldukgaagresif ve kotl prognozlu
timorlerdir (42). Genellikle eriskinlerde goriilmekle beraber nadiren ¢ocuklarda da
rapor edilmigstir. Hastalar 13- 83 yas aras1 olup yas ortalamasi 55 yastir. Bulgular;
hematiri, abdominal agr1 ve kitle seklindedir. Bazen radyoljik incelemeler sirasinda
tesadiifen bulunurlar. Idrar sitolojisi genellikle pozitiftir(42). Tan1 aninda olgularm
%45 oraninda lenf nodu metastazi ve %30 oraninda uzak organ metastaz1 mevcuttur
(uzak metastazlar karaciger, akciger, kemik ve adrenal glandlara metastaz seklinde
izlenir). Hastaliga 6zgii 2 yillik sag kalim oran1 %20 olarak belirtilmistir. Standart
tedavisi 1yl tamimlanmis degildir. Tedavide nefrektomi, kemoterapi ve immiinoterapi

kullanilmaktadir.

Bobrek meduller karsinomu: Boébrek medullasinin yerlesmis oldukga
agresif, hizli biiyliyen termimal toplayict duktus epitelinden kaynakanan oldukga
nadir goriilen bobregin epitelyal timoridiir. Olgular genellikle orak hiicreli
hemoglabinopatili hastalardir. Olgular 10 ila 40 yas aralifinda (ortalama 22 yasta)
izlenir. Timor geng, zenci ve erkeklerde daha sik goriiliir. E/K oran1 2/1 olarak
izlenir. Klinik belirtileri; makroskobik hematiiri, yan agristya da karin agrisi
seklindedir. Ayrica metastazlar ile iligkili semptomlar izlenir. Prognozu kot olup
siklikla tani aldigr donemde metastaz mevcuttur.Bazen metastazlar ilk bulgu olarak
ortaya ¢ikarlar. En sik lenf noduna, akcigere, karacigere ve adrenal glanda metastaz
yaparlar (1, 42).Makroskobik olarak lezyon; merkezi yerlesimli ve diizensiz
siirlidir. Boyutu 4-12 cm arasinda degismekle beraber ortalama 7 cm dir. Kanama

ve nekroz yaygin olarak goriiliir
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2.3. Renal Hucreli Kanserlerde Prognostik Faktorler

Prognostik faktorlerin degerlendirilmesinde uyumu saglamak igin Kriterler
belirlenmistir.  AJCC(American Joint Committee on Cancer) prognostik
faktorlerin;anlamli olmasi, bagimsiz olmasi ve klinik olarak 6nemli ve tedaviyi
yonlendirebilir olmasi gerektigini belirtmis, ‘National Institute of Health’bu
kriterlere tekrarlanabilir, ucuz, klinik uyumu saglanmis ve klinik uygulanabilir olmali
maddesini ilave etmistir (48). College of American Pathologists (Tablo 2) ise (i)
literatiirle iyi desteklenmis ve/veya tedavide kullanilabilir, (ii) biyolojik veya klinik

genis serilerde ¢alisilmis ve (iii) digerleri olmak tizere 3 grupta toplamustir (49).

Rastlantisal olarak tani alan olgularda prognozlarinin tiimore bagl agri,
hematiiri, kitle gibi lokal veya ates, kilo kaybi, halsizlik gibi sistemik bulgu ve
belirtilerle klinige basvuran ve tam1 konulan hastalardan daha iyi oldugu bazi
calismalarda belirtilmistir (50, 51). Bobrek hiicreli kanserlerde hasta ile iligkili
prognostik faktorler; belirti olmasi, diisiik performans durumu, sedimentasyon, CRP
(C- reaktif protein), kilo kaybi, kansizlik, hiperkalsemi, alkalen fosfataz yiiksekligi
ve serum ferritin diizeyidir. Timor ile iligkili prognostik faktorler; histolojik tip,
timdr ¢api, evre, cerrahi sinirlar, niikleer derece, lenfovaskiiler invazyon, metastaz,
proliferasyon belirleyicileri, p53 gibi parametreler olarak 6zetlenebilir. TUmdrde
prognozu belirlemede kullanilan histolojik 6zellikleri arasinda; histolojik tip ve
derecesi, sarkomatoid elemanlar, nikleer morfometri, mikrovaskdiler invazyon ve
nekroz prognozu belirlemede kullanilan faktorlerdir. Birgok ¢alismada prognozun
kromofob tipte en 1yi, berrak hiicreli tipte ise en kotii seyrettigi gosterilmistir (52,
53).

Bu prognostik faktorlerin CAP (College of American Pathologist)kriterlerine
gore dagilimi asagidaki tabloda belirtilmistir.
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I-CAP |
la-Hasta ile iliskili;
Semptomatik timor
Diisiik performans durumu
Sedimentasyon

Ib-Tiimor ile iliskili;

Evre

Derece
Histopatolojik Tip
Sarkomatoid yap1

CRP Cerrahi siir
Kilo kaybi1 Metastaz (say1, rezektabilite,
Alkalen fosfataz lokalizasyon)
Hiperkalsemi
11-CAP 11

Toplayic1 duktus karsinomu
Nukleer morfometri
Anoploidi

Ki-67 indeksi

AgNOR

I1-CAP 111
P53
Bcl-2
Buyume faktorleri
Adezyon molekulleri
Anjiogenez
Sitokinler
Sitogenetik
Digerleri

Tumor evresi: Kanserin evrelemesinde kullanilacak paremetreler ve
siniflandirma semalari, tiimor ile ilgili tiim Ozellikleri icerecek sekilde olmalidir.
TNM ayni anatomik odaktan (organ/doku) kaynaklanan ve patolojik yapilart ayn
olan kanserlerin benzer biliylime ve yayilma sekilleri gosterdigi varsayimina
dayanarak hazirlanmistir (39). En yaygin kullanilan evreleme sistemi TNM evreleme
sistemidir. Bu evreleme sistemi hastaligin anatomik yayginligina dayanir.BHK’da
sag kalimi 6n gormede en onemli faktor tumor evresidir (54). Tiimdr organa sinirli
oldugunda prognoz daha iyidir. TNM ayni anatomik bolgeden (organ/doku)
kaynaklanan ve histopatolojik ozellikleri benzer veya ayni olan tumorlerin benzer
bliylime ve yayilma (invazyon ve metastaz) 6zelliklerini gosterdigi varsaymimina
dayanarak hazirlanmistir. 7, tiimoriin biiyiikliigii olup, primer kanser odag: (T) tedavi

edilmeden birakildiginda giderek biiyiir. Biiylime siirecinin bir noktasinda N;
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bélgesel lenf diigiimii tutulumu velveya M; uzak metastaz yapar. TNM’nin amaci bir
evreleme formu lizerinde toplanabilen ve tiim diinyada kullanilabilecek kolayca
anlanabilen basit bir smiflandirma semasi olusturmaktir. Bu evreleme sistemi;
bilgilerin hekimler arasinda kolay anlasilabilir sekilde iletilebilmesi, tedavi
kararlarinin standardizasyonu ve prognozun oOngoriilebilmesine yardimci olur.
Ayrica, benzer olgu gruplarmin ve tedavi edici 6zelligi olan degisik girisimlerin

karsilastirilabilmesine olanak saglar (37).

Bundan 6nceki AJCC (American Joint Committee on Cancer) / UICC (Union
for International Cancer Control) bir dnceki TNM smiflandirmas: 2002 yilinda
yapilmis ve 8 yil siiresince yiirlirliikkte kalmistir. Yeni TNM siniflamast ise 2010 yili
Ocak ayindan itibaren yiirlirlige girmistir. BHK evrelemesinde 2010 TNM
siniflamasi ile 2002 TNM simiflamasi arasinda dikkati ¢eken Onemli farkliliklar
bulunmaktadir. Bunlar; 2010TNM siniflamas: (Tablo 3) ile daha 6nce pT2 olarak
siiflandirilan 7 cm’den biiylik bobrege sinirlt tiimorler pT2a (7-10 cm arasi) ve
pT2b (10 cm’den biiyiik) olarak iki gruba ayrildi. Renal ven veya segmental
dallarinda (kas igeren) tiimdr trombiisii olmas1 pT3b’den pT3a’ye indirildi. Ayni
taraf adrenal invazyonu ise pT3a’dan pT4 evresine yiikseltildi. Ayrica lenf nodu

tutulumu olmasi (tek veya ¢oklu) pN1 olarak tekrar siniflandirilmistir (39).
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Tablo 2.3AJCC 2010 TNM evrelemesi

Tiimor Yayginlig:
T1
Tla:Bobrege sinirl, <4 cm
T1b: Bobrege sinirli, >4-7 cm
T2
T2a: Bobrege smirli, <7-10 cm
T2b: Bobrege sinirli, >10 cm
T3
T3a: Gerato fasyasina sinirli,renal venveya dallarinda (kas igeren) tiimor

trombiisii veya perinefrikyagli doku ve/veya renal siniiste yag invazyonu.
T3b: VKI(vena cava inferior)’de diyafram alt1 timor trombiisii uzanimi
T3c: VKI’de diyafram iistii, timor trombiisii veya VKI duvarina invazyon
T4: Gerato fasyasi disina veya ayni taraf adrenale uzanim gosteren timor
Lenf Nodu:
NO: Bolgesel lenf nodu tutulumu yok
N1: Bolgesel lenf nodu/nodlari tutulumu
Metastaz:
MO: Uzak organ metastazi yok
M1: Uzak organ metastazi var

TO,NO,MO0: Degerlendirme sonucunda, primer timor, lenf diigiimii veya uzak
metastazin bulunmamasi.

TX,NX,Mx:  Primer timor, lenf diigimii veya wuzak metastazin
degerlendirilmemis olmasi

Nukleer grade: Yillar igerisinde BHK derecelendirilmesinde birkag farkli
sistem One striilmiistiir. Bunlar sistemler igerisinde, Fuhrman ve arkadaslar
tarafindan Onerilen niikleer gradeleme sistemi en yaygin olarak kullanlan evreleme
sistemidir (37, 55). Fuhrman niikleer gradelemeyi niikleus ve nikleolus 6zelliklerine
dayanarak yapar, hiicresel veya yapisal atipiyi degerlendirmeye katmaz. Yapilan
calismalarda Fuhrman niikleer grade’in (FNG) berrak hticreli BHK’larda sagkalimda
anlamli bir iligkisi oldugu gosterilmistir. Ancak nikleer boyutun dlcimi her zaman
pratik olmamakta ve uygulama zorluklar1 yasanmaktadir (37). Bu nedenle patologlar
nikleer derecelendirmeyi yaparlarken, nukleer boyutun o6l¢imi yerine pratikte
niikleer 6zellikler (boyut, sekil ve kromatin paterni) ve x10 objektifte nikleolin
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degerlendirilmesi temeline dayanir. Bir¢cok iiropatolog ayrimi daha kolay
yapilabilecek yeni bir derecelendirmenin gerekli oldugunu diisiinmektedir. Ancak
yeni bir sistem bulunana kadar Fuhrman nikleer gradeleme sisteminin(Tablo
4)kullanilmasii Onerilmektedir BHK iki ya da daha fazla niikleer grade bir arada
bulunabilir. Bu durumda tumorin niikleer grade’i en az bir biiyiik biiylitme alanin
(x40) dolduran en yiiksek nukleer gradeli alana gore yapilir.FNG, berrak hucreli
BHK’lar i¢in bagimsiz bir prognostik faktor olup berrak hiicreli dist BHK’lardaki
prognostik degeri halen netlesmemistir. Ozellikle kromofob BHK da prognozu
belirlemede faydasinin olmadigi diistintilmektedir. Pek ¢ok ¢alisma, uzun donem sag
kalim igin niikleer derecenin bagimsiz prognostik degerini gostermektedir (55, 56).
Nikleer derece bagimsiz bir prognostik faktor olmasina karsin derecelendirme
sistemlerindeki tiniformitenin olmamas1 ve kisiden kisiye farkli yorumlanabilmesi

nedeniyle tiimor evresinden daha degerli degildir.

Tablo 2.4 Fuhrman nikleer gradeleme sistemi

Niikleus yaklasik 10 mikrometre (um) capinda, uniform,kiiciik,
Grade 1 | yuvarlak, diizglin simirl olup, dens kromatine sahiptir. Belli belirsiz
bir ntkleol icerebilir ve mitoz izlenmez.

Niikleus yaklagik 15 pm capinda, hafif diizensiz niikleer membrana
Grade 2 | sahiptir. Ince graniiler kromatine sahiptir ve biiyiik bilyiitmede (x400)
niikleol gorulebilir.

Niikleus yaklasik 20 um ¢apinda, yuvarlak veya oval sekilli diizensiz
Grade 3 | sinirli kaba graniiler kromatine sahiptir ve kiigiik bilyiitmede (x100)
ntkleol izlenebilir.

Niikleus 20 pm daha biiyiik, diizensiz sinirli, pleomorfik, multilobiile
Grade 4 | gorinimde, kaba hiperkromatik kromatin izlenir. Makronikleol ve
stk mitotik figiirler izlenir.

Histolojik tip ve sarkomatoid diferansiasyon: Histolojik turlerin prognostik

farklilig1 gosterilmistir. En kotii prognozlu tiir, siniflandirilamayan BHK olmak tizere
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sonra sirastyla berrak hiicreli, papiller ve kromofob BHK gelmektedir. Toplayici
duktus kanseri (Bellini duktus kanseri) ise daha agresif seyir gostermektedir.
Sarkomatoid varyant, artik ayr1 bir tiir olarak kabul edilmeyip, yiksek dereceli bir
timor (grade 4 tiimor) anlamina gelmekte ve kotlii prognostik gidise isaret
etmektedir. Sarkomatoid diferansiasyon degisik patenlerde goriilebilir. En sik
gorulen patern malign igsi hiicreli patern olmakla beraber daha az oranda biyuk
poligonal, pleomorfik hiicreler ve multiniikleer dev hiicreler seklinde izlenebilir.
Ayrica nadiren yumusak doku sarkomlarina esdeger (leiomyosarkom,
rabdomyosarkom,  kondrosarkom  gibi) alanlar izlenebilir.  Sarkomatoid
diferansiasyonunBHK’lerin ¢ogu tipinde izlendigi ve bu hastalarda sagkalim

oranlarmin daha diisiik oldugu belirtilmistir (57).
2.4. Bilgisayarh Tomografi Fizigi (58, 59, 60)
Goriintii Olusum Siireci:
BT caligsma prensibi olarak 4 iiniteden olusur:
Kaynak: X 151n tlipti
Dedektor: Hastadan gecen 1sinlart toplar

Bilgisayar: Dedektorden gelen bilgileri alir, depolar ve goriiniir hale

donustiirtir. Monitor: Bilgisayarda olusan dijital gortintiileri gosterir.
BT’ de goriintii olusumu ii¢ agsamada gerceklesir:

1.Tarama fazi: Data (bilgi) olusur. Yelpaze seklinde kolime edilen X 1sinlar
viicudu gectikten sonra dedektorler tarafindan absorbsiyon miktar1 6l¢iiliir.
Dedektorler filmin yerine ge¢cmistir. Dedektorlerin absorbsiyon o6zelligi yiiksek
olmali, gelen fotonu yiiksek oranda yakalayabilmeli, elektron-sinyal doniisiimiini
yiiksek oranda yapabilmeli, ikinci sinyali islemeye kisa siireler i¢inde hazir olmalidir.

Iki tip dedektér vardir:

XENON dedektorler: Uzerine X 1511 diistiigiinde sikistirilmis xenon gazinda

iyonizasyona neden olur ve elektrik sinyali Uretir.

SOLID STATE dedektorler: Uzerine X 151 diistiigiinde 151k salinimi olur ve
elektrik sinyali Uretir.
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2.Rekonstrilksiyon ~ fazi:  Bilgi  dijital  gOriintliye  donistiiriiliir.
Dedektorlerden elde edilen elektrik sinyallerinin tarama alanimi temsil edecek
sayilardan olugsmus haritaya doniistiirme islemine rekonstriiksiyon denir. Bu islemin

yapilmasi i¢in degisik algoritmler kullanilir.

Gorlintli birgok sayisal verilerden meydana gelmektedir. Bu sayisal noktacik

seklindeki verilerin en kiiciigiine PIKSEL denir.
Pi(Picture) x el (element)
En kii¢lik hacim elemanina VOKSEL denir.
Vo (Volume) x el (element)

3. Dijital-analog doniisiim fazi: Bilgi grinin tonlar seklinde goriilebilir hale
getirilir. Tomografiler degisik evreler gecirerek giiniimiize kadar gelmislerdir. Ilk
gelistirilen tomografiler birinci jenerasyon olarak isimlendirilirken, gliniimiizde ¢gok
kesitli tomografiler yedinci jenerasyon olarak yerini almistir. Kisaca bu gelisimin

ozellikleri asagidadir;

1. Birinci jenerasyon: Tek bir dedektor vardir. Tip ve dedektdr hasta
cevresinde dogrusal bir ¢izgi boyunca 180 derece donmektedir. Tarama zamani

uzundur (4.5 dakika).

2. lIkinci jenerasyon: X 1sin demeti ve dedektdr sayisi arttirilmustir. Bu
sistemde 3 x 151n demeti 1 derece farkla yan yana dizilmistir. Bir seferde 3 derecelik

tarama yapmasi nedeniyle tarama siiresi kisalmistir (15 saniye).

3.Uglincii jenerasyon: Kolime edilmis x 1s1n demeti yelpaze seklinde olup,

karsisinda ¢ok sayida dedektor kullanilir. Doniis acgis1 360 dereceye ¢ikartilmistir.

4. Dordiincii jenerasyon: Gantri boslugunu 360 derece saran c¢ok sayida

dedektor kullanilir. Dedektdrler sabit olup, tip donmektedir.

5.Besinci jenerasyon: Ultrafast BT veya elektron beam CT (EBT) olarak
adlandirilir. X 1s1min elde edilis yontemi farkli kullanilarak, hasta ¢evresinde dénen

hareketli kisimlar kalmamastir.
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6. Altinci jenerasyon: Cok sayida paralel olarak donen halka ve bunlara bagl
donme hareketi yapmayan ama kayma hareketine sahip, degme noktalar1 ve fircalar

olan sistem ile spiral tarama saglanmis ve spiral BT ler giindeme girmistir.

7. Yedinci jenerasyon: Cok kesitli ¢ok dedektorlii BT lerdir. Yan yana sirali
dedektorler araciligiyla bir taramada ¢ok kesit alan bu aygitlarda, liclincii ve altinci
jenerasyon BT lerin ¢alisma prensibi bulunmaktadir. Cok kesitli BT ler asagida daha

detayli olarak anlatilmistir.

1988 yilinda gelistirilen helikal veya spiral BT ler tek nefes tutum siiresinde 3
boyutlu goriintileme imkani sunmasi ile kesitsel goriintilemede ¢igir agmustir.
Helikal BT’lerde goriintiilemenin temel ilkesi, tiip ve dedektorler hasta etrafinda
donerken, hasta masasinin es zamanli hareketi ile dokudan 3 boyutlu verilerin

alinmasidir.

Sekil 2.3 Spiral BT ile kranyal yonde hasta hareketi ve helikal sekilde kaudal yonde
dedektor hareketi (61)

Hastadan elde edilen veriler hacimseldir. Helikal BT nin konvansiyonel
BT’lerde olmayan 3 yeniligi vardir: Slip ring gantry dizayni, ¢ok yiiksek 1s1
kapasitesi olan Xx-isin1 tiipii ve helikal veriyi planar veriye doniistiirecek

interpolasyon algoritmalari.
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Slip ring teknolojisi, hareket eden ara yiizler arasinda elektrik enerjisi iletim
saglayan halkasal iletkenler ve fircalardan olusan elektromekanik bir dizayndir.
Gantrinin sabit kismindan gelen tiim gii¢ ve kontrol sinyalleri tiip ve dedektore, bu

kisimdan alinan ham veriler de sabit kisma slip ringler araciligi ile iletilir.

Kisa siirede uzun mesafelerin incelenebilmesi ve incelemeler arasinda tiipiin
sogumasi i¢in zaman kaybedilmemesi icin helikal BT tiipiiniin anotunun 1s1
kapasitesi yiiksek olmalidir. Bugiin kullanilan helikal BT cihazlarinin 1s1 kapasiteleri

yiiksek olup, 1s1 atilim1 da yiiksektir.

Spiral BT de x-1s11 tiipii ve dedektor dizisi masanin sabit hizda ve siirekli
hareketi ile veri toplarken, inceleme siresi boyunca hasta gevresinde 360 derecelik
dontigler yapar. Bu doniisler esnasinda x-1s1n1 tiipiiniin fokal spotunun izledigi yol
heliks seklinde olup, rotasyon merkezi ile arasindaki uzaklik sabittir. Aksiyel
gorintilerin - herhangi bir 360 derecelik segmentinin rekonstruksiyonu ile
gerceklestirilmektedir. Bu nedenle orjinal spiral veriler interpolasyon adi verilen
teknikle yeniden diizenlenir. Interpolasyon isleminde, spiralin herhangi bir agisal ve
kesitsel pozisyonu i¢in dnce projeksiyon degeri hesaplanir, daha sonra bu sentetik
projeksiyon  verilerinden  yararlanilarak  standart  rekonstriiksiyon islemi

gerceklestirilir.

~ X-mtipd
“ j/tup kolmasyonu —
T
| kesit kolimasyonu
’ .,/
@EE=
[ ] detektor kolimasyonu

~

¥~ tek detektor tarayict

multidetektor tarayict
tek detektor BT MDBT

Sekil2.4 Tek dedektor ve MDBT dizaynlari (62)
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X-isinlarmin  daha etkin kullanilmasiyla daha uzun mesafeler z-ekseni
¢Oziiniirliiglinii koruyarak taranabilir. Bu amagla ¢ogul sirali dedektér dizayni
gelistirilmistir. Tiip-dedektér donanimi 3. kusak ve helikal BT de oldugu gibi es
zamanli donen X-1s1n tiipi ve korvilineer dedektor dizisinden olusur. Bu sistemde
helikal BT den farkli olarak dedektorler tek sira degil, 2 veya daha fazla (4, 16, 32,
40, 64 vb) sira halinde dizilmis, her biri 500-900 solid-state yapidaki dedektor
elemanindan olusan iki boyutlu matriks yapisindadir. Her bir dedektor siras1 bir veri
algilama sistemine baglanarak kanal sayis1 kadar uzaysal veri elde edilir. Dedektor
sira sayisinin artmast x-isininin etkin kullanimini saglayarak veri alma kapasitesini
dramatik olarak arttirmaktadir. Gantri rotasyon zamanlarinin da diisiik olmasi
nedeniyle bu cihazlarin performansi arttirilmistir. Bu gelisme daha kisa goriintiileme
siresi, daha uzun goriintiileme mesafesi ve daha ince kesit kalinligi amaciyla
kullanilabilir. Ornegin, 0.5 sn rotasyon zamanli ve 4-dedektdr sirali bir cihazin
performansi 1 sn rotasyon zamani tek sira dedektorlii helikal BT ye gore 6 kat daha
tyidir. Bu aym kesit kalinlig1 i¢in 8 kat daha fazla hiz, ayn1 mesafe i¢in 8 kat daha
ince kesit veya ayni siirede 8 kat daha uzun mesafe taramasi seklinde kullanilabilir.
Cok kesitli BT de dedektor sira sayisi kesit sayisindan daha fazla oldugundan ¢ok
dedektorlii BT yerine ¢ok kesitli BT terimini kullanmak daha uygundur (4-kesit BT
icin, General Electrics’te 16 sira, Philips ve Siemens’te 8 sira, Toshiba’da ise 34 sira
dedektor bulunur). Dedektor siralarinin sayisi, tasarimi ve dizilimin kalinlig iiretici

firmalar arasinda farklilik gosterir.

Dedektor sirast tasarimi: Dedektor tasarimlari {ic ana grupta incelenebilir:
matriks, adaptif ve hibrid dedektorler. Matriks diziliminde z-ekseni boyunca
dedektdr elemanlarinin boyutlart esittir. General electrics (GE)’nin 4 ve 8’li
sistemlerinde bu tasarim kullanilir (4-kesit BT’de her biri 1.25mm kalinlikta 16
dedektdr elemani, toplam kalinlilk 20mm). Adaptif tasarimda ise dedektor
elemanlarinin boyutlar1 merkezden perifere dogru kalinlasir. Bu dizilimin mantig
dedektorler arasindaki septa sayisinin perifere dogru azalmasi ve oblik gelen x-
isinlarmin - septumlarca  emiliminin  azaltilarak  geometrik doz  etkinliginin
arttirllmasidir. Philips ve Siemens’in ¢ok kesitli BT ’lerinde bu adaptif tasarim
kullanilir (en igte 2 adet Imm kalinlikta ve her iki tarafta iki tane 1.5mm, iki tane

2.5mm ve iki tane Smm kalinlikta olmak iizere toplam 20mm kalinlikta 8 farkli
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dedektor elemant). Toshiba’nin kullanildigi hibrid dizilim ise en icteki dedektor
elemanlarinin distakilerden daha ince olmasi disinda matriks dedektorlere benzer (4-
kesit BT i¢in en icte 4 tane 0.5mm kalinlikta ve her iki tarafta 16’sar tane Imm
kalinlikta olmak iizere toplam kalinligi 32mm olan 34 dedektor elemani), 16’11 ve
daha yiiksek BT’lerde hibrid dizilim kullanilir. Dedektorler arasindaki yaklagik
0.06mm kalinliktaki 1511 emen ama bilgi liretmeyen septa nedeniyle Cok kesitli
BT’lerde ve Ozellikle matriks dizilimde dedektor etkinligi diisiiktiir. Bu da hastaya
verilen radyasyon dozunun fazla olmasi anlamina gelmektedir. Ancak ¢ok kesitli
BT’de 1simn kolimasyonunun fokal spot boyutuna orani yiiksek oldugundan
umbra/penumbra oranida yiiksektir. Genel olarak dedektdr sira sayist arttikga x-151n1

kullanim etkinligi arttigindan radyasyon dozu azalir.

Kesit kalinhigi se¢imi: Cok kesitli BT’de kesit kalinligi hasta oncesi ve
sonrasi kolimasyon ve veri alma sistemi ile kombine edilecek dedektdr sira sayisinca
belirlenir. Dolayisiyla 4 kesitli BT de 4 x Smm, 4 x 2,5mm, 4x] mm ve 2x0.5mm
kalinlikta kesitler almak miimkiindiir. Sistemdeki minimum kesit kalinlig1 en kiiciik

dedektor elemaninin z-eksenindeki genisligince belirlenir.

Cok kesitli BT de pitch : Farkli ¢ok kesitli BT {ireticilerinin pitch ic¢in farkl
tanimlamalar yapmasi kafa karisikligina yol agmaktadir. Dogru olan evrensel pitch
tarifine uyularak pitch’in bir rotasyondaki masa hareketinin total kolimasyona (1s1n
demetinin toplam kalinlig1) orani seklindeki tarifidir. Bazi {ireticilerin Onceleri
dedektor pitch’i (masa hareketinin dedektor kolimasyonuna orani) kullanmasi ytliksek
pitch degerlerine yol agtigindan (4-kesitli BT icin 1-8, 16-kesit BT igin 2-30), kafa
karisikligim1 onlemek ve pitch ile radyasyon dozu arasindaki iligkiyt korumak
amactyla, arttk bu tarif terk edilmistir. Ornegin, 4x2.5mm kolimasyon
kullanildiginda, masa hareketi 0.5 Saniye rotasyonda 15mm (30 mm/s) ise, pitch
degeri 1.5 (15/4x2.5=15/10) olur.

Goriintli rekonstriiksiyonu : Helikal BT de oldugu gibi ¢ok kesitli BT de de
aksiyal kesitler almak i¢in veri interpolasyonu gereklidir. Cok kesitli BT de
dedektorler iki boyutlu oldugundan gelen x-151m1 demeti de iki boyutlu ve koni
seklindedir. Dedektorlere koni seklinde ve belli bir agiyla gelen 1s1n demeti gantri

merkezinin disinda kalan bolgelerde artefaktlara yol acabilir. Yani, aynmi yapi tlipiin
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doniisii stiresince farkli dedektor elemanlarinca goriiliir, bu 6zellikle doniis ekseninin
merkezinin uzaginda kalan yapilarda daha belirgindir (koni agis1 problemi). Bunu
onlemek icin helikal BT’de kullanilan lineer interpolasyon degil, daha sofistike

algoritmalar kullanilmalidir.

Cok Kesitli Lineer Interpolasyon (CKLI): Dért-kesitli BT lerde kullanilan
algoritma helikal BT lerde kullanilanin bir analogudur. Her bir projeksiyon agis1 igin
goriintii diizlemine en yakin 2 projeksiyon verisi kullanilir (360° CLI icin sadece
gercek spiral kiimeleri, 180° CLI icin ise gercege ek olarak dedektdr-tiip arasindaki
sanal spiral kiimeleri). Ornekleme paternlerine bagl olarak CLI’larin pitch ile
iligkileri helikal BT’de oldugundan daha komplekstir. Philips ve Siemens
interpolasyon algoritmalarinin pitch’den bagimsiz yaparken, GE 4-, 8- ve 16-kesit
cihazlarinda uygun veri Orneklemesi icin tercih edilecek pitch degerleri
onermektedir. Ayrica Siemens kesit kalinligi, giiriiltii ve radyason dozunu 6rnekleme
paterninden bagimsiz hale getirmek igin z-filtre interpolasyonu ve koni agisi

rekonstriiksiyonunu gelistirmistir.

Z-filtre interpolasyonu: 4- ve 8- kesit alan BT cihazlarinda kullanilan bu yontemde
dedektorlerden sadece goriintii diizlemine en yakin iki projeksiyon degil, ¢ok sayida
projeksiyon kullanilir (¢ok noktali interpolasyon). Sonra bunlar goriintii diizlemine
olan uzakliklarina gore degerlendirilir. Z-filtre ekseninin negatif tarafindaki kenar
keskinligini arttiran bdoliimiinii de hesaba katarak, pitch’in uygun olmadig
durumlarda bile kesit kalinliginin kolimasyona esit olmasini saglar. Ancak bu filtre
islemi giirtiltiiyl arttirir. Genis filtre fonksiyonu kullanilarak giirtiiltii azaltilir ve kesit
kalinlig1 genisler. Uretici firmalara bagl olarak, secilen kolimasyon ile rekonstriikte
edilen goriintiiniin kesit kalmliginin degisik kombinasyonlar1 mevcuttur. Ilke olarak

kesit kalinlig1 kolimasyona esit veya daha biiytiiktiir.

Koni demeti interpolasyonu: Z-filtre interpolasyonunda da isinlarin paralel
oldugu varsayilir, ancak 6zellikle 16- ve daha ¢ok kesitli BT lerde 1sinlarin z-ekseni
boyunca dagilmasi (diverjans) belirgin oldugundan 6zellikle santraldeki dedektor
ekseninin disinda kalan noktalarda artefaktlar (koni acisi) ortaya c¢ikar. Bunu
diizeltmek icin daha karmasik hesaplamalar gereklidir. Philips ve Toshiba gercek 3-
boyutlu  koni  demeti algoritmast  (Philips:Coriba, = Toshiba:ConeView)
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kullanmaktadir. Bunlar verileri voksel voksel degerlendirerek her ayrintinin son
goriintiide goriilmesini saglamaktadir. GE (CrossBeam, Hyperplane) ve Siemens (
AMPR) kendi 2-boyutlu fanbeam rekonstriiksiyon algoritmalarimi gelistirerek 6nce
spirallere gore uyarlanmis oblik diizlemde rekonstriiksiyon yapmakta, sonra bunlar

aksiyal kesit olarak interpole edilmektedir.

Gok kesitli BT' de guraltd: 4-kesitli BT'lerde goruntudeki gurultl secilen
kesit kalinligina ve z-filtreleme veya koni agisi algoritmasina baghdir. Z-filtreleme
giiriiltii ve kesit kalinlig1 arasindaki iliskiyi iyilestirir ve 180 derece interpolasyona
gore giiriiltiiyii azaltir. Siemens'in kullandig1 adaptif z-filtre islemi giiriiltii ve kesit
kalinligin1 pitch' den bagimsiz hale getirmistir. Toshiba' da kullanicinin segtigi kesit

kalinligia gore sistem uygun z-filtre segmektedir.

Cok kesitli BT' nin avantajlari: Helikal BT'nin avantajlarinin tiimii ¢ok kesitli
BT‘de mevcuttur, ayrica performanst helikal BT’ ye gore daha yiiksek oldugundan
daha uzun mesafeler, daha ince kesitlerle daha kisa siirelerde taranabilir. Cok fazli
(multifazik) ve dinamik caligmalar ve fonksiyonel BT daha etkin yapilabilir,
multiplanar rekonstriiksiyon, MIP (maksimum intensite projeksiyonu), 3 boyutlu
rekonstruksiyon, hacimsel gosterim (volume rendering), BT anjiyografi, BT
endoskopi ve BT floroskopi kalitesi helikal BT' ye gore daha yiiksektir. Ayrica
Ozellikle 16- ve daha ¢ok sayida kesit alabilen BT' lerde kardiyak incelemeler ve
koroner anjiyografi yapilabilir. Ince kesit (<Imm) alindiginda gercek izotropik
goruntaler (kibik voksel) elde edilir ki, bu da gorintli hacminden gecen her
diizlemin esit derecede keskin olmasi demektir. Uzun mesafelerin taranabilmesi
Ozellikle travma hastalarinda, tetkik siiresinin kisalmasi ise c¢ocuk ve biling
bulaniklig1 olan hastalarda harekete bagl artefaktlar1 da en aza indirir. A¢il1 inceleme
gerektiren yapilarda hastaya veya gantriye a¢1 vermeden tarama yapilip, daha sonra

istenilen agida ve alanda goriintii olusturulabilir.

2.5.Goriintilleme Bulgular

Radyografik  Bulgular:Direkt  Uriner sistem grafisinde, bdobrekte
kalsifikasyon, konturdabombelesme ve diizensizlik goriiliir.Intravendz pyelografi
(IVP)’de, tiimdr basis1 nedeniyle kalikslerdedeformasyon veya obliterasyon

goriilebilir. Ancak bu bulgular spesifik degildir. IVP,hematiiriyi degerlendirmedeki
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rolii nedeniyle, birgok vakada ilk tan1 yontemidir. AncakiVP’nin kitle acisindan

duyarlik ve ozgiilliigi disiiktiir (63).

Ultrasonografi: Ultrasonografi (USG), son yillarda erken tanida ¢ok degerlidir. USG
ile kitle goriiliip kist ya da solid ayrimi1 yapilabilir. Eger IVP’de siipheli bir kitle
goralurse, ultrasonografi tetkiki yapilmalidir. Zaten giinimiizde BHK’lerin biiyiik bir
kismi gesitli sebeplerle yapilan USG ve bilgisayarli tomografi (BT) ile tespit
edilmektedir (64). Berrak hticreli karsinomlar tipik olarak renal korteksten ekspansil
blyume gosteren, heterojen igyapida hipervaskiiler tiimorlerdir. USG’de disa dogru
biliylimiis bir tiimorde, parankimden uzak tarafta, ekzantrik yerlesimli nekroz alani,
berrak hticreli timorlerde gorilen, karakteristik olmasa da 6zellikli bir bulgudur. Tip
1 papiller hicreli timorlerin %60°1 hipoekoik, %20’si hiperekoik ve %20’si de
izoekoiktir. Hipovaskiler olup Doppler incelemesinde renk kodlanmasi izlenmez.
Tip 2 papiller hucreli timorler kistik/nekrotik igerigiyle heterojen goriinimdedir,
periferal kanlanma alanlar1 gosterebilir. Kromofob hiicreli karsinom homojen,
diizglin smurli, hipovaskiiler tiimoérlerdir. Biiyiikk boyutlara ulagsmalarina ragmen
homojen olma ve diisiik vaskilerite gosterme Ozelliklerini korurlar. Sarkomatoid
ozellik gosteren BHK’ler blyik, heterojen, belirsiz sinir 6zelligi gosterirler (65).
USG’nin bu tiimorlerdeki diger bir kullanim alani da intraoperatif incelemedir.
Ozellikle nefron koruyucu cerrahi sirasinda, rezeksiyon sinirlarini, multisentrisiteyi,
venoz tutulumlart ve birlikte olan kitleleri gostermede oldukca yararhdir.

Bilgisyarh Tomografi: Bilgisayarli tomografi (BT) ile bobrekteki solid
kanser kesin olarak teshis edilebilir. Yiksek kaliteli BT tarama, bir bébrek kitlesinin
degerlendirilmesindeki en onemli goruntiileme metodudur (64, 66). Kontrastsiz BT
incelemeleri ilk zamanlarda stipheli renal kitlelerin degerlendirilmesinde protokoliin
bir parcastydi.Oyleki IVkontrast uygulandiktan sonra 12 HU’den fazla kontrast
tutulumu malignensiyi disiindiirmelidir. Biiyiik lezyonlar hemoraji ve nekrozdan
dolay1 daha heterojen olma egilimi gosterirken kii¢iik lezyonlar genelde homojendir.
Kortikomediller faz kontrastmadde enjeksiyonundan sonraki 25-70 saniyeler
arasinda donemde goriilir. Bu fazda kontrast madde oncelikle kortikal kapiller,
peritibuler alan ve kortikal ttbller iginden daha distaldeki renal tiibiillere dogru
filtre olur. Renal korteksteki kontrastlanma sayesinde medulla ile ayrimi kolaylikla

yapilabilir. Ancak kiiciikk hipervaskiiler timorler renal korteks ile ayni derecede
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kontrast tutabilir ve normal parankim ile karisabilir. Bu giiclige ragmen
kortikomediiller faz BHK nin taninmasinda ve evrelendirilmesinde gereklidir. Bu
fazda ayrica timoriin renal artere invazyonu ve cevre organlara hipervaskiler
metastazlar1 goriilebilir. Nefrogram, kontrast maddenin glomertlden, henle kulpu ve
toplayic1 kanala gegisi sirasindaki fazidir. Bu faz enjeksiyon yapildiktan 80-180
saniye arasindaki zaman igerisinde tarandiginda en iyi sekilde goriintiilenir. Renal
parankimde homojen kontrastlanma, renal medulla ile Kkitleyi birbirinden ayiran en
Iyi zamandir. Solid renal tiimorlerde kontrast tutulumu zamana baglhidir, oyleki
nefrogram fazda kortikomediller faza gore daha fazla kontrast tutulumu olur.
Ekskretuar faz ise kontrast madde enjeksiyonundan 180 sn sonra baglar ve bu fazda
kontrast madde toplayici sisteme dogru atilir. Bu faz, siklikla toplayici sistemdeki
santral yerlesimli kitlenin daha iyi tamimlanmasini, kaliks ve renal pelvise
invazyonunu daha iyi gosterir. 3-D BT goriintiileri ile ¢ok planda degerlendirme
yapilabilir. Bu sayede timoriin bobrek yiizeyi, toplayic sistem ve komsu organlarla
iliskisi tanimlanir. 3-D BT anjiogram ise renal arteriyal ve vendz tulumu ve
anatomiyi daha iyi gosterir. Evre T3a’da en spesifik bulgu perinefrik alandaki
nodiilerite artisginin varligidir ve yiliksek derecede spesifiktir. Ancak duyarlilig
%A46’lardadir. Perinefrik lineer uzantilar tiimoral yayilima isaret eden giivenilir bir
bulgu degildir. Ciinkii bu hastalarda bu uzantilar 6deme, vaskuler tromboza ve eski
inflamasyona ait olabilir. Cerrahi tedavide adrenal bezlerin degerlendirilmesi
onemlidir. Cunkiu son zamanlardaki egilim BT’de bir anormallik godrmedikge
ipsilateral bezleri ayirmaktir. Kontrast madde verildiginde adrenal kontrastlanma,
yerdegistirme ya da goriintiilenememe malignensi yayilimi ile iliskili olabilir. Ventz
tutulumun en spesifik bulgusu ven igini dolduran diisiik dansiteli trombustir.
Trombiislin kontrast tutulumu tiimoral trombiise isaret eder. Renal venkalibresinde
aniden ortaya c¢ikan degisim ve kollateral venlerdeki pithtinin varligi yardimer bir
bulgudur. Lenf nodu metastazinin BT bulgusu kisa ¢apinin 1 cm’den biiyiik olmasina
dayanir. BT’lerin yaklasik %10’u bobrek kitlelerini tanimlamada  yetersiz
kalabilirler. Bobrekle ayni yogunlukta kontrast tutan Kitleler, hipertrofik Bertini
kolonlarina ait olabilirler ve bdyle bir timorin psddotimore ait oldugu izotop
renografi ile gosterilir. Ayrica bobrekte kistik hastaliklar, bobrek absesi, hidronefroz

gibi kitlelerle ayirici tani yapilabilir. Komplike kistlerde de bu yontem ¢ok degerlidir.
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Ayrica BT ile primer tiimoriin ekstrarenal uzanimlari, venoz tutulumlar, bolgesel lenf
nodlart ve siirrenalin durumu degerlendirilebilir. Multifazik helikal tarayicilarla
yapilan BT, kiiciik renal tiimorleri bile gosterebilir ve glinlimiizde yiiksek duyarlilikla
kullanilmaktadir. Dokuyu ve ¢evre dokular1 ii¢ boyutlu ve gercege yakin olarak
goruntuler (67).

BT’de Top Tipi ve Fasulye Tipi Lezyonlar: Renal Kitleleri biyime
paternine gore top tipi ve fasulye tipi lezyonlar olarak siniflamak kullanish bir
stratejidir (68, 69).Top tipi kitleler daha sik goriilen ve ekspansil biiyiime paternine
sahip renal konturu deforme edebilen lezyonlardir.Kontrast madde enjeksiyonu
sonrasinda cevredeki normal renal dokudan keskin bir smirla ayrilirlar. Komsu
normal renal dokuyu komprese eden pseudokapsul yapisi igerebilirler.Fasulye tipi
lezyonlar genellikle renal konturda deformasyona yol agmayan,infiltratif blyiime

paternine sahip,bobregi diffiiz biiyiitebilen,sinirlar1 belirsiz lezyonlardir.

Renal Hucreli Karsinom(Prototip Top Tipi Kitle): Renal hcreli
kanserlerin en sik goriilen subtipi olan Berrak Hiicreli Renal Hiicreli Karsinomlar
(BHRHK) tipik top tipi renal kitleleri olustururlar(70,71).BHRHK zengin i¢ vaskuler
ag1 nedeniyle genellikle kortikomediiller fazda belirgin kontrastlanmaktadir (Siklikla
100 HU nun iizerinde kontrastlanirlar). Ancak lezyon kiiciik ve kortikal yerlesimli ise
kortikomeduller  fazda normal renal parankimal kontrastlanmadan
ayrilamayabilir BHRHK  nefrografik fazda  komsu normal renal dokudan
kortikomeddller faza gore daha kolay ayrimlanabilir (72,73).Klgik BHRHK renal
konturda deformasyon olusturmayabileceginden kontrastsiz BT 06zellikle hematiiri
sikayeti bulunan hastalarda tek basina kullanilmamalidir.Renal hiicreli karsinomlarin
%30 unda kalsifikasyon gortlmektedir. Periferik ince kalsifikasyonlar genellikle
benign kistlerde bulunurken santral kalsifikasyonlar Renal hiicreli karsinomlar igin
daha spesifiktir.Kucuk lezyonlar homojen kontrastlanma paternine sahip iken,timor
boyutu arttik¢a nekroza bagli olarak heterojenite artar. RHK’larin %15 inde belirgin
nekroza ve kistik biiylime paternine bagli olarak kistik komponent baskin olarak

izlenmektedir.
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Papiller Hiicreli RHK ikinci en sik (%10-15),Kromofob Hicreli RHK (%5) uglinci
en stk subtipi olusturur(74,75).Baz1 papiller karsinomlar kontrastsiz faza gore
sadece 10-20 HU kontrastlanma gosterebileceginden renal kistlerden ayirt

edilemeyebilirler.

Uretelyal Karsinom:Prototip Fasiilye Tipi Kitle:Renal Hiicreli Kanserler’den
sonra ikinci en sik goriilen primer renal malignitedir.Ust iiriner trakt tiiméorlerinin
%10 unu olustururlar (76).En sik renal pelvisten, ikinci en sik kalikslerden koken
alirlar. Bu tiimdrlerin biiyiik bir kismi diisiik gradeli fokal intraliiminal kitle seklinde
papiller tumorlerdir(76,77,78).Uretelyal karsinomlarin %15 i ise agresif seyirli olup
direk mukozal yayilim ile mural kalinlagma ve liiminal daralma seklinde presente
olurlar (76,79).Agresif Uretelyal karsinomlar direk lenfatik veya hematojen yolla da
yayilabilirler.Infiltratif {iretelyal karsinomlar sentrifugal buytyerek renal mimariyi
degistirirler ancak renal konturda degisiklik olusturmazlar.Uretelyal kanserlerin bu
tipleri tipik fasiilye tipi renal kitleleri olusturur.Kontrastsiz BT incelemelerde
lezyonun intraliminal komponenti komsulugundaki idrardan yiiksek dansitede
goriiliir.Kontrastl incelemelerde karakteristik olarak normal renal parankimden ve
Berrak Hucreli RHK’dan daha az kontrastlanir.Kortikomediiller ve Nefrografik
fazlarda normal renal parankim ile tiimér arasindaki sinir genellikle siliktir.Uretelyal
karsinomlar genellikle en iyi ekskresyon fazinda degerlendirilirler.Bu fazda kontrast
toplayict sistemde olacagindan, lokalize hidrokaliks,kalikslerin tiimor tarafindan
sarilmas1 veya distansiyone olmas1 (onkokaliks) veya daha biyik timor
infiltrasyonuna bagli kalikslerin opasifiye olmamas1 (fantom kaliks) gibi {iretelyal
karsinomu destekleyen bulgular degerlendirilebilir.Uretelyal Karsinomlar tipik
olarak 6.-7. dekadlarda ve erkeklerde daha sik olarak goriiliirler.Sigara , kimyasal

karsinojenler , siklofosfomid terapisi, asir1 analjezik kullanimi risk faktorleridir.

Diger Top Tipi Lezyonlar:Anjiyomyolipom ve Onkositom
Anjiyomyolipom:BT de top tipi bir kitle yag igeriyorsa c¢ogu olguda
anjiyomyolipom tanisi konulabilir(80).Anjiyomyolipom
anjiyomat6z,myomat6z,lipomatdz komponenteleri degisik oranlarda igeren benign

bir tlimordiir.Yag oraninin diisiik oldugu tiimoérlerde piksel haritalama ile yag icerigi
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saptanabilir.Piksel haritalamada komsu 3 pikselde -20 HU ya esit veya daha diisiik
degerler saptanmasi anjiyomyolipom i¢in tanisaldir.Klinik olarak renal hicreli
kanserleri anjiyomyolipomdan ayirt etmek i¢in bazi ipuglar1 kullanilabilir.Sporadik
anjiyomyolipom genellikle orta yash kadinlarda insidental olarak saptanirken RHK
yasli erkeklerde daha siktir. Tiimor genellikle iyi sinirlidir ve genellikle kalsifikasyon
yada nekroz igcermez(81). RHK ve normal renal parankime gore daha az
kontrastlanirlar. Anjiyomyolipomlarin kontrastlanma derecesi igerdikleri vaskdiler ve
diiz kas komponentinin oranina baglidir. Vaskiiler elemanlar sadece elastik
tabakadan olusan kalin duvarly,tortiyoze,iregtiler ve anevrizmatik
yapidadir(81,82).Bu yuzden anjiyomyolipomlar spontan kanamaya
meyilldir.Kanama riski tiimor boyutuyla dogru orantilidir. Kanama genellikle 4cm
den buylk anjiyomyolipomlarda gorultr.Kanama riski nedeniyle 4 cm’den biiyiik
anjiyomyolipomlarin tedavi edilmesi onerilmektedir.Tedavide anjiyografik ablasyon
veya nefron koruyucu cerrahi kullanilabilir.Anjiyomyolipomlu olgularin %20’sini
tiiberozsklerozlu olgular olusturmaktadir. Tiiberozsklerozlu olgularin %80 inde renal
anjiyomyolipomlar saptanir. Tiiberozsklerozlu olgularda saptanan anjiyomyolipomlar
sporadik olgulara gore daha fazla sayida ve daha biyiikk boyutlarda olma
egilimindedir.Ayrica daha gen¢ hastalarda ve tam1 aninda daha biyiik
boyutlardadirlar.Bu nedenlede sporadik vakalara oranla daha fazla semptomatik
olmaktadirlar.BT de lezyon igerisinde yag saptanmasi anjiyomyolipom i¢in tanisal
olsada spontan hemoraji yada minimal yag iceren tipleri nedeniyle tanisal sorunlar
olusabilmektedir.Minimal yag iceren anjiyomyolipomlar vakalarmm %S5’ini
olustrurmaktadir(83,84). RHK lar nadiren yag icerebilirler.RHK igerisinde yag
bulunmasini agiklamak i¢in birka¢ hipotez bulunmaktadir.Bunlar arasinda tiimor
icerisinde ossedz metaplazi ve buna bagli yagl kemik iligi olusumu, papiller hiicreli
renal hiicreli kanser igerisinde iyi sinirli matiir yag nodiilii gelisimi ve perirenal veya

renal sinilis yaginin biiyiik bir RHK tarafindan ¢evrelenmesi sayilabilir.

Onkositoma:Renal  kortikal ~ neoplazmlarin  yaklagitk %5 ini
olusturmaktadir(85).Solid bir renal tiimorde santral yildiz seklinde skar bulunmasi
radyolojik olarakonkositoma icin spesifik kabul edilmekteydi (86).Ancak

giiniimiizde bu bulgu solid bir renal tiimdriin benignite malignite ayriminda yeterli
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bir kriter olarak kabul edilmemektedir.Onkositomlar RHK ile ayni yas grubunda ve
RHK lar gibi erkeklerde daha sik goriilmektedir(85).Onkositomlar genellikle
tesadufen saptanmaktadirlar ve saptandiklari anda genellikle RHK lerden daha biiyiik
boyutlardadir.Tan1 aninda 25cm ye kadar ulasan tiimorler bildirilmistir(86).Santral
yildiz seklinde skar biiylik bir RHK daki santral nekroz ile karisabilir.Onkositomlar
santral skar icermiyorsa genellikle homohjen kontrastlanir.Kii¢iik RHK lar ile kii¢iik
onksitomlar1 ayirabilen radyolojik bir yontem bulunmadigindan onkositomlar en ¢ok

eksize edilen benign renal tumorlerdir.

Nonprimer Renal Tumorlerde Goruntuleme:
Renal Metastazlar: RHKIar en sik goriilen primer renal malignite olmasina ragmen
bobrekte en sik goriilen renal malignite metastazlardir(87, 88).Otopsi serilerinde
malignite  nedeniyle  Glen  hastalarin = %48  inde  renal  metastaz
saptanmistir(89,90).Bobrekler tim organlar igerisinde hematojen metastazin
goriildiigic S.en sik bolgedir.Bobrege en sik metastaz yapan maligniteler
akciger,meme,gastrointestinal ~ timorler ve melanomdur(91).Renal metastaz
malignitelerde genellikle ge¢ donem ve yaygmn hastalik bulgusudur.Bilinen
malignitesi olan hastalarda bobrekte saptanan solid bir timorin metastaz olma
olasilig1 primer renal timdr olma olasiligindan 4 kat fazladir. BT de metastatik
lezyonlar tipik olarak kiicuk, multifokal,bilateral ve infiltratif (fastlye tipi lezyonlar)
blylime paterni sergilerler.Metastatik renal tumorler genellikle hipovaskilerdir ve
renal parankimden az kontrastlanir(87).Nadiren metastatik renal hastalik soliter solid
egzofitik kitle olarak prezente olabilir ve RHK den ayrilamayabilir.Prognoz ve tedavi

belirlenmesi agisindan bu olgularda kesici igne biyopsi yapilmalidir.

Lenfoma:Baobrek intrensek lenfatik doku icermediginden lenfoproliferatif hastaliklar
icin ilk veya tek bolge olmasi nadirdir(87,91).Buna ragmen bobrek, lenfomanin en
stk ekstranodal tutulum bolgelerinden biridir.Renal lenfoma klinik olarak sesiz
seyirlidir.Otopsi serilerinde lenfomadan 6len hastalarin iigte birinde bobrek tutulumu
saptanmistir(92).Renal tutulum yaygin hastalik bulgusudur ve genellikle Non-
Hodgkin subtiplerinde gorilir.Bobrek hematojen yolla yada sinus,perinefrik ve

kapsiiler lenfatikler araciligiyla tutulabilir BT de birkag tutulum paterni
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tanimlanmistir(87,92,93). Hastalarin %50-%60 1nda fasiilye veya top tipi biiyiime
paterni  gOsteren  bilateral ~multip] renal kitleler seklinde  tutulum
olmaktadir.Hastalarin cogunda retroperitoneal lenfadenopati eslik
etmektedir.Hastalarin %25 inde komsu patolojik lenf nodunun bobrege infiltrasyonu
sonucunda fasiilye tipi infiltratif paterne sahip kitle seklinde prezente olur. Hastalarin
%20 sinde BT de diffuz lenfamat6z infiltrasyonun bulgusu olan bobrek konturlarinin
korundugu bilateral diffiiz boyut artis1 saptanir.Diffiiz lenfamat6z infiltrasyon daima
bilateraldir.Hastalarin yaklasik %10 unda ise renal tutulum soliter kitle seklinde
olmaktadir. BT de genellikle homojen ancak normal renal parankimden daha az
kontrastlanan kitle ve/veya kitleler saptanir.Lenfamoaya bagli renal kitleler medulla
yerlesebileceginden ve kiigiik boyutlarda olabileceginden medullanin kontrastla
zenginlestigi nefrografik faz mutlaka incelemenin bir pargasi olmalidir(93).Cunki
lenfoma tutulumu kitlenin parankimden az kontrastlanmasi nedeniyle
kortikomeduller fazda saptanamayabilir(93).

Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG): Bobrekteki Kitlelerin
degerlendirilmesinde BT’den iistiin  degildir ve daha pahaldir. Iyotlu
kontrastkullaniminin bobrek yetmezligi veya alerji nedeniyle sakincali oldugu
durumlarda bu
yontem yararli olabilir (94). Multiplanar gorintilemesi ile hem renal lezyonlar1 hem
de muhtemel vaskuler invazyonu ¢ok iyi gosterebilir. MR gunimuzde, inferior vena
kava timor trombiisiinii degerlendirmede en degerli yontem olarak kabul
edilmektedir (95, 96, 97). Trombisun vena kava inferiordaki Ust ve alt uzantilarini
gosterdigi gibi, timor trombiisiinii yumusak dokudan ayirt edebilir. TUmOr
trombuslerini gostermede BT hassasiyeti, renal ven i¢in %78, inferior vena kava icin
%96°dir. Gadoliniumun MRG’de kullanilmasiyla birlikte Onemi artmistir. T1
agirlikli kesitlerde gadolinium enjeksiyonu sonrasi kontrast tutulumu BHK’yi
diistindiirtr.

Renal Anjiyografi: Eskiden tanida da kullanilirdi. Giiniimiizde nefron koruyucu
cerrahi  uygulanacak hastalarda  vaskiler anatomiyi 6nceden  bilmede
yararhidir.Grinimuizde renal arteriyografi ve inferior vena kavografi renal kitlelerin
yonetiminde Kklinik kullanimdaki rolleri kisithidir (98,99).Renal hilusta veya

retroperitonda 2 cm veya daha biiyiik lenf nodu varligi hemen her zaman malign
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timor gostergesidir. Metastaza yonelik arastirmada abdominopelvik BT, akciger

grafisi yaninda karaciger fonksiyon testleri mutlaka degerlendirilmelidir (99).

2.6.Tedavi

Radikal Nefrektomi (RN): BHK’nin genetik ve biyolojisi ile ilgili
bilgilerimizinartmasina ragmen bugiin hastaligin tedavisinde tek kiiratif segenektir.
Robson ve arkadaslar1 (1969), Evre 1 ve Evre 2 hastalarda sirasiyla %66 ve %64
sagkalim oranielde etmisler ve bu cerrahiyi “Altin Standart” olarak kabul etmislerdir.
RN’nin prensibi, renal arter ve venin erken baglanmasi, bobregin Gerota disindan
¢ikartilmasi, ayni taraf siirrenal bezin alinmasi ve diyafragma krusundan aort
bifurkasyonuna kadar bolgesel lenfadenektomi yapilmasidir. Son yillarda RN
sirasinda siirrenalektominin yeri sorgulanmaktadir. Ozellikle siirrenalin ¢ikariimadig1
nefron koruyucu cerrahilerdelokal niiks oranlarinin ayni olmasi, siirrenalektomi
yapilan RN’li hastalarda % 3 civarinda tutulum saptanmasi ve bunlarin ¢ogunun
hematojen yayilim ile oldugunun gdsterilmis olmasi, siirrenal tutulumlarin hemen
hepsinin preoperatif goriintiilemelerle saptanmasi, biiyiik {ist pol tiimorleri disinda
rutin surrenalektominin gerekli olmadigini diisiindiirmektedir (100). Lenfadenektomi
de yine giindemde olanbir tartismadir. Aslinda lenfatik tutulumun yasam siiresini
kisalttig1 bilinmektedir. Lenf nodu metastazi olan hastalarda 5 yillik yasam stiresi
%11-35 arasinda verilmektedir. Ancak baska yayilimin olmadig: yalnizca lenf nodu
tutulumu olan hasta yok denecek kadar azdir. Literatiirde karsilastirmali ¢alismalarda
lenf nodu diseksiyonu yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda belirgin bir sagkalim
avantaji saptanmamugstir. Diger yandan lenfadenektominin sinirlar1 konusunda da bir
fikir birligi yoktur. UCLA’dan bildirilen bir ¢alismaya gore gross olarak pozitif lenf
nodu olan hastalarin, lenfadenektomi sonrasi IL-2 immunoterapisine daha iyi cevap
verdigi bilinmektedir. Sonug olarak, dnceden saptanabilen ya da cerrahi sirasinda
gorulen blyldk lenf nodlarinin ¢ikarilmasi endike gibi goriilmektedir. Cerrahi
yaklasima tiimdriin boyutu, lokalizasyonu, ven tutulumu, cerrahin tercihi ve hastanin
durumuna gore karar verilir (101). Laparoskopik Radikal Nefrektomi (LRN):
Lokalize renal ven ve lenf nodu tutulumu olmayan, kicuk boyutlu (<8 cm)
timorlerde agik cerrahiye kiyasla benzer, kansere 6zgii yasam ve ameliyat sonrasi

daha iyi konfor avantaji nedeniyle agik cerrahiye alternatif olmustur (102).
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Nefron Koruyucu Cerrahi (NKC): Bu konuya olan ilgi, bobrek
gorlntiilemesindeki gelismeler, renal vaskiiler cerrahideki deneyimin artmasi ile
iskemik renal hasarin Onlenmesindeki gelismeler, diisilk evredeki rastlantisal
tiimdrlerin artmasi ve bu cerrahiye giden hastalarin iyi seyretmesiyle artmistir. NKC,
tiimdriin ¢ikartilmasi ve olabilecek en genis bobrek parankiminin birakilmasini esas

alan bir cerrahidir.

Kesin endikasyonlar:

1. Soliter bébrekte tumor

2. Bilateral renal kitle

3. Ciddi bobrek yetmezligi

Rolatif endikasyonlar:

1. Onceden bobrek hastaligi gegirmis kontrlateral bobrek (nefrolitiazis,

pyelonefrit, UP darligy, reflii vs.)

2. Bobrek yetmezligi olusturabilecek sistemik hastalik varligi (Diabet, HT vs.)

3. Multifokalite (genetik sendromlar, VHL vs.)

Elektif endikasyonlar:

1. <4 cm timorler (daha buytk periferik timorlerde de uygulanabilir.)

2. Periferal kitleler

3. Geng ve saglikli hastalar

Son 10 yilda major klinik serilerde NKC’nin etkinligini ve gilivenilirligini
gosterensonuglar yayilanmaktadir. Bes yillik hastalifa 6zgii sagkalim oranlar

%97’ lerekadar ¢ikabilmekte ve RN den farklilik gostermemektedir (103,10)

Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi: Renal ven trombisuolmayan,
multifokalite riski tagimayan ve santral intrarenal yerlesimli olmayan tiimorlerde
uygulama alan1 bulabilmektedir. Morbid obezite, daha Onceden ayni tarafta
gecirilmig renal cerrahi ve kanama diyatezi dykusu relatif kontrendikasyon olarak
bildirilmektedir. Laparoskopik ve el yardimli laparoskopik parsiyel nefrektomi

sonuglari cesaret vericidir (105).
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Cryosurgery: BHK igin bir nefron koruyucu cerrahi yontemidir. Hedeflenen
timor dokusu, saglikli parankimi de i¢ine alan giivenlik smiriyla in situ olarak
dondurulur ve takiben bu 610 doku sekonder graniilasyonla iyilesir. A¢ik, perkiitan ve
laparoskopik yontemler uygulanmistir. Teknik olarak kolay, morbiditesi diisiik ama
uzun dénem sonuglari heniiz bilinmeyen bir yontemdir (106).

Diger tedaviler: Perkitan radyofrekans (PR) ablasyon, Kkrioablasyon,
mikrodalga ablasyon, lazer ablasyon, high-intensity focused ultrasound (HIFU) gibi
goriintliileme esliginde perkiitan ve minimal girisimsel teknikler BHK nin cerrahi
tedavisine alternatif yontemler olarak one siiriilmiistiir. Bu ve benzer teknikler diigiik
morbitide, ayaktan tedavi ve yiiksek cerrahi riskli hastalarin tedavi edilebilmeleri gibi
avantajlar saglayabilir (107,108).

Metastatik Hastahikta Tedavi

Cerrahi tedavi: Metastatik hastalikta nefrektominin rolii tartismalidir. Primer
timor kitlesi, immin sistem (zerinde negatif bir etki yaratmakta ve Kitlenin
¢ikarilmasi immiinoterapdtik potansiyeli arttirmaktadir. Son yillarda iyi performansh
hastalarda klinik algoritm erken nefrektomiye dogru yodnlendirmektedir (109).
SWOG 8949 ve EORTC 30947 hasta ile yapilan calismalarda, metastatik bobrek
timorli  hastalarda nefrektomitinterferon alfa ile yalnizca interferon alfa’nin
etkinligikarsilagtirilmis ve kombinasyon uygulanan hastalarda 3-10 aylik bir
sagkalim avantaji ortaya konulmustur (110). Soliter metastazli hastalarda da
nefrektomiyle beraber tek metastatik odagin cerrahi olarak c¢ikarilmasi yagam
sliresini uzatmaktadir(111).

Radyoterapi: Beyin ve kemik metastazlar1 olan hastalarin semptomatik
tedavisinde kullanilabilir (112).

Kemoterapi: Standart sitotoksik ilaglar etkisizdir. Cevap oranlar1 %10’un
altinda bildirilmektedir. Gemsitabin ve 5 F-florourasil (5FU) kombinasyonu ile
yapilanfaz 2 ¢alismada cevap oran1 %17 olarak bildirilmistir (113).

Immunoterapi: Histolojik tip tedaviye cevapta oldukca etkili bir faktordiir.
Immunoterapiye cevap verebilen tek histolojik tip berrak hicreli tiptir. Sitokinlerin
aktivitesinin esas mekanizmasi tam olarak bilinmemesine ragmen bu ilaglarin kanser
hlcreleri Gzerindeki etkileri indirekttir. Sitokinler spesifik reseptorlerine baglanarak

intraselller ve interseliiler sinyal mekanizmasini baslatirlar. Bazi klinik ve laboratuar
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bulgular1 uzun sagkalim ve yiiksek cevap oranlari igin fikir verici olabilmektedir.
Anemi olmayisi, hiperkalsemi olmayisi, normal LDH diizeyleri, 6nceden nefrektomi
yapilmis olmasi ve iyi performans olusu tedaviye yanitta etkili parametreler olarak
karsimiza g¢ikmaktadir. En iyi bilinen immiinoterap0Otik ajanlar interferon-alfa ve
interlokin-2°dir.

Kombinasyon tedavisi: Ozellikle diisiik doz ile ayaktan tedavi, diisiik
toksisite saglamasi kombinasyon tedavisi i¢in neden olusturmaktadir. IFN-alfa ve IL-
2 ile yapilan faz 1 ve 2 ¢alismalar, %6-30 cevap oranlart saglamistir (114). IFN-alfa
ve 13-cis-retinoik asit ile IFNalfa, I1L-2, 5FU kombinasyon tedavileri de
monoterapilere stiinliik saglamamustir (115,116).

Diger tedaviler; adaptif immunoterapi, interlokinler (IL-12), antikor
immunoterapi (G250), as1 tedavisi, dentritik hiicre tabanli immunoterapi, hedef
tedavisidir (VHL gen tedavisi, bevacizumab, gefitinib...) (117-119).

3.GEREC VE YONTEM



48

Bu tez calismasinda 2009 - 2013 yillar1 arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim DalindaCFMDBT ilerenal kitle tespit
edilen , Uroloji Anabilim Dalinda radikal veya parsiyel nefrektomi yada Radyoloji
Anabilim Dalinda kesici igne biyopsisi uygulanmisolgular hastanemiz PACS
veritabant aracaligiyla retrospektif olarak tarandi. Tarama sonucunda 109
olgusaptandi.Histopatolojik bilgilerine ulagilamayan 20 olgu ¢alisma disinda
birakildi.Ayrica tetkik yetersizligi nedeniyle 2 olgu ve kontrastlanan belirgin solid
komponenti saptanamayan Kitlesi bulunan 1 olgu (multilokuler Kistik renal hicreli
karsinom) c¢alisma disinda birakildi.Bu olgular dislandiktan sonra yaslar1 34 ile 79
arasinda degisen (ortalama 57, £10,5 SD ) 54’1 erkek 32’si kadin toplam 86 olgu
caligmaya dahil edildi. Olgularin 77’si nefrektomi sonrast 9’u ise biyopsi sonrasinda
tant almisti. Olgularin histopatolojik dagilimi 58 berrak hicreli RHK, 7 papiller
RHK,7 kromofob RHK , 1 undiferansiye RHK,4 (retelyal karsinom, 3 metastaz, 3
onkositoma, 2 anjiyomyolipom , 1 plazmositom seklindeydi (TABLO).

Tablo 3.1 Olgularin histopatolojik tipe gore dagilimi

Histopatolojik Tip Siklik Yuzde(%)
Berrak Hucreli Karsinom 58 67,4
Papiller Hicreli Karsinom 7 8,1
Kromofob Hucreli KArsinom 7 8,1
Uretelyal Karsinom 4 5,8

n=86
Anjiomyolipom 2 2,3
Metastaz 4 4,7
Onkositom 3 3,5
Toplam 86 100

ESOGU Tip Fakiiltesi Ilag Dist Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Bagkanliginin  28.05.2013 tarih 06 sayili karar1 ile bu retrospektif tez galismasinin

yapilmast uygun bulunmustur.

BT Protokoli:
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BT incelemeleri 64 dedektorlii BT cihazi ile gergeklestirilmistir. (Toshiba
Aquillion). Hasta masaya supin pozisyonda, bas gantrye once girecek sekilde
yatirilmis ve kollar1 bas iizerine kaldirilarak hastaya pozisyon verilmistir. Inceleme
120 kV, ortalama 300 mA, 0,75 pitch, 0,5 sn rotasyon zamani1 , 0,5 mm kesit kalinligi
ile yapilmstir ve 3 mm kalinlikta rekontstriikte edilmistir. ~ Tarama alam
belirlendikten sonra hastaya antekubital ven yolu ile 18-20 G intraventz kateterden,
yaklasik 6nce 20 cc serum fizyolojik, daha sonra 300/ 100 mg/ml non-iyonik
kontrast madde 3,5-4 cc/sn hizla verildi. Tetkik hasta nefes tutarken kontrastsiz (0.
saniye) , 30. saniye (kortikomediiller faz) ve 180. saniyede (ekskresyon fazi) her
fazda diafragma altindan pelvik girime kadar olan bdlgeyi icine alacak sekilde

bifazik olarak gerceklestirilmistir.
Gorintiilerin Degerlendirilmesi:

Ham DICOM goériintiileri ayr1 bir is istasyonuna aktarilarak (GE Medical
Systems Workstation) genitodriner sistemradyolojisi konusunda 16 yil tecriibeye
sahip olan bir uzman radyolog ve bir radyoloji asistani tarafindan birlikte
degerlendirildi.Degerlendiriciler tiimoérlerin histopatolojik bulgularindan habersizdi.
Goriintiiler degerlendirilirken 30/350 penceregenisligi ve seviyesi kullanildi. Ayrica
MPR rekonstriiksiyon teknikleri serbest¢ekullanildi.

Tum olgularda benign-malign tiimor gruplart ile BHRHK ve Non BHRHK

timor gruplarini karakterize edebilmek igin asagidaki parameterler degerlendirildi:

Yas

Cinsiyet

Boyut
Lokalizasyon
Kalsifikasyon
Heterojenite
Buyume Paterni

Kontur

© 0o N o g B~ w D PE

Egzofisite
10. TUmor parankim arayiz

11. Kontrastlanma 6zelligi
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12. Atentiasyon olgimleri ve formulasyonlu atenliasyon hesaplamalari

Kalsifikasyon:Tumoral lezyonlarda kalsifikasyon, boyutlari ve yerlesim yeri

onemsenmeksizin var ve yok seklinde kaydedildi.

Heterojenite:Heterojenitekalitatif ~ ve gorsel olarak olarak 4 alt gruba
ayrilarak degerlendirildi.Lezyon kortikomediiller ve ekskresyon fazinda uniform
kontrastlaniyorsa homojen,kistik veya nekrotik komponentlere ait oldugu diisiiniilen
ve kontrastlanmayan komponenti %50 den az ise solid predominant heterojen,
kontrastlanmayan komponent yaklasik %350 ise mikst tip heterojen, biiylik oranda
periferik tarzda kontrastlaniyorsa ve kontrastlanmayan komponenti baskinsa (>%50)

kistik predominant heterojen olarak siniflandirildi.

Buyiime Paterni:Kitleler biiylime paternine gore Dyer ve arkadaslarin (120) daha
once ayrintilarini tarif ettigi tizere Top-tipi ve Fasllye-tipi olarak biyime paternine
gore degerlendirildi.Ekspansil biylme paternine sahip, renal konturu deforme eden,
kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda ¢evredeki normal renal dokudan keskin bir
sinirla ayrilan  lezyonlar top tipi lezyonlar olarak siniflandirildi.Renal konturda
belirgin deformasyona yol agmayan,infiltratif buylme paternine sahip,sinirlart

belirsiz lezyonlar fastlye tipi olarak siniflandurldi. (Sekil 3.1).

Sekil 3.1 : Top Tipi ve fastilye tipi blyime paternleri (120)

Tablo 3.2 Bazi renal kitlelerin biiylime paterni 6zellikleri
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Top Tipi Kitleler Fasulye Tipi Kitleler
Renal Hucreli Karsinom Uretelyal Karsinom
Anjiomyolipom Metastaz
Metastaz Infiltratif Renal Hiicreli Karsionom
Lemfoma Toplayic1 Kanal Karsinomu

Kontur:Top-tipi lezyonlar konturlarinda lobiilasyon yok ise diiz, en az bir
lobiilasyon igeriyor ise lobiile, 1s1nsal tarzda uzanimlar gdsteriyor ise irregiiler olarak

siiflandirildi.Fasiilye tipi kitleler kontur acisindan degerlendirmeye alinmadi.

Egzofisite:Renal konturu deforme eden top-tipi kitleler egzofitik ,diger top-
tipi  Kitleler non-egzofitik olarak siniflandirildi.Fastilye tipi Kitleler egzofisite

acisindan degerlendirilmeye alinmadi.

Tumor-parankim Arayuzi: Egzofitik yerlesimli kitlelerde kitle-parankim
araylizi;agili arayiiziin benigniteyi (Sekil 3.2 A), diiz arayuzin maligniteyi (Sekil 3.2
B) 6ngordiigiivarsayilarak ; timor renal parankim ile liggen tepesi seklinde dar veya
genis Olciilebilir bir a¢1 olusturuyor ise agili arayliz, dairesel veya eliptik aci
olusturmayan diiz bir yilizey olusturyor ise diiz arayiiz olarak siniflandirildi. Non
egzofifitk Kitleler tumor-parankim arayiizii bulgulari agisindan degerlendirmeye

alinmada.

- o= ©

a. b.
Sekil 3.2 Tumor-parankim araytiz 6zellikleri (14). A-agili arayiiz , B-Diiz

arayiz

Kontrastlanma ozelligi:Kitlenin kontrastinama &zelligi ekskresyon fazinda

Olciilen dansite degeri kortikomediiller fazda Slgiilen dansite degerinden 20 HU ‘dan
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daha kii¢giik ise washout ,20 HU’dan daha biiyiik ise progresif, bu iki deger arasinda
ise plato seklinde kalitatif olarak siniflandirildi.

Morfolojik bulgular (buyime paterni, egzofisite , timor-parankim arayizi)

aksial planda ve ekskresyon fazinda degerlendirildi.
Kantitatif Atentiasyon 6lctimleri ve formulasyonlu ateniiasyon

hesaplamalari:Atentiasyon Olgumleri igin yuvarlak veya eliptik 0,2-1 cm?
arasinda degisen alana sahip ROl secildi.Homojen lezyonlarda lezyonun
santralinden, heterojen lezyonlarda ise en fazla kontrastlanan alandan, kalsifikasyon
ve kontrastlanmayan komponent ROI disinda kalacak sekilde, her ii¢ faz i¢in ayni
kesitten olacak sekilde atenliasyon 6lgtmleri (D ,KMD , ED) yapildi.

Her olgudahastadan kaynaklanan faktorleri (dolasim bozuklugu , renal arter
hastaligi gibi ) minimalize etmek amaciyla standardize (STKMD, STED) ve
diizeltilmis (DKMD, DED) degerler hesaplandi.Standardize degerler i¢in ¢Oliak
trunkus ¢ikimi seviyesinden abdominal aortadan (AortHUKM,AortHUEKS) her faz
i¢in atenliasyon Ol¢iimii yapildi.Lezyondan 6l¢iilen atenliasyon degerleri her faz igin

aortadan olculen degerlere boliinerek standardize degerler elde edildi.
KMD/AortHUKM=STKMD

ED/AortHUEKS = STED

Ayrica standarizasyon agisindan Kohylmar ve arkadaglarnin (121)
kohortunda normal popilasyonda 30. ve 180. saniyelerde 6l¢ilen cdliak trunkus
seviyesinden abdominal aortadan yapilan dl¢timlerle belirlenen ortalama atenuasyon
degerleri kullanildi.Bu degerler kortikomediiller faz i¢in 250 HU ,ekskresyon fazi
icin 120 HU olarak belirtilmistir.Kontrol grubunda tariflenen bu degerler ilgili
fazlarda calisma popiilasyonumuzda 6lgiilen aort ateniiasyon degerlerine boliinerek

duzeltme faktorleri (Df1 ve Df2) hesaplanmustir.
AortHUKM/250 = Df1l  AortHUEKS/120 = Df2

Elde edilen diizeltme faktorleri ilgili fazlarda 6lgiilen ateniiasyon degerleri ile
carpilarak Kohlmayr ve ark.(121)’nin ¢alismlarinda kullanigi diizeltilmis ateniiasyon

degerleri hesaplanmistir



53

KMD X Dfl = DKMD
ED X Df2 = DED

Ayrica diizeltilmis ateniiasyon degerleri yine Kohlymar ve ark. (121)’nin
caligmasindaki gibi kitlenin kontrastsiz fazinda Olgiilen HU degerlerine
(kontrastsizHU) boliinerek rolatif kontrastlanma (KMRK , ERK) degerleri
hesaplanmustir.

DKMD/D =KMRK
ED/D = ERK

Kitlelerin diizeltilmis ateniiasyon degerlerinden (DKMD ve DED)kontrassiz

fazda ol¢iilen HU degerleri (D) ¢ikarilarak kontrastlanma farklari hesaplanmustir.
DKMD - D = KMKF

DED - D = EKF

istatistiksel Analiz:

Istatistiksel analizler SPSS (IBM, versiyon 20.0) yazilimi kullanilarak
gerceklestirildi. Devamli degiskenler ortalama deger ve + standart deviasyonlar ile,
kategorik  degiskenler yiizde (%) ile tamimlandi.Renal Hucreli Kanser
Subtipleri,Undiferansiye RHK dislanarak Berrak Hiicreli RHK (BHRHK) (n=58) ve
Non BHRHK (14) olmak tzere2 grup olarak yeniden smiflandirildi(TABLO).Non
BHRHK grubu papiller ve kromofob hiicreli RHK subtiplerinin toplamindan
olusmaktaydi. Popiilasyondaki diger histopatolojik tipler yeterli sayida olmadigindan
istatistiksel analizin disinda birakildi. Verilerin dagilimi ve homojenitesi
Kolmogorov Smirnov ve  ANOVA testleri ile degerlendirildi. Tim hipotez testleri
cift tarafli elde edildi ve p degerinin 0.05 den kiglk olmasi anlamli kabul edildi.
Renal kitlelerin morfolojik 6zelliklerini (kalsifikasyon, heterojenite, kontur,biyime
paterni ,parankim-kitle arayiizl, kontrastlanma paterni) tanimlayan verilere ait
analizler ki- kare testi ile (x2) gerceklestirildi.Devamli degiskenlik gosteren veriler
(atentiasyon  Olcumleri) igin t testi ve Mann-Whitney U testi
uygulandi.AyricaBHRHK ve Non BHRHK subgruplart i¢cin ROC analizi
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uygulanarak cut-off degerleri belirlendi.Segilen cut-off degerlerinin renal hiicreli
kanserin subtiplendirilmesinde sensivite ,spesifite ,pozitif ve negatif prediktif deger

ve dogrulugu hesaplandi.

Tablo 3.3BHRHK ve Non BHRHK gruplarinin dagilimi

RHBHK(n=58) Non BHRHK(n=14)
Berrak Hucreli Reanl Papiller | Kromofob
Hucreli Karsinom Hucreli Hucreli

RHK(n=7) | RHK(n=7)

58 14
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4. BULGULAR

2009- 2013 yillar1 arasinda ¢ok fazli multidedektor BT ile renal kitle tespit
edilen 32’si (%37,2) parsiyel nefrektomi,45’i total nefrektomi (%52,3) ve 9’u
(%10,5) kesici igne biyopsisi sonrasi histopatolojik tani alan toplam 86 olgu

calismamiza dahil edildi.

Bu olgularin 58’1 (%67,4) berrak hiicreli RHK, 7’si (%8,1) kromofob RHK ,
7°si (%8,1) papiller RHK, 4’1 (%4,7) iretelyal karsinom ,3’i (%3,5) onkositoma,
2 si (%2,3) anjiyomyolipom, 3’1 (%3,5) metastaz, 1’1 (%1,2) plazmositom, 1’i
(%1,2) undiferansiye RHK idi. Metastaz olgularinin dagilim: 1 lenfoma, 1

rabdomyosarkom , 1 kolon kanseri seklinde idi.

Olgularda yas aralign 34 ile 79 yas arasinda degismekte olup, genel yas
ortalamast 56,9+10,5 idi. Histolojik alt tiplere gbre yas ortalamalari; berrak hiicreli
BHK’da 56,5£10, kromofob RHK’da52,2+7,5,papiller RHK’da59,4+9,7, (retelyal
karsinomda 68,5£2,8, anjiomyolipomda  39+1,4, metastazda 61,5t12,5 |,
onkositomda 57+6 , undiferansiye RHK da 49,plazmositomda 79 seklindeydi.
Benign ve malign timér gruplari i¢in yas ortalamalari benign tumor grubunda
49,8+10,7, malign tiimor grubunda 57,4410,3 seklindeydi. Benign tiimor grubu (n=5)
yeterli sayida olmadigindanistatistiksel analizin disinda birakildi. Berrak hicreli
RHK (BHRHK) (n=58) ve Non Berrak Hicreli RHK (Non BHRHK) (n=14) grubun

yas ortalamalari arasinda istatistiksek anlamli farklilik saptanmadi. (p>0,05).

Olgularin cinsiyet dagilimina bakildiginda %62,8’i (n=54) erkek, %37,2’si
(n=32) kadind1. Histolojik alt tiplere gore cinsiyet dagilimina baktigimizda; berrak
hiicreli RHK tanili 58 olgunun 37°si (%63,8) erkek ve 21’i (%36,2) kadin
cinsiyette,kromofob BHK tanili 7 olgunun 5’1 (%71,4) erkek, 2’si (%28,6) kadin , 7
papiller BHK tanili olgunun 5’1 (%71,4) erkek ve 2’si (%28,6) kadin cinsiyette
,Uretelyal karsinom tanili 4 olgunun tiimii erkek , anjiyomyolipom tanili 2 olgunun
1’1 erkek (%50) ve 1’1 (%50) kadin, metastaz tanili 3 olgunun 1’1 (%33,3) erkek ve
2’s1 (%66,6) kadin, onkositom tanili 3 olgunun 1’1 (%33,3) erkek ve 2’si (9%66,6)
kadin, undiferansiye RHK ve plazmositom tanili 1’er olgunun her ikisi de
kadindi.Benign tiimoér grubunun cinsiyete gore dagilimi 2 erkek ,3 kadin seklinde

idi.Benign tiimor grubu (n=5) yeterli sayida olmadigindan istatistiksel analizin
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disinda birakildi. BHRHK ve Non BHRHK gruplarmin cinsiyete gore dagilimi

arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

Olgularda ortalama tumér boyutu 5,9+2,9 cm idi. Tumér boyutunun BHRHK
ve Non BHRHK grubu ile benign ve malign tiimor gruplarn arasindaki dagilimina
bakildiginda, BHRHK grubunda 64+2,9 cm, Non BHRHK gurubunda5,4+2,1 cm,
benign grupta 4,9+3 cm, malign grupta 6+£2,9 cm seklinde idi. Benign tumor grubu
(n=5) yeterli sayida olmadigindan istatistiksel analizin disinda birakildi. TUmor
boyutlar1 ile BHRHK ve Non BHRHK gruplari arasinda istatististiksel anlamli iliski
saptanmadi (p>0,05).

Olgularin lokalizasyon dagilimina bakildiginda 45°1(%52,3) sag bobrege ve
41’1 (%47,7) sol bobrege lokalizeydi. Histolojik alt tiplere gore lokalizasyonlar
degerlendirildiginde; 58 berrak hucreli BHK’lerin 30’u (%51,7)sag bobrege, 28’i
(%48,3) sol bobrege lokalize, 7 kromofob BHK’in 5’1 (%71,4) sag bobrege, 2’si
(%28,6) sol bobrege lokalize ,7 papiller BHK’in 3’1i(%42,9) sag bobrege, 4’1
(%51,7) sol bobrege lokalize ;4 Uretelyal karsinomun 1’1 (%25) sag bobrege,3’i
(%75) sol bobrege lokalize ;2 anjiyomyolipomun 2’side sag bobrege lokalize ;3
metastazin 2’si (%66,7) sag bobrege ,1°1 (%33,3) sol bobrege ;3 onkositomun 1°1
(%33,3) sag bobrege, 2’si (%66,7) sol bobrege lokalize idi.Caligmadaki tek
plazmositom olgusu sag bobrege ve tek undiferansiye RHK olgusu sol bobrege
lokalize idi.Benign tiimor grubu (n=5) yeterli sayida olmadigindan istatistiksel
analizin disinda birakildi. BHRHK ve Non BHRHK gruplarinin lokalizasyonlar
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmadi (p=0,71).

Olgulardaki (n=86) kalsifikasyon mevcudiyetine gore dagilimina bakildiginda
17’sinde  (%19,8) kalsifikasyon saptandi.  Kalsifikasyon igeren ttmdrlerin
histopatolojik tipe gore dagilimina bakildiginda 13’1 (%76,5) BHRHK ,1°1 (%5,9)
papiller RHK ,1’1 (%5,9) kromofob RHK ,1°1 (%5,9) onkositom ,1’1 (%S5,9)
undiferansiye RHK idi. BHRHK gurubunun %22,4 tinde ve Non BHRHK grubunun
%14,3 linde kalsifikasyon mevcuttu.Kalsifikasyon iceren timorlerin BHRHK ve Non
BHRHK gruplar1 arasindaki dagiliminda istatistiksel anlamli iligki saptanmadi
(p>0,05).



S7

Olgularin timor heterojenitesine gore dagilimina bakildiginda 86 olgunun
11’1 homojen, 21’1 solid predominant heterojen, 36’s1 mikst tip heterojen,18’1 kistik
predominant tip heterojendi. Benign tiimorlerin (n=5) 4’4 solid predominant tip
heterojen, 1’i mikst tip heterojen seklindeydi.Benign timér grubu (n=5) yeterli
sayida olmadigindan istatistiksel analizin disinda birakildi.RHBHK grubunda (n=58)
46 olgu (%79,3) mikst tip ve kistik predominant heterojen iken ,Non BHRHK
grubunda (n=14) 12 olgu (%85,7) homojen ve solid predominant heterojen di.
BHRHK ve Non BHRHK gruplarinda tiimorlerin heterojenitesi arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptandi (p<0,05). Bu bulgulara gére BHRHK den sonra 2. ve 3.
siklikta goriilen papiller RHK ve kromofob RHK subtiplerinin BHRHK e gore BT

de daha homojen oldugu sonucuna varilmigtir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Timorlerin heterojeniteye gore dagilimi

Heterojenite
Homojen Mikst
Solid predominant | Kistik Predominant
RHBHK 12 46 58
Non BHRHK 12 2 14
Toplam 72

Olgularin timor kontur 6zelligne gore dagilimi; 31 olgu diiz kontur ,51 olgu
lobiile kontur ,4 olgu irregiiler kontur seklinde idi. RHBHK ve Non RHBHK ve
genel olarak histopatolojik gruplarin kontura gore dagilimma bakildiginda
istatistiksel anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).Benign timdrlerin (n=5) 3’ii diiz , 2’si
loblle kontura sahipti.Benign tiimor grubu (n=5) yeterli sayida olmadigindan
istatistiksel analizin disinda birakildi. Kapsul invazyonu saptanmayan toplam 61
timoriin 25’1 (%41) diiz kontura sahip iken,kapsiil invazyonu saptanan toplam 19
tumoridn 4°i (%21,1) diiz kontura sahipti. Kapsiil invazyonu ile kontur arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,016). Bu bulgular ile kapsil invazyonu

gostermeyen tiimorlerin daha diiz kontura sahip oldugu sonucuna varilmistir .
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Olgularin biiylime paterni dagilimina bakildiginda; BHRHK ‘de (n=58) 56
top tipi (%96,2) ve 2 fasiilye tipi (%3,4); papiller RHK’de (n=7) 7 top tipi (%100);
kromofob RHK ‘de (n=7) 7 top tipi; iiretelyal kanserde (n=4) 1 top tipi (%25) ve 3
fastlye tipi (%75) , metastatik timdrlerde (n=3) 1 top tipi (%33,3) ve 2 fasiilye tipi
(%66,7), onkositomda (n=3) 3 top tipi (%100) ,undiferansiye RHK’da (n=1) 1 top
tipi (%100), plazmositomda (n=1) 1 top tip (%100) ve anjiyomyolipomda (n=2) 2
top tipi (%100) seklinde idi . Uretelyal kanser olgular1 diger histopatolojik
subgruplar ile kiyaslandiginda daha yiiksek oranda fasiilye tipi (infiltratif) (%75)
bliylime paternine sahipti. Metastaz (n=3) grubunda kolon kanseri metastazi
olgusunda fastlye tipi (infiltratif) biyume paterni mevcut iken rabdomyosarkom ve
lenfomanin bobrek tutulumlarina ait 2 olguda top tipi biiylime paternine sahip kitle
mevcuttu. RHBHK ve Non RHBHK gruplarinin biiyiime paterni tipleri arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0,48).Benign timor grubunun (n=5)
tiimiinde top tipi biiylime paterni izlenmis olup say1 yeterli olmadigindan istatistiksel

analizin disinda birakildi.

Top tipi biiylime paternine sahip (n=79) kitlelerin 1’1 hari¢ (plazmositom)
timu egzofitik karakterde idi .Bu bulgu top tipi biyume paternine sahip solid renal

kitlelerin cogunlukla egzofitik karakterde oldugunu gostermektedir.

Top tipi biiylime paternine sahip (n=79) kitlelerin 74’1 (%93,7) diiz tiimor-
parankim arayiize ,5’1 ise (%6,3) agili timor-parankim araylziine sahipti .Malign ve
benign tumorlerde timor-parankim arayiiz dagilimina bakildiginda benign olgularin
(n=5) 3’linde (%60) diiz timor-parankim arayiizii ve 2’sinde (%40) acili timor-
parankim araylizii; malign olgularin (n=74) 71’inde (%95.,9) diiz timor-parankim

arayuzl ve 5’inde (%6,3) agil1 tiimor-parankim arayizi mevcuttu.
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Tablo 4.2 Timorlerin egzofitisite ve timaor-parankimal araytiz 6zellikleri

Histopatolojik Subtip Total
Berrak Papiller Kromofob Uretelyal Anjiomyo- Metastaz Onkositom | Undiffe- | Plazmosi-
Hiicreli Hucreli Hucreli Karsinom myolipom ransiye tom
RHK RHK RHK RHK
Egzofitisite
Egzofitik 56 7 7 1 2 1 3 1 0 78
Nonegzofitik 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1
[Tm.-Par. Arayuz
Diiz Arayiiz 53 7 7 1 0 1 3 1 1 74
Ag1l1 Arayiiz 3 0 0 0 2 0 0 0 0 5
TOTAL 56 7 7 1 2 1 3 1 1 79

Olgularin  kontrastlanma 6zelliklerinin histopatolojik subgruplara gore
dagilimma bakildiginda, BHRHK’larin (n=58) 44’tinde (%75) washout, 11’inde
(%19) plato, 3’linde (%5,2) progresif; papiller RHK’lerin (n=7) 4’tinde (%57,1)
plato ve 3’iinde (%42,9) progresif; kromofob RHK lerin (n=7) 1’inde (14,3) washout
ve 6’sinda (%85,7) plato; iiretelyal karsinomlarin (n=4) 1’inde (%25) washout 1’inde
plato (%25) ve 2’sinde (%50) progresif; anjiyomyolipomlarin (n=2) tiimiinde
washout; metastazlarin (n=3) tiimiinde progresif; onkositomlarin (n=3) 2’sinde
(%66,7) plato ve 1’inde progresif (%33,3) seklindeydi. .Benign timorlerin (n=5)
kontrastlanma 6zelligi 2’sinde washout, 2’sinde plato 1’inde progresif seklinde olup
benign tiimdér grubu sayica yeterli olmadigindan istatistiksel analizin disinda
birakild.BHRHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin kontrastlanma
paternlerine bakildiginda BHRK olgularinin 44’tiniin  (%75,6) Non BHRHK
olgularinin ise sadece 1’inin washout gosterdigi saptandi.Non BHRK grubunda ise
toplam 13 olgunun (%92,8) plato ve progresif kontrastlanma paterni, RHBHK
olgularinin ise 14’iiniin (%24,2) plato ve progresif kontrastlanma gdsterdigi dikkati
cekmistir. RHBHK ve Non RHBHK gruplarinin kontrastlanma paternleri arasinda
istatistiksel anlamli farklihik mevcuttu (p<0,05). Bu bulgulara gére RHBHK
kanserlerin genellikle washout gosterdigi, Non RHBHK grubunun ise ¢ogunlukla

plato veya progresif sekilde kontrastlandig: ; iki grubun kontrastlanma paternlerine



60

gore %75 sensitivite ,%92 spesifite, %97 pozitif PPD, %48 NPP, %79 dogruluk ile
ayrimlanabilecegi sonucuna ulasildi.(Tablo 4.3)

Tablo 4.3 Timorlerin kontrastlanma paternlerine gore dagilimi

Histopatolojik Subgrup Kontrastlanma Paterni
Washout Platove | n
Progresif
BHRHK 44 14 58
Non BHRHK 1 13 14
Toplam 45 27 72
Degisken Kontrastlanma Paterninin

istatistiksel Analizi

Sensitivite %75
Spesifite %92

Pozitif Prediktif Deger %97
Negatif Prediktif Deger %48

Dogruluk %79




Tablo 4.4 Tiimérlerin kontrastlanma ve morfolojik 6zelliklerine gore dagilimi

61

Histopatolojik Subtip

Total

Berrak Papiller | Kromofob | Uretelyal | Anjiomyo- | Metastaz | Onkositom | Undiffe- | Plazmosi-
Hiicreli Hicreli Hucreli | Karsinom lipom ransiye tom
RHK RHK RHK RHK
Kalsifikasyon
var 13 1 1 0 0 0 1 1 0 17
Yok 45 6 6 4 2 3 2 0 1 69
[Heterojenite
Homojen 1 4 3 0 0 1 0 1 1 11
S. Predom 11 2 3 1 2 0 2 0 0 21
Mikst 31 0 1 2 0 1 0 0 0 36
K. Predom 15 1 0 1 0 1 0 0 0 18
|Kontur
Diiz 20 2 0 2 1 31
Lobille 35 5 5 4 1 0 1 0 0 51
irregiller 3 0 0 0 0 1 0 0 0 4
Biylme Paterni
Top Tipi 56 7 7 1 2 1 3 1 1 79
Fasiilye Tipi 2 0 0 3 0 2 0 0 0 7
|Kont. Paterni
Washout 44 0 1 1 2 0 0 0 0 48
Plato 11 4 6 1 0 0 2 1 0 25
Progresif 3 3 0 2 0 3 1 0 1 13
TOTAL 58 7 7 4 2 3 3 1 1 86
Olgularin ateniiasSyon Ol¢limlerine ait istatistiksel analizler 2 asamada
gerceklestirildi:

1.0rtalamalarin Analazi

2.ROC Analizleri

Ortalamalarin Analizi:

Calismaya dahil edilen tiim olgularin (n=86) ED ortalamalar1 (84,2+19,8) ile

DED(91,8+21,6) ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi

(p<0,01). Bu bulgu incelemelerin ekskresyon fazinin hastaya bagli faktorlerden
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(dolasim problemleri ,renal arter stenozu) etkilenmis olabilecegini gostermektedir.Bu

yiizden analizlerde diizeltilmemis ateniiasyon degerleri kullanilmadi.

Atentiasyon Olcumi ile ilgili istatistiksel analizlerde diizeltilmis dansite
degerleri (DKMD ve DED) , standardize degerler (STKMD ve STED),kontrastlanma
farki degerleri (KMKF, EKF) ve rolatif kontrastlanma degerleri (KMRK, ERK)

kullanilmistir.

Tlmorlerin  (32+6,7) histopatolojik dagilimina gore kontrastsiz dansite
degerlerine bakildiginda RHBHK igin 31,7+8,9 HU ,papiller RHK igin 34,1+4,2 HU
,kromofob RHK igin 33,5+4,6 HU ,iretelyal karsinom igin 31+14,1 HU
,anjiyomyolipom ic¢in 41+10,6 HU ,metastaz icin 35,3£16,1 HU ,onkositom igin
32,3+4,9 HU seklinde idi.

RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarininin kontrastsiz ortalama
dansiteleri arasinda (31,7£8,9 ve 33,8+4,3) istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,38).

Tiimorlerin  histopatolojik  dagilimma goére kortikomediiller fazdaki
diizeltilmis ortalama kontrastlanma degerlerine (DKMD) bakildiginda ; BHRHK igin
134,8+31,3 HU ,papiller RHK i¢in 50,1+4,8 HU ,kromofob RHK 67,3£13,7 HU
,aretelyal karsinom icin 49,9+14,9HU ,anjiyomyolipom i¢in 97,1+17,6 HU ,metastaz
icin 44,9+17,6 HU ,onkositom igin 88,5+6,9HU seklinde idi.

RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin ortalama DKMD
degerleri (134,8+31,3 ve 58,7+13,2) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).

Tiimorlerin histopatolojik dagilimina gore ekskresyon fazindaki diizeltilmis
ortalama kontrastlanma degerlerine (DED) bakildiginda; BHRHK i¢in 98,7+20,9HU
papiller RHK i¢in 74,8+£12,8 HU ,kromofob RHK i¢in 70,4+13 HU ,Uretelyal
karsinom igin 86,2+11,4 HU ,anjiyomyolipom i¢in 58,3£0,9 HU ,metastaz igin
77+16,6 HU ,onkositom igin 97,6+9,6 HU seklindeydi.

RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin ortalama DED degerleri
(98,7+20,9 HU ve 72,6%£12,6 HU) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).
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Tiimdrlerin histopatolojik dagilimina gore kortikomediiller faz icin ortalama
standardize degerlerine (STKMD) bakildiginda BHRHK i¢in 0,53+0,12 ,papiller
RHK icin 0,19+0,2 ,kromofob RHK i¢in 0,26+05 ,lretelyal karsinom i¢in 0,19£0,05
,anjiyomyolipom icin 0,38+07 ,metastaz icin 0,17+07 ,onkositom i¢in 0,35+0,02
seklindeydi.

RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin ortalama STKMD
degerleri (0,53£0,12 ve 0,23+0,05) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).

Tiimorlerin histopatolojik dagilimina gore ekskresyon fazi i¢in ortalama
standardize (STED) degerlerine bakildiginda; RHBHK i¢in 0,82+0,17 ,papiller RHK
icin 0,62+0,11 ,kromofob RHK icin 0,58+0,10 ,uretelyal karsinom icin 0,48
,metastaz i¢in 0,64+0,13 seklindeydi.

RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarmin ortalama STED
degerleri (0,82+0,17 ve 0,6%0,1) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).

Ayrica BHRK ve Non BHRK gruplart i¢in kontrastlanma farklarma gore
dansite degerleri (KMKF ve EKF) hesaplandi.Kortikomediiller faz i¢in ortalama
KMKF degeri BHRK grubu igin 10332 HU ,Non BHRK grubu igin 2412 HU idi.
Ekskresyon fazi i¢in ortalama EKF degeri BHRK grubu icin 67£23 ,Non BHRHK
grubu icin 38+10 idi.

RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin ortalama KMKF ve EKF
degerleri (0,82+0,17 ve 0,6%0,1) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).



64

Tablo 4.5BHRHK ve Non BHRHK gruplarinin ortalama Slgiim degerleri

*standart deviasyon Histopatolojik Subgrup
BHRHK [ Non.BHRHK
N=58 |N=14 P Degeri
Kontrastsiz (D) 31,7+8,9 | 33,8+4,3
Kortikomediiller (KM) 130,5+38 | 58,9+13
Ekskresyon (EKS) 89,8+17,3 | 64,9+13,6
STKMD 0,54+0,12 | 0,23+0,05
STED 0,82+0,17 | 0,61+0,1
DKMD 134,8+31,3 | 58,7£13,2
DED 98,7+20,972,6+£12,6
KMKF 103,1+32,1 | 24,9+12,8
EKF 67+23,0 | 38,8+10,4
KMRK 4,61+1,7 | 1,75+0,39
ERK 3,40+1,2 | 2,15+0,28

2.ROC Analizleri

RHBK ve Non RHBHK grubunun Cok Fazli Multidedektér BT ile
karakterizasyonunda tanisal giiclin (sensitivite, spesifite, dogruluk) ve cut-off
degerlerinin belirlenmesi acisindan DKMD,DED ,STKMD, STED,KMKF,EKF,
KMRK ve ERKdegerlerine ROC analizi uygulandi.

ROC analizlerinde egri altinda kalan alan DKMD i¢in 0,985 ,DEDigin 0,853
,STKMD ic¢in 0,985,STED icin 0,853, KMKFi¢in 0,988, EKF igin 0,849, KMRK
icin 0,985 ve ERK icin 0,808 seklindeydi (p<0,001).Bu bulgulara gére BHRHK
grubunun Non BHRHK grubundan CFMDBT ile ayriminda kortikomediiller fazin

ekskresyon fazina gore tanisal degerinin daha ytliksek olduguanlasiimaktadir.

Kortikomediiller fazda cut-off degeri DKMD igin 79HU (izeri veyaSKMD
icin 0,31 0Uzerialindiginda ,RHBHK gurubunun Non RHBHK gurubundan %93
sensitivite , %93 spesifite ,%98 pozitif prediktif deger ,%93 negatif prediktif deger
,%93 dogruluk ile ayrimlanabilecegi bulundu.(Tablo 4.6)

Ekskresyon fazinda cut-off degeri DED icin 81HU veya STED icin 0,67
alindiginda ,RHBHK gurubunun Non RHBHK gurubundan %81 sensitivite ve
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%79spesifite ,%94 pozitif prediktif deger ,%50 negatif prediktif deger ,%80 dogruluk
ile ayrimlanabilecegi bulundu.(Tablo 4.6)

Tablo 4.6DKMD, STKMD,DED veSTED degerlerinin cut-off analizi

Histopatolojik Subgrup DKMD DED
SKMD SED
>79HU <79HU >81HU <81
>0,31 <0,31 >0,67 <0,67
BHRHK 54 4 47 11
Non BHRHK 1 13 3 11
Degisken Kontrastlanma Verilerinin Istatistiksel Analizleri (%)
Sensitivite %093 %81
Spesifite %93 %79
Pozitif Prediktif Deger %98 %94
Negatif Prediktif Deger %93 %50
Dogruluk %93 %80
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EAA = 0,985

0,6

Duyarhhk

0,4

0,0 T T T
oo 0z 04 06 08 10

1 - Ozgiillik

Sekil 4.1DKMD degerleri i¢in ROC egrisi ve EAA
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Sekil 4.2DED degerleri i¢in ROC egrisi ve EAA

Kortikomediller fazda cut-off degeri KMKF icin 47 HU alindiginda
,RHBHK gurubunun Non RHBHK gurubundan %93 sensitivite , %100 spesifite
, %100 pozitif prediktif deger ,%77 negatif prediktif deger ,%94 dogruluk ile
ayrimlanabilecegi bulundu.(Tablo 4.7)

Ekskresyon fazinda cut-off degeri EKF igin 40 HU alindiginda ,RHBHK
gurubunun Non RHBHK gurubundan %84 sensitivite ve %71 spesifite ,%92 pozitif

prediktif deger ,%52 negatif prediktif deger ,%81 dogruluk ile ayrimlanabilecegi
bulundu.(Tablo 4.7)



Tablo 4.7 KMKF ve EKF degerlerinin cut-off analizi

Histopatolojik Subgrup KMKF EKF
>47HU <47HU >40HU <40HU
BHRHK 54 4 49 9
Non BHRHK 0 14 4 10
Degisken Kontrastlanma Verilerinin Istatistiksel Analizleri (%)
Sensitivite %93 %84
Spesifite %100 %71
Pozitif Prediktif Deger %100 %92
Negatif Prediktif Deger %77 %052
Dogruluk %94 %81
10 KMkontrastlanmafarkiHU
0,8
EAA =10,988
0,5
*
5
)
=1
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0,0 02 0,4 06 08 10
1 - Ozgilliik

Sekil 4.3KMKEF degerleri icin ROC egrisi ve EAA
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EKSkontrastlanmafarkiHU

0,87
EAA=0,849

0,6

Duyarhiik

0,41

0,27

0.0 T T T T
oo 02 04 08 08 10

1 - Ozgiilliik

Sekil 4.4EKF degerleri i¢in ROC egrisi ve EAA

Kortikomediiller fazda cut-off degeri KMRK igin 2,54 alindigindaRHBHK
gurubunun Non RHBHK gurubundan %94 sensitivite ve %100 spesifite ,%100
pozitif prediktif deger ,%82 negatif prediktif deger ,%95 dogruluk ile
ayrimlanabilecegi bulundu.(Tablo 4.8)

Ekskresyon fazinda ERK igin cut-off degeri 2,54 alindigindaBRHBHK
gurubunun Non RHBHK gurubundan %75 sensitivite ve %71 spesifite ,%91 pozitif

prediktif deger ,%41 negatif prediktif deger ,%75 dogruluk ile ayrimlanabilecegi
bulundu.(Tablo 4.8)



Tablo 4.8KMRK ve ERK degerlerinin cut-off analizi

Histopatolojik Subgrup KMRK ERK
>2,54 <2,54 >2,28 <2,28
BHRHK 55 3 44 14
Non BHRHK 0 14 4 10
Degisken Kontrastlanma Verilerinin Istatistiksel Analizleri (%)
Sensitivite %94 %75
Spesifite %100 %71
Pozitif Prediktif Deger %100 %91
Negatif Prediktif Deger %82 %41
Dogruluk %95 %75
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Sekil 4. 5KMRK degerleri i¢cin ROC egrisi ve EAA
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Sekil 4.6ERK degerleri i¢in ROC egrisi ve EAA
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5 TARTISMA

RHK, bobregin ve retroperitonun en sik gorulen malignitesi olup (%85-90)
genel popilasyonda %1-3 oraninda gorulmektedir (122). Erkeklerde 7. kadinlarda 9.
en sik gorilenkanserdir (123). Klasik klinik prezentasyon olan yan agrisi, hematiiri
ve palpable kitle hastalarin ancak %10-15’inde goriilmektedir. Insidental olarak
saptanan RHK olgusu sayis1,gorintileme yontemlerinin kullaniminin yayginlasmasi
ile giderek artmaktadir (123).

GiintimiizdeRHK’larin  %30-40’1 nonspesifik ya da bagimsiz nedenlerle
yapilan gorintuleme yontemlerisayesinde saptanmaktadir. Bu olgularin blyik
cogunlugunda lezyonlar 3 cm’den kiigliktiirve nefron koruyucu cerrahi ile lokal
olarak  eksize edilerek  cevresindeki  etkilenmemis  normal  parankim
korunabilmektedir. Bu hastalarda radikal nefrektomiye benzer oranlardahastaliksiz
yasam siireleri gozlenmektedir (122,124). Cerrahi tekniklerdeki gelismeler,
renalkitlelerinin erken saptanmasinin 6nemini arttirmistir ve birgok calismact

ozellikle 3 cm’denkiigiik lezyonlar iizerine egilmislerdir (124-127).

RHK’larin siiflandirmas: temel olarak tumoérin mikroskopik gérinimi ve
genetik abnormaliteler (izerine dayanmaktadir. UICC ve AJCC siniflamasina gore
RHK’lar berrakhiicreli, kromofob, papiller, toplayici kanal tipi ve digerleri olarak
simiflandiriimaktadir. Hersubtip farkli prognoz ve tumor davranisina sahiptir. En sik
gorilen subtip berrak hicreliRHK (%70) olup 5 yillik sagkalim oran %55-
60’lardadir. Papiller RHK ikinci siklikta (%15-20) gortlmekte olup 5 yillik sagkalim
orant %80-90°dir. Uclincli sklikta goriilenkormofob RHK’da (%6-11) 5 yillik
sagkalim oram yaklasik %90’dir. Sonug olarak papilerve kromofob RHK’larda
prognoz ayni evredeki berrak hucreli olanlara gore daha yiksektir(128-131). RHK
subtipleri arasinda gortlen bu prognoz farklari, arastirmacilarin dikkatinipreoperatif
olarak RHK’lar1 subtiplerine ayirabilme Uzerine ¢ekmistir. Son yillarda bukonuda
degisik calismalar yapilmistir (98-134).

RHK’de subtiplerin bilinmesi preoperatif ve operatif stratejiler ile prognozu
belirlemede ©6nemlidir.Papiller hicreli ve Kromofob hucreli RHK gibi daha iyi
prognoza sahip tlmorlerde radyofrekans ablasyon ve kriyoterapi gibi yontemleri

kullanilabilmektedir yada beklenen yasam siiresi yliksek oldugundan daha fazla
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cerrahi risk alinabilmektedir (100).Operasyon esnasinda Berrak hiicreli RHK gibi
hipervaskiler tumorlerde Papiller hicreli RHK gibi hipovaskdiler timdorlere gore
daha fazla kanama bekleneceginden cerrahin tiimor hakkinda operasyon oncesi
bilgiye sahip olmasi 6nemlidir.Ayrica radyofrekans ablasyon ve kriyoterapi oncesi
hipervaskiler = RHK lerde  embolizasyon  uygulanarak  kanama  riski
azaltilabilir(100).Radyofrekans ablasyon ve kriyoterapi gibi tedaviler histopatolojik
tam1  saglamadigindan biyopsi yerine alternatif tan1 yontemlerine ihtiyac

duyulmaktadir.

BT, kitle ve yayilimi hakkinda detayli bilgiler sagladig: icin bu amagla
yaygin olarak kullanilan goruntileme yontemi olmustur. CKBT teknolojisi, hizl
cekim sireleri, incekolimasyona olanak saglamasi, multiplanar reformat gorlintiileme
olanaklar1 sayesinde, digerparankimal organlarda oldugu gibi bobrekte de tanisal

dogruluk oranlarini arttirmistir (122).

Ince kolimasyon uygulamas: parsiyel volim efektini azaltmakta ve 6zellikle
kiiciik lezyonlarin tamsinda ayiric1 tamya yardimcr olmaktadir (124,125). izotropige
yakin voksellerelde edilerek artefakt olmadan mikemmel anatomik detay
saglamaktadir (122). MDBT’ninkullanim: ile kitlenin dinamik kontrastlanma
paterninin goriintiilenebilmesi BT nin digergdrintileme yontemlerine Ustinligiidiir
(122).

Tum bu nedenlerle son yillarda literatiirde renal kitlelerin karakterizasyonu
ac1sindanCFMDBT ile ¢alismalar yapilmaktadir.Bu ¢alismalardabifazik veya trifazik
BT protokolleri uygulanmistir. Cogu c¢alismada bifazik BT protokolleri
kullanilmistir. (135,136,137,138,139). Catalano ve ark. (122)isetrifazikBT protokoli
kullanarak, 3D reformat gorlntilerle RHK evrelemesi ve cerrahiplanlamasinda

CKBT’nin katkilarin1 ortaya koymaya calismislardir.

Kontrast maddelerin bobrekten atilim streci CFMDBT de farkli tanisal
avantajlara sahip 3 fazdaincelenmektedir.

1.Kortikomediller Faz: 25-70 sn
2. Nefrografik: 70-170 sn

3.Ekskresyon: 170. saniye sonrasi
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Kortikomediiller faz kontrastmadde enjeksiyonundan sonraki 25-70 saniyeler
arasinda donemde goriiliir. Bu fazda kontrast madde Oncelikle kortikal kapiller,
peritubtler alan ve kortikal tlbdller i¢inden daha distaldeki renal tiibiillere dogru
filtre olur. Renal korteksteki kontrastlanma sayesinde medulla ile ayrimi kolaylikla
yapilabilir.Kortikomeduller faz, renal Kitlelerde vaskilarite ve anjiogenez
acisindandegerli bilgiler saglamaktadir (137,138). Kortikomeduller faz renal arter ve
venin en iyigosterildigi fazdir (122,135,137,138).Bu sayede tumorin renal artere
invazyonu ve cevre organlara hipervaskiler metastazlar1 goriilebilir. Ayrica bazi
renal Kitleler kortikomeduller fazda gorilirkennefrografik fazda washout gostererek
bobrek parankimi ile izodens hale gelebilir ve gorilemeyebilir (139).
Kortikomeduller fazda korteksin maksimum kontrastlanmas: ve medullanin zayif
boyanmasi  medullar yerlesimli kicgik lezyonlarin gézden kagmasina neden
olabilmektedir.Ancak kiiguk hipervaskiiler tiimorler renal korteks ile ayni derecede

kontrast tutabilir ve normal parankim ile karigabilir

Nefrografik fazkontrast maddenin glomerilden, henle kulpu ve toplayici
kanala gecisi sirasindaki fazidir. Bu faz enjeksiyon yapildiktan 70-170 saniye
arasindaki zaman igerisinde tarandiginda en iyi sekilde goriintiilenir.Kortikomeddiller
fazda korteks ile medulla arasinda izlenen kontrastlanma farki nefrografik fazda
ortadan  kalkmaktadir. Hatta  gecikmis  nefrografik  fazlarda  medulla
yogunlugukorteksten fazla olmaktadir. Bu sayede medulla yerlesimli kiigtik lezyonlar
saptanabilmektedir (124,135,136). Solid renal timorlerde genellikle nefrogram

fazda kortikomeddller faza gore daha fazla kontrast tutulumu olur.

Ekskretuar faz ise kontrast madde enjeksiyonundan 170 sn sonra baslar ve bu
fazda kontrast madde toplayici sisteme dogru atilir. Bu faz, siklikla toplayici
sistemdeki santral yerlesimli kitlenin daha iyi tanimlanmasini, kaliks ve renal pelvise

invazyonunu daha iyi gosterir.

Bizcalismamizda kitlenin tespitinde,vaskiilerizasyonunundave dolayisiyla
karakterizasyonunda daha degerli bilgilervermesi nedeniylekortikomeduller (30sn.)

ve ekskresyon (180. sn) fazindan olusan bifazik protokol kullanmay tercih ettik.

Remzi ve ark. (10) histopatolojik tan1 almig 543 tiimorii boyutlarina gore

degerlendirmisler ve benignite ile timdr boyutu arasinda anlamli korelasyon
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olmadigini belirtmisler.Bizim ¢alismamizda da benign (4,943 cm) ve malign (6+2,9
cm) tiimor gruplarinin ortalama boyutlari malign grupta daha biiyiik olmakla birlikte
belirgin farklilik yoktu.Ancak c¢alismamizdaki benign tiimor grubu popiilasyonu

(n=5) yeterli olmadigindan istatistiksel analiz yapilamadi.

Kitlelelerin heterojenitesi agisindan bakildiginda mikst tip ve Kistik
predominant heterojen kitlelerin BHRHK grubunda, homojen ve solid predominant
tip heterojen kitlelerin ise Non BHRHK grubunda istatistiksel anlamli olarak daha
fazla goriildigiini bulduk. Kohlmayr ve ark.(121)’lar1 heterojenite hakkinda bir
yorum belirtmemisler. Sheir ve ark.(134) ise istatiksel olarak anlaml: duzeyde fark
bulmamislar. Kim ve ark (133) yaptiklar: degerlendirmede 6zellikle <3 cm heterojen
kontrastlanan Kitlelerin blyik ihtimalle berrakhucreli, >7 cm ve homojen

kontrastlanan kitlelerin ise blyik ihtimalle kromofob subtipoldugunu belirtmisler.

Calismamizda  kalsifikasyon, kontur, biiylime paterni ,tiimor-parankim
arayiizii parametrelerinde RHBHK ve Non BHRHK gruplarininin ayriminda

kullanilabilecek istatistiksel anlaml1 veri saptanmadi.

Kim ve ark. (133) tiimorlerde kalsifikasyon goriilme oranini papiller ve
kromofob htcreli subtiplerde berrak hiicreli subtipe oranla daha yuksek
saptamislar.Bizim calismamizda ise berrak hiicreli RHK da kalsifikasyon goriilme
orani istatistiksel anlamli olmamakla birlikte Non RHBHK grubuna gore daha

yuksek olarak bulundu.

Ingrid Millet ve ark. (15) da 74 malign ve 25 benign timorin
degerlendrilildigi ¢aligmalarinda benign ve malign tlimorleri ayirmak icin biiylime
paterni, tumor-parankim arayiizii, kontrastlanma paterni gibi parametrelerde anlamli
fark saptamamuislardir.Biz ¢alismamizda benign tiimdr grubunu sayica az oldugundan

kantitatif analizlerin disinda biraktik.

Verma ve ark. lar1 (14) agili timdr-parankim arayuzinin %78 sensitivite ve
%100 spesifite ile benignite lehine degerlendirilebilecegini belirtmislerdir.Ingrid
Millet ve ark. (15) ise timor-parankim arayiizl ile benignite-malignite arasinda
istatistiksel anlamli iligki saptamamiglar.Verma ve arkadaslarinin calismasinda
benign tiimor popiilasyonunun tamamini kistler ve anjiyomyolipomlar, Ingrid Millet

ve arkadaslarinin (15) calismasinda ise sadece solid kitleler
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olusturmaktadir.Calismalar arasindaki istatistiksel farkliligin  benign tlimor
popiilasyonundaki farkliliktan kaynaklandigini diistinmekteyiz.Bizim ¢alismamizda
da malign ve benign popiilasyonu sadece solid renal kitleler olusturmaktaydi. Toplam
5 benign tlimdriin 2 sinde agili timor-parankim arayiizii saptanmis olup iki olgu da
anjiyomyolipomdu. 3 onkositom olgusunun tamami diiz timor parankim arayiiziine
sahipti.Verma ve ark. larinin galismasinda tiimor-parankim arayuzi bulgusunun
goriilme oranlariin benign tiimorler icerisindeki dagilimi belirtilmemistir. Verma ve
ark. larinin galigmasinda benignite lehine tanimlanan agili tiimor-parankim arayiizi
bulgusunun benign tiimérler icerisinde onkositom gibi bazi histopatolojik altipler i¢in
genellenemeyebilecegini  disiinmekteyiz.  Ayrica  tiimor-parankim  arayizu
bulgusunun daha genis serilerle benign histopatolojik alt tiplerin daha ayrintili

irdelenerek arastirilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Calismamizda bu konudaki diger ¢alismalardan farkli olarak BHRHK (n=58)
ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin kontrastlanma &zelliklerini degerlendirik.
Calismamizda BHRK olgularinin 44’{iniin (%75,6) Non BHRHK olgularinin ise
sadece 1’inin washout gosterdigi saptandi.Non BHRHK grubunda ise toplam 13
olgunun (%92,8) plato ve progresif kontrastlanma paterni, RHBHK olgularinin ise
14’tntin (%24,2) plato ve progresif kontrastlanma gosterdigi dikkati ¢ekmistir.
RHBHK ve Non RHBHK gruplarinin kontrastlanma paternleri arasinda istatistiksel
anlaml farklilik mevcuttu (p<0,05). Bu bulgulara gore berrak hiicreli renal hiicreli
kanserlerin genellikle (%75,6) washout gosterdigi, Non RHBHK grubunun ise
siklikla (%92,8) plato veya progresif sekilde kontrastlandig1 sonucuna ulagilmistir.

Fujimoto ve ark. (132) 5 cm’den kiiciik RHK’larda helikal BT ile bifazik
protokol kullanarak kitlelerin  kontrastlanma miktarlarin1  incelemislerdir.
Calismalarinda kortikomediller faz i¢in30-40. sn, irografik faz i¢in 5. dk’y1
kullanilmistir. Sonu¢ olarak kortikomeduller fazdabobrek korteksi kadar yiiksek
oranda  kontrastlanmay:r sadece berrak hicreli RHK  subtipinde(%75)
gOzlemlemislerdir. Diger subtiplerde ise bu kadar yogun kontrastlanmaya
rastlamamislardir. Benzer sekilde Kim ve ark. (133), Kohlmayr ve ark.(121) ile
Sheir veark.(134) da kortikomeddller fazda yogun kontrastlanmanin buytk ihtimalle
berrak hicreliRHK oldugunu belirtmigler. Biz de calismamizda RHK’lari
subtiplerine ayirmak icinkortikomeduller fazdaki yogun kontrastlanmayi en 6énemli
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kriter olarak bulduk. Bazi arastirmacilar berrak hiicreli RHK’daki yogun
kontrastlanmanin histolojik incelemedeki zengin vaskuler ag ve alveolar yapisina
baglamaktadirlar (132, 140).

Fujimato ve ark.lart (132) degerlendirmelerinde direkt olarak Kitleden
olgtikleriatenuasyon degerini kullanmislar ve yogun kontrastlanma igin sayisal bir

atenuasyon degerivermemislerdir.

Kim ve ark.(133) ise 30. ve 120. saniyeleri kullandiklar1 bifazik protokolli
caligmalarinda Kitle lezyonlarinin kontrast tutma farklarim1 degerlendirerek,
kortikomeddller faz i¢in 84 HU (zeri cut-off degeri ile %74 sensitiviteve %100
spesifite ile berrak hiicreli subtipinin RHK larin diger subtiplerinden
ayrimlanabileceginibelirtmislerdir. Ayni ¢alismada ekskresyon fazi i¢in 44 HU {izeri
cut-off degeri ile %84 sensitivite ve %91 spesifite ile berrak hiicreli suptipin RHK
larin diger subtiplerinden ayrimlanabilecegini belirtmiglerdir. Bizim c¢alismamizda
kortikomeddller ve ekskresyon fazlart i¢in kontrastlanma farklart g6z Oniine
alindiginda (KMKF ve EKF) ve kortikomedller faz i¢in 47HU, ekskresyon fazi i¢in
40 HU cut-off degeri olarak alindgindaRHBHK grubunun Non BHRHK grubundan
sirastyla %93 sensitivite, %100 spesifite ve %84 sensitivite , %71 spesifite degerleri

ile ayrimlanabilecegi bulundu.

Kim ve ark.(133)’nin ¢alismasinda nefrografikfazda (120. sn) berrak hiicreli
ile kromofob subtipler arasinda belirgin fark var iken bizim ¢alismamizdaki
ekskresyon fazinda (180. Sn) olmamasinin, ¢ahismalar arasinda 2. fazlar igin
belirlenen c¢ekim zamanlarmmnfarkliligina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.Bu
bulgulara gore ekskresyon fazinin kitle karakterizasyonundan ¢ok tiimoriin toplayici
sistemle iligkisini degerlendirmeye yonelik kullanilabilecegini ve kortikomediiller
fazin nefrografik faza gore, nefrografik fazin da ekskresyon fazina gore Kkitle
karakterizasyonunda daha degerli bilgiler verdigini diisiiniiyoruz . Muhtemel diger
bir neden de kullanilan kontrastmadde dozu olabilir. Diger tum calismalarda 120 ml
iyotlu kontrast madde kullanilirken, biz hastalarda fazladan kontrast yiki

olusturmamak i¢in rutinde kullandigimiz 100 m1’yi tercih ettik.

Calismamizda BHRHK grubunu Non BHRHK grubundan ayrimak i¢in ROC
analizine tabi tuttuumuz parametlere baktigimizda (DKMD, DED, STKMD,
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STED,KMKF, EKF, KMRK , ERK)  egri altinda altinda kalan alanin (0,988 ve
0,985) ve dogrulugun (%94 ve %95)dolayisiyla tanisal giicii en yuksekoldugu iki
parametreyi KMKF ve KMRKolarak bulduk.

Sheir ve ark.(134) benzer sekilde, 83,5 HU ve Uzeri kontrastlanmanin berrak
hicreli RHK subtipinin berlilenmesnde kullanilabileceginibelirtmisler, ancak

herhangi bir sensitivite, spesifite degeri vermemisler.

Kohlmayr ve ark.(121) bizim protokoliimiizde oldugu gibi 30sn. ve 180 sn.yi
kullandiklar1 bifazik protokollii caligmalarinda diger arastirrmacilardan farkli olarak
hastadan kaynaklananintrensek faktorlerin ve BT protokolinden kaynaklanan
ekstrensek faktorlerin, kitleninkontrastlanmasini etkileyecegini belirtmisler ve bunu
dizeltmek igin aorta gore dizeltilmis kontrastlanma degerleri hesaplamiglar. Bu
dizeltilmis degerleri kullanarak kortikomeddllerfazda 100 HU ve (zeri kontrastlanan
kitlelerin %98,3 sensitivite ve %92 spesifite degerleriile berrak hiucreli RHK’un
papiller hiicreli RHK’dan ayrimlanabilecegini bulmuslar.Biz ¢alismamizda papiller
ve kromofob hicreli RHK lar1, iki subtipinde berrak hicreli RHK a gore
hipovaskiiler olmalar1 (133) ve istatistiksel analizin anlamliligini arttirmak i¢in ortak
bir ( Non BHRHK ) grup olarak yeniden siniflandirdik. Bizim ¢alismamizda ise ayni
duzeltme faktorleri ve79 HU cut-off degeri kullanarak %93 sensitivite ve %93
spesifite ile berrak hiicreli RHK subtipinin papiller ve kromofob hicreli RHKIlardan
(Non BHRHK) ayirt edebilmektedir. Buradaki cut-off deger farkininn da yine
kullanilan kontrast madde dozundan kaynaklandigini diisinmekteyiz. Zira Kohlmayr
ve ark.(121) da 120 ml kontrast madde kullanmiglar. Kohlmayr ve ark.(121) larindan
farkl olarak biz, aorta gore dizeltilmis degerlerinyan: sira (DKMD ,DED), kitleden
Olciilen ateniiasyon degerlerinin o fazda aortadan Olciilen HU degerlerine bdlerek
elde ettigimiz standardize degerleri (STKMD , STED) hesapladik.Bizim
calismamizda kortikomediiller fazda standardize edilmis HU degeri (STKMD) 0,31
ve lizerinde alindiginda BHRHK grubunun Non BHRHK grubundan yine %93
sensitivite ve %93 spesifite ile ayirt edilebilmektedir.Kohlmayr ve ark.(121) diger
arastirrmacilardan  farkli olarak buldugu bu dizeltilmis degeri kontrastsiz
kesitlerdekine bolerek rolatif kontrastlanma degerlerini hesaplamislar. Roélatif
kontrastlanma  degerleri  acisindandan  kortikomediller  fazda 2,0 ve

Uzerindekidegerlerde %94,5 sensitivite, %75 spesifite ile berrak hucreli RHKIlarin
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papiller hiicreli RHKlardan ayirt edilebilecegini belirtmisler. Biz de calismamizda
kitlelerin rolatif kontrastlanma degerlerini hesapladik (KMRK, ERK). Sonug olarak
aorta gore duzeltilmis rolatif degerlerde 2,54 cut-off degerini kullanarak %94
sensitivite, %100 spesifite ile BHRHK gurubunu Non BHRHK grubundanayirt
edebilmekteyiz.

Bizim calismamizda Kohlmayr ve ark. (121)’dan farkli olarak ekskresyon
fazinda rolatif kontrastlanma degerlerinde (ERK) karakterizasyon igin
ulagilabildigimiz en yiiksek dogruluk orani %55°ti.Onlarin ¢aligmasinda ayni
parametre i¢in %88 dogruluk belirtilmistir.Dogruluk orani diisiik oldugundan bu
parametre icin cut-off degeri belirlemedik.

Sheir ve ark. (134) ise, calismalarinda nefrografik faz i¢in RHK subtipleri
arasinda istatiksel olarak anlamli  fark bulduklarini  sylemislerse de
kitlelerinortalama atenuasyon degerlerini verdikleri tabloyu inceledigimizde
nefrografik fazda berrakhucreli ile kromofob subtipler arasinda belirgin farklilik
izleyemedik (ortalamaatenuasyon degerleri berrak hdcreli tip i¢in 73 HU, kromofob
tip icin 70 HU).

Calismamizin ana limitasyonu;berrak hicreli RHK disindaki papiller hiicreli
RHK, kromofob hicreli RHK,benign v.b. histolojik subtiplerin az olmasidir. Bu
limitasyon oncelikle bahsedilen tiimérlerin insidansinin berrak hiicreli RHK’den
diisik olmasindan kaynaklanmaktadir.Diger bir neden hastanemiz bunyesinde
histopatolojik tan1 almis bazi renal timorlere preoperatifolarak dinamik renal BT
tetkiki ¢alisilmamis olmasidir.Gelecekte daha genis serilerle daha fazla galisma ile

bulgularimizin desteklenmesi gerekmektedir.

Calismamizin retrospektif natiirde olmasi yanli hasta segimimine yol agmis
olabilir.Hastalarin kilo ve boylar1 gibi verilere sahip olmamamiz ve tim hastalarda
kilo ve boydan bagimsiz olarak ayni dozda kontrast madde kullanilmasi ol¢iimleri
etkilemis olabilir ve limitasyonlar arasindadir.Ayrica tetkiklerde aynmi dozda
olmasina ragmen farkli etken madde iceren kontrast madddeler kullanilmistir.Bu
sebeplerle ateniiasyon 6l¢iimlerinde hatalisonuglar elde edilmis olabilir.Ancak tim

hastalarda ayni protokol kullanilmis olmasi, hastadan kaynaklanan faktorleri
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dislamak i¢in uygulanan diizeltme faktorii ve standardize dl¢ltimler sonuglardaki olasi

hatalar1 azaltmaktadir.

Literatiirdeki cogu calisma T1 evredeki (<4 cm) tiimorlerle yapilmis olup
calismamizda ortalama tumor boyutu (5,9+2,9 cm) literatiirdeki benzer galismalara
oranla daha buyukti. Tumor boyutu ve evresi blyudikge, artan hemorajik ve nekrotik
komponentlerden dolay: heterojenite ile ilgili bulgularda iist iiste binme olmus

olabilir.

Sonug olarak; RHK’larin subtiplerine ayrilmasi prognoz ve tedavi planlamasi
bakimindan 6nemlidir.BT kriterleri ile renal kitlelerde yuksek ihtimalle kromofob
veya papiller RHKdusiiniiliiyorsa beklenen yasam siiresi daha yiiksek olacagindan
daha fazla cerrahi risk aliabilir. Ayrica papiller hiicreli RHK ve kromofob hiicreli
RHK gibi subtiplerde radyofrekans ablasyon, kriyoterapi gibi minimal invaziv
stratejiler uygulanabilmektedir. Berrak hiicreli RHK de radikal nefrektomi diger
tedavilere gore daha sik tercih edilmektedir. Ayrica berrak hiicreli RHK diger
subtiplere gore kanama riski yuksek ve minimal invaziv prosedir &ncesi
embolizasyon gerektirebilecek hipervaskiiler i¢ yapiya sahiptir. Tiim bu nedenlerle
RHK’larin Cok Fazli Multidedektor BT ile preoperatif subtiplendirilmesi sayesinde
hastalarda genel ve kanser spesifik surveye katki saglanabilinecegini diisinliyoruz.

Calismamizda BT de RHK subtiplemesii¢in en faydali 6zellik kontrastlanma
oOzelligidir. Kontrastlanma 06zelliklerini degerlendirmede kontrastlanma farklari,
diizeltilmis, standardize ve rolatif kontrastlanma degerlerinden herhangi birisini
kullanabiliriz.Bu kriterler arasinda kortikomediiller fazda dogruluk oranlaritiim
degerlerde %90’nin iizerinde olup en yiiksek dogruluk oran1 rolatif kontrastlanma

degerlerindesaptanmaistir.
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6. SONUC VE ONERILER
6.1.Sonuglar

Bu tez calismasinda retrospektif olarak histopatolojik tani1 almis renal
kitlelerin BT de baz1 morfolojik 6zellikleri, kontrastlanma 6zellikleri ve derecelerini
degerlendirerek  Cok Fazli Multidedektéor BT nin (CFMDBT) renal kitlelerin
karakterizasyonundaki  kullanilabilirliginin ~ saptanmas:  hedeflendi.Caligmamiz
kapsaminda histopatolojik tanist olan toplam 86 olgu retrospektif olarak tarandi.
Istatitstiksel analizler icin sayica yeterli olmayan toplam 14 olgu (2 benign ve 12
malign tiimor) ¢alisma disinda birakildi. Istatistiksel analizler BHRHK (Berrak
Hicreli RHK) ( n=58) ve Non BHRHK (Papiller RHK ve Kromofob RHK) (n=14)

gruplar1 arasinda yapildi.

1. Berrak hiicreli RHK (BHRHK) (n=58) ve Non Berrak Hicreli RHK (Non
BHRHK) (n=14) grubun yas ortalamalar1 arasinda istatistiksek anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05).

2. BHRHK ve Non BHRHK gruplarininortalama tiimor boyutlar1 arasinda
istatististiksel anlamli iligki saptanmadi (p=0,13).

3.BHRHK ve Non BHRHK gruplarinin lokalizasyonlar1 degerlendirildiginde

sag-sol yerlesimleri arasinda statistiksel anlamli iliski saptanmadi (p=0,71).

4.Kalsifikayon, kontur, biylme paterni, egzofisite, timdor-parankimal araylz
paremetrelerinde BHRHKve Non BHRHK gruplari arasinda istatistiksel anlamli

farklilik saptanmada.

5.Papiller RHK ve Kromofob RHK subtiplerinin BHRHK’a gdre BT de daha
homojen oldugu saptandi (p<0,05).

6.RHBHK kanserlerin genellikle washout gosterdigi, Non RHBHK grubunun
ise genellikle plato veya progresif sekilde kontrastlandigi saptandi(P<0,05).

7.Kontrastlanma o6zelliklerini degerlendirmede kontrastlanma farklari,
diizeltilmis, standardize ve rOlatif kontrastlanma degerlerinindogruluk oranlar
timiinde %90 nin iizerinde ve birbirine yakin oldugundan herhangi birisinin
kullanilabilecegi sonucuna varilmistir.Bu degerler arasinda en yiiksek dogruluk orani

kortikomedauiller fazda rélatif kontrastlanmada(%95) saptandi.
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8.RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarininin kontrastsiz ortalama
dansiteleri arasinda (31,7+8,9 ve 33,8+4,3) istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,38).

9.RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin ortalama DKMD
degerleri (134,8+£31,3 ve 58,7£13,2) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).

10.RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin ortalama DED
degerleri (98,7+20,9 HU ve 72,6+12,6 HU) arasinda istatistiksel anlamli farklilik
mevcuttu (p<0,01)

11.RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarmin ortalama STKMD
degerleri (0,53+0,12 ve 0,23+0,05) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).

12.RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin ortalama STED
degerleri (0,82+0,17 ve 0,6+0,1) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).

13.RHBHK (n=58) ve Non BHRHK (n=14) gruplarinin ortalama KMKF ve
EKF degerleri (0,82+0,17 ve 0,6+0,1) arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu
(p<0,01).

14.Kortikomedller fazda cut-off degeri DKMD icin  79HU Uzeri veya
SKMD ig¢in 0,31 iizeri alindiginda ,RHBHK gurubunun Non RHBHK gurubundan
%093 sensitivite , %93 spesifite ,%98 pozitif prediktif deger ,%93 negatif prediktif

deger ,%93 dogruluk ile ayrimlanabilecegi bulundu.

15.Ekskresyon fazinda cut-off degeri DED i¢in 81HU veya STED ig¢in 0,67
alindiginda ,RHBHK gurubunun Non RHBHK gurubundan %81 sensitivite ve %79
spesifite ,%94 pozitif prediktif deger ,%50 negatif prediktif deger ,%80 dogruluk ile

ayrimlanabilecegi bulundu.

16.Kortikomeddller fazda cut-off degeri KMKF i¢in 47 HU alindiginda
,RHBHK gurubunun Non RHBHK gurubundan %93 sensitivite , %100 spesifite
%100 pozitif prediktif deger ,%77 negatif prediktif deger ,%94 dogruluk ile

ayrimlanabilecegi bulundu.
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17.Ekskresyon fazinda cut-off degeri EKF i¢in 40 HU alindiginda ,RHBHK
gurubunun Non RHBHK gurubundan %84 sensitivite ve %71 spesifite ,%92 pozitif
prediktif deger ,%52 negatif prediktif deger ,%81 dogruluk ile ayrimlanabilecegi

bulundu.

18.Kortikomeduller fazda cut-off degeri KMRK i¢in 2,54 alindiginda
RHBHK gurubunun Non RHBHK gurubundan %94 sensitivite ve %100 spesifite
%100 pozitif prediktif deger ,%82 negatif prediktif deger ,%95 dogruluk ile

ayrimlanabilecegi bulundu.

19.Ekskresyon fazinda ERK i¢in cut-off degeri 2,54 alindiginda RHBHK
gurubunun Non RHBHK gurubundan %75 sensitivite ve %71 spesifite ,%91 pozitif
prediktif deger ,%41 negatif prediktif deger ,%75 dogruluk ile ayrimlanabilecegi

bulundu.

Sonug olarakCFMDBT, RHK’un preoperatif subtiplendirilmesinde yiksek

dogruluk oranlarina sahip degerli bir tetkiktir.

6.2.0neriler

1.Calismamizda tek tip  kontrast madde kullanilmamistir. Ayrict tim
hastalara ayn1 dozda kontrast madde uygulanmistir.Standardizasyon agisindan tek tip
kontrast madde kullanilabilir ve viicut alanina gore hasta bazinda kontrast madde

dozuhesaplanabilir.

2.Calismamizda berrak hiicreli RHK subtipi disinda kalan tiimorlerin sayisi
azdi. Benign tumorler igcin MDBT ile standardize takip protokolleri gelistirilerek
uzun sureli izlemlerde boyut olarak stabil kalan timdrler benign timorler olarak

gelecekte calisma populasyonuna dahil edilebilir.
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