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OZET

Renal Hiicreli Karsinomlarda Hiicresel Alt Tiplere Gore Goriiniir Difiizyon
Katsayis1 Olgiimii ve Karsilastirilmasi, Gokhan YILMAZ, Radyoloji AD, Sivas,
2017

Amag: Renal hiicreli Karsinomlarda (RHK) diflizyon agirlikli goriintiileme
(DAG) ve hesaplanan goriiniir diflizyon katsayis1 (GDK) degerlerinin hiicresel alt

tiplerini belirlemede taniya katkisinin arastirilmasi.

Yontemler: Agustos 2012 - Mayis 2017 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’'nda renal kitle tanisindan
stiphelenilerek MRG c¢ekilmis 18 yas ve lizerinde eriskin hastalardan 25 tanesinin
MRG filmleri incelendi. 1,5 Tesla MR cihazinda aksiyal planda, single shot eko-
planar spin eko sekansi ile her 3 yonde (x,y,z), b=800 mm?/sn degerinde difiizyon
duyarl gradiyentler uygulanilarak DAG ve GDK haritalar1 elde edildi. 25 hastadaki
saglikli bobrek parankimi GDK ve renal hiicreli karsinom ortalama GDK o6l¢iimleri

yapildi.

Bulgular: Saglikli bobrek parankimi ortalama GDK degeri RHK tiim
hiicresel alt tiplerinden yiiksekti. Berrak hiicreli RHK ortalama GDK degeri papiller
tip RHK ve kromofob tip RHK ortalama GDK degerlerinden daha yiiksekti. Ayrica
papiller tip RHK ortalama GDK degeri kromofob tip RHK ortalama GDK
degerinden daha yiiksekti. Berrak hiicreli RHK ortalama GDK degeri
1,17240,336824x10° mm?s, papiller tip RHK ortalama GDK degeri
1,057+0,480940x10° mm?%/s ve kromofob tip RHK ortalama GDK degeri 0,683x10

mm?/s.

Sonu¢: DAG ve islem sirasinda elde edilen sayisal GDK degerleri dlglimleri
renal hiicreli karsinomun preoperatif karakterizasyonunda yararh olabilir. Ortalama
GDK degerlerinin RHK hiicresel alt tiplerinin ayriminda yararli oldugu

diisiiniilebilir.

Anahtar kelimeler: Diflizyon agirlikli goriintilleme; Goriiniirdeki difiizyon

katsayis1; Bobrek; Renal Hiicreli Karsinom

xi



ABSTRACT

Efficiency of Diffusion-Weighted Imaging in Identification of Renal Cell
Carcinoma Subtypes, Gokhan YILMAZ, Department of Radiology, Sivas, 2017

Objective: The aim of our study was to study the utility of diffusion-
weighted imaging (DWI) in the prediction of renal cell carcinoma subtypes and
prediction of tumor grade, using histopathology as a gold standard method of

diagnosis.

Methods: Here were 25 MRI films of over 18 age adults imaged by magnetic
resonance with suspection of renal mass are evaluated between August 2012 and
May 2017, at Cumhuriyet University Department of Radiology. In the 1.5 Tesla MR
appliance, after application of diffusion based gradient to the values of b 800 mm?
/sn, with a single shot echo-palanar spin echo sequence in the axial plane DWI and
ADC maps are obtained. ADC measurement of 25 renal parenchyma not involved by

the disease and ADC measurement of renal cell carcinomas were calculated.

Result: The Mean ADC value of uninvolved renal parenchyma was
significantly higher than RCC. The ADC values for clear cell RCC were higher than
papillary and chromophobe RCC. Also the ADC values for papillary RCC were
higher than chromophobe RCC. The mean ADC values of Clear cell RCC was
1,172+0,336824x10° mm?s, for papillary RCC was 1,057+0,480940x10° mm?/s
and for chromophobe RCC was 0,683 x10° mm?/s.

Conclusion: DWI may be useful in the preoperative characterization of RCC.
The mean ADC value may thinks as a helpful imaging tool in them differentiation

between subtypes of RCC.

Key Words: Diffusion-weighted imaging; Appearent diffusion coefficient; Kidney;

Renal Cell Carcinoma.
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1. GIRIS ve AMAC

Renal hiicreli karsinomlarin biiyiik bir kismi insidental olarak abdominal
gorlintiilemeler esnasinda tespit edilmektedir. (1,2). Giiniimiizde siklikla kullanilan
ultrasonografi(US), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) gibi tetkikler sayesinde bobrek ve toplayici sistemin yer kaplayan lezyonlari
daha sik tespit edilmekte, benign-malign lezyonlarmin ayriminda 6nemli bilgiler elde

edilebilmektedir (1).

MRG’nin yiiksek kontrast ¢oziiniirliigli, iyonizan radyasyon icermemesi,
kismen gebelerde kullanilabilmesi, dinamik incelemede kullanilan MRG kontrast
ajanlarinin iyotlu kontrast ajanlara gére daha az toksik olmast MRG incelemenin
onemli avantajlaridir. Rutin bobrek incelemesinde T1 agirlikli (T1A), T2 agirlikli
(T2A), dinamik kontrastl incelemeler ve yag baskili sekanslar kullanilarak fokal
kitle lezyonlarmin karakterizasyonu yiiksek dogruluk orani ile yapilabilmektedir

(1,2).

Diflizyon agirhkli gorintiilleme (DAG), su molekiillerinin diflizyon
Ozelliklerine dayanarak biyolojik dokularin karakterizasyonunu saglayan bir
yontemdir. Ancak bu yontem kardiyak, solunumsal ve peristaltik hareketlere duyarh
olmas1 sonucu ilk zamanlarda kullanimi beyin incelemesinde smirli kalmistir.
Gilintimiizde eko planar goriintileme (EPI) gibi hizli MRG sekanslarmin
gelistirilmesi ile diger viicut alanlarinda da kullanmilir hale gelmistir. DAG’de
kullanilan sekanslarda T2 agirligi da oldugundan, T2 etkisinin silinmesi i¢in sadece
diflizyon etkisinin goriildiigli goriiniirdeki diflizyon katsayis1 (GDK) haritalar
olusturulur (3,4).

Renal hiicreli karsinomlarin ortalama GDK degerinin farkli subtiplerde farkli
oldugunu gosteren ¢aligmalar oldugu gibi, belirgin farklilik olmadigmi belirten

calismalar da mevcuttur (3,4).

Bu ¢aligmanin amaci, histopatolojik olarak renal hiicreli karsinom tanis1 alan
olgularda abdominal MRG ve diflizyon agirlikli MRG bulgularini inceleyerek GDK

ve renal hiicreli karsinom hiicresel alt tipleri arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Bobregin Embriyolojisi

Insanlarda {iriner sistem intrauterin donemde nefrojenik kord iizerinde

kranialden kaudale dogru pronefroz, mezonefroz ve metanefozdan olusur.

Pronefroz ilkel omurgali canlilarin bobreklerini olusturur. Pronefroz insan
embriyosunda servikal bolgede bulunan 7-10 adet solid hiicre toplulugu halindedir.
Pronefrik kanal kaudale uzanarak kloakaya acilir (5). ilk olusan nefrotomlar daha
kaudaldekiler olusmadan regrese oldugundan 4. haftanin sonunda pronefrik sisteme

ait biitiin yapilarm izleri kaybolmus olur (5,6).

Ust torasikle iist lumbar (L3) segmentlerin intermediate mezoderminden
mezonefroz ve mezonefrik kanallar gelisir. Ik bosaltim tiibiilleri 4. haftanin basinda
izlenmeye baslar. Boyca uzayan bu tiibiiller S seklinde bir halka halini alirlar ve
medial uzantilarin ucunda bir glomerulus meydana getirirler. Burada tiibiiller
tarafindan Bowman kapsiilii olusturulur. Mezonefroz ikinci ayin ortasinda orta hattin

bilateral yaninda biiyiik ve oval sekilli bir organ olarak ortaya ¢ikar (5,6).

Mezonefrik kanal 5. gestasyonel haftada ayrilip yukar1 dogru biiyiiyen {ireter
tomurcugunun metanefrozun metanefrik blastem haline doniismesini saglar. Besinci
haftada iigiincii iiriner organ olan metanefroz veya kalic1 bobrek ortaya cikar. Ureter
tomurcugu yukari dogru uzar ve metanefrozun i¢ine gomiilerek metanefrik dokunun
kalic1 bobrek haline gelebilmesi i¢in gereken siireci baglatirken metanefrik doku da

buna karsilik iireter tomurcugunu toplayici sistemi olusturmasi i¢in uyarir (5,6).

Metanefrik doku i¢ine girdikten sonra lireter tomurcugu primitif renal pelvisi
olusturur. Ardindan ana kaliksleri olusturmak i¢in kranial ve kaudal parcalara ayrilir.
Metanefrik dokunun i¢ine giren her kaliksten iki yeni tomurcuk gelisir. Bu

tomurcuklar yaklagik 16 nesil tiibiil olusturana kadar bolinmeye devam ederler.

Gelisimin daha sonraki sathalarinda, 5. ve takip eden jenerasyonun toplayici
tiibiilleri minor kalikslerin i¢ine dogru toplanir ve renal piramidleri olustururlar. 7.
haftadan itibaren nefronun diferansiyasyonu, iireter tomurcugunun metanefrik
blastem {izerinde uyarict etkisi nedeniyle baslar. Yeni meydana gelen toplayici

tiibiillerin distal uglarmin etrafi metanefrik doku sapkasi olarak adlandirilan



hiicrelerle cevrelenir. Bu hiicreler dnce kesecikleri ardindan tiibiilleri olusturur.
Olusan tiibiiller de glomeriiller ile birlikte nefronlar1 olusturur. Bowman kapsiiliinii
her nefronun proksimal ucu olusturur. Tiibiiliin distal ucu ise toplayici kanallardan
biriyle iligki kurarak Bowman kapsiilinden toplayici kanallara gegisi saglayacak
sistemi olusturur. Proksimal kivrintili tiibiiller, Henle kulbu ve distal kivrmtili

tiibiiller bosaltici tiibiillerin uzamaya devam etmesi sonucu olusur.

Kisaca; bobrek, bosaltim birimlerinin olustugu metanefrik mezoderm ve

toplayici sistemin kaynaklandigi iireter tomurcugundan olusur (5,6).

2.2. Bobregin Anatomisi

Bobrekler vertebral kolonun hemen lateralinde bag dokusu igerisinde
yerlesmis olup, biiylik oranda arkus kostarum tarafindan korunan retroperitoneal
organlardir. Supin pozisyonda listten T12 ve alttan L3 vertebra seviyeleri arasinda
yerlesiktir. Sag bobrek karacigerden dolayr biraz daha inferiorda yerlesiktir. Sol
bobrek saga gore daha uzun ve incedir ve daha medialde yerlesim gosterir (7). Her
iki bobregin medialinde renal hilus adi verilen yarik bulunur ve renal siniis adi
verilen bosluga uzanir. Renal hilustan 6nden arkaya dogru sirasiyla renal ven, renal
arterin iki dali, iireter ve renal arterin {iclincli dali geger. Ayrica lenf damarlar1 ve

sempatik sinir lifleri de renal hilustan geger (8).

2.2.1. Bobregi Saran Ortiiler:
Fibroz kapsiil; bobregin etrafini tamamen sarar.

Adipoz kapsiil; fibroz kapsiilii cevreler. Perirenal yag dokusu olarak da

adlandirilir.

Renal fasya; Gerota fasyasi adi da verilen, adipoz kapsiiliin diginda bag
dokusundan olusan bu tabaka bobrekleri ve adrenal bezleri sarar. Karin yan
duvarindaki transvers fasya ile devamlilik gosterir. Medialde hilustaki vaskiiler

yapilar1 sararak aorta ve vena kava ile birlesen bag dokusu ile kaynasir.

Pararenal adipoz korpus; renal fasyanin etrafinda yer alir. Retroperitoneal yag

dokusunun bir kismini olusturur.



Adipoz kapsiil, renal fasya ve pararenal adipoz korpus bobrekleri korur ve

karin arka duvarinda bobreklerin uygun bir konumda bulunmalarini saglar.

2.2.2. Bobregin yapisi:

Bobrek dista bir renal korteks, igte ise renal medulladan olusur. Renal
korteksten renal kolumna denilen uzantilar bobrek i¢ kismina dogru uzanir ve renal
medullay1 liggen biciminde bdlerler ve bu sekilde renal piramisler olusur. Renal
medullada hemen hemen bir diizine kadar renal piramis bulunmaktadir. Renal
piramislerin her birinin piramis tabani1 adi verilen pargasi kortekse dogru yerlesir.
Renal piramisin apeksine renal papilla denir ve medialde bulunur. Piramis

tabanindan kortekse dogru uzanan uzantilara radii medullares denir (7,8).

Renal siniis, renal hilusun igerisindeki bosluk olup iireterin genislemis olan
iist ucu ve renal pelvis buradadir. Renal pelvis, iki veya ii¢ major kalikse boliintir.
Bunlarin her biri iki veya ti¢ minor kalikse ayrilir. Her minor kaliks, renal piramisin

apeks kismindaki renal papilla ile baglantidadir (7,8).

2.2.3. Sag Bobregin Onemli Komsuluklari:

Sag bobrek on yiizde ¢ok sayida yapi ile komsuluktadir. Bunlardan bazilari
peritonun bir pargasi sonucu bobrekten ayrilmis iken bazilar1 direkt olarak bobrekle
baglant1 halindedir. Ust polde kiigiik bir par¢a adrenal bez ile drtiilmiistiir. On yiiz iist
boliimde genis bir parca, peritonla ayrilmis olarak, karacigerle komsudur. Medialde
retroperitoneal olan duedonumun inen pargasi ile direkt temas halindedir. Bobregin
alt dis kismu fleksura koli dekstra ile temas halindedir. Alt i¢ kisim ise intraperitoneal

ince barsak segmentleri ile komgudur.

2.2.4. Sol Bobregin Onemli Komsuluklari:

Sol bobrek de sag bobrek gibi bazilar1 periton aracilifila bazilar1 direkt olmak
lizere birgok organla temas halindedir. Ust poliin bir bdliimii adrenal bez ile
ortiiliidiir. Daha genis bir kismi ise intraperitoneal olan mide ve dalak ile temas

halindedir. Orta parcas1 retroperitoneal pankreas ile direkt temastadir. Alt poliin dis



pargasi retroperitoneal desendan kolon ve fleksura koli sinistra ile i¢ kismi ise

intraperitoneal jejunal anslar ile komsudur.

Her iki bobrek arkada; iistte diyafragma, kostadiyafragmatik reses, 12. kosta,
daha inferiorda medialde psoas major kasi, lateralinde quadratus lumborum ve
transvers abdominal kaslar goriliir. Subkostal damarlar ve sinir, iliohipogastrik ve

ilioinguinal sinirler posterior yiizde asag1 ve laterale dogru seyreder (7,8).

2.2.5. Bobregin Arterleri

Her bir bobregi abdominal aortadan ayrilan tek renal arter besler. Renal
arterler genellikle 1. ve 2. lomber vertebralarin arasinda superior mezenterik arter
¢ikis yerinin hemen inferiorundan ¢ikarlar. Genellikle sol renal arter sagdakinden
biraz daha yukari seviyeden ¢ikar. Vena Kava inferiorun altindan gegen sag renal
arter daha uzundur (7). Renal arterlerin her biri genelde 5 adet segmental artere
ayrilir. DOrt segmental arter renal pelvisin anteriorunda ve 1 tanesi de bunun
posteriorunda renal hilustan girer. Renal piramislerin her birine bir tane gidecek
sekilde segmental arterden lobar arterler ayrilir. Bobrek dokusuna girmeden once
lobar arter iki veya ii¢ interlobar arter dalma ayrilir. Interlobar arterler renal
piramislerin her iki yaninda renal kortekse dogru seyreder. Interlobar arterler renal
korteks ile medulla birlesim yerinde arkuat arter dallarim1 verir ve arkuat arterler
piramis tabaninda paralel seyrederek bir ark olusturur. Arkuat arterden interlobuler
arterler ayrilir ve bu arterler renal kortekse dogru seyreder. Arkuat arterlerin dallar1

olan interlobiilar arterlerden ¢ikan afferent arterioller glomeriiler yumagi olusturur

().

2.2.6. Bobregin Venleri

Venoz kan arterlere eslik eden venlere bosalir. Renal ven, renal arterin
oniinde seyrederek renal hilustan ¢ikar. Renal venler inferior vena kavaya dokiiliir.
Dikkat edilmesi gereken kisim; sol renal venin abdominal aorta ile superior
mezenterik arter arasindan gecgerek vena kava inferiora drene olmasidir (7,8). Sonug

olarak sol renal ven bu iki damara ait patolojilerden etkilenebilir (7).



2.2.7. Bobregin Lenf Drenaji

Lenf damarlar1 renal arterle seyreder ve renal arterin baslangici etrafindaki

lateral aortik (lumbal) lenfatik nodlara dokiiliir (7,8).

2.2.8. Bobregin Sinirleri

Bobreklerin innervasyonu sempatik pleksusla (pleksus renalis) ile saglanir ve
bobrekteki damarlarin seyri boyunca dagilim gosterir. Renal pleksusta bulunan
afferent sinir lifleri medulla spinalise 10, 11 ve 12. torakal spinal sinirler ile gelir (8).

2.3. Bobrek Kitlelerinin Simiflandirilmasi

Glenn (9) tarafindan 1980 yilinda bobrek tiimorleri ile ilgili kapsamli ama

komplike olmayan smiflama asagidaki gibi yapilmistir.

A. Benign tiimorler
1. Renal kapsiil tiimérleri
Renal parankimat6z adenomlar
Vaskiiler tiimorler
Kistik lezyonlar

Displaziler

o o~ w D

Heteroplastik mezansimal tiimorler

B. Renal pelvis tiimorleri
1. Benign papillom

2. Transizyonel hiicreli karsinom
3. Adenokarsinom

C. Pararenal timorler
1. Benign

2. Malign

D. Embriyonik tiimdrler
1. Nefroblastom

2. Mezetelyomato6z tiimorler

3. Sarkomlar

E. Nefrokarsinomlar



1. Renal hiicreli karsinom
2. Hipernefroma
3. 3. Papiller kistadenom

F. Diger maligniteler
1. Primer: Mezenkimal, hemanjioperisitom, myelom

2. Sekonder: Metastatik lezyonlar

1994’de bobrek tiimorlerinin son radyolojik smiflamasi Barbaric tarafindan
yapilmistir. Basit kist, komplike kist, yagh timor ve digerleri seklinde tiimoriin
radyolojik goriintiisiine gore smiflandirilmistir. Bu siniflama basit ve pratik olup

kitlelerin ayirici tanisina yardimei olmaktadir (10).

2.4. Renal Hiicreli Karsinom

Epitelyal kaynakli olan renal neoplazmlarin biiyliik ¢ogunlugu maligndir.
Onceden tek bir tiirii oldugu kabul edilen renal hiicreli karsinom (RHK) giiniimiizde
histolojik, sitogenetik ve molekiiler ¢aligmalarin gelismesiyle morfolojik ve genetik
Ozellikleri arasinda siki iliski olan bir grup olarak tamimlanmaktadir (11).
Eriskinlerdeki malignitelerinin yaklasik %3 iinii, bobrek malignitelerinin ise %85’ini
olusturur (12-14,15). Erkeklede 7. en sik, kadnlarda 9. en sik goriilen malignitedir
(15). Erkek/kadin orami 2/1°dir. RHK en sik 5-7. dekadlarda goriilmekte olup her
yasta rastlanabilir (12-14,15). Beyaz ya da siyah ik arasinda insidans farkliligi
gosterilmemistir (12). Son 20 yilda gorilme sikligi artmustir (15). Goriilme
sikligindaki artis ile birlikte tan1 yontemlerinin de gelismesi ve buna bagli erken tani
ve tedavi Imkanlarindaki gelisme sayesinde 5 yillik sagkalim oranlarinda da belirgin
iyilesme olmustur (16,17). Sanayi toplumlarinda gelismemis tilkelere gore daha fazla
goriilmektedir (18).

Cocukluk ve geng erigkinlikte nadir rastlanan RHK, bu dénemde tiim bdbrek
tiimorleri icinde %5‘den az goriiliir. Cocuklarda ortalama 8-9 yaslarinda baslar ve
cinsiyet farki gozetmez. Cocuk yasta goriilen RHK’nin ailesel RHK oykiisii ile
iliskisi olabilecegi diisiiniilmektedir. Buna ek olarak noroblastom vakalarinda

sekonder kanser olarak RHK insidansinin arttig1 bildirilmis (19-22).



RHK kortikal yerlesimlidir. Genellikle kontur lobiilasyonu yapacak sekilde
ekstraparankimal bliylir, bu gorlinimleri sayesinde goriintilleme yOntemleri ile
kolayca tanimnabilirler. Bu maligniteler yakalandiklar1 zaman genellikle 3 ila 15 cm
capta, kiiresel bir kitle olarak goriiliirler. Her iki bobrekte goriilme insidansi esittir.
Bobregin herhangi bir bolgesinden ortaya ¢ikabilirler. Tiimor siklikla iyi sinirhidir,
ancak zamanla ¢evre parankim igerisine kii¢lik uzantilar seklinde ilerler ve ¢evre
dokuda kiiciik satellit nodiilleri bulunur. Perirenal yag dokusu ve siirrenal beze
invaze olabilir. Timor biiylidiikce toplayict sistem duvarlar1 boyunca yayilarak
kalikslere, renal pelvise uzanrr ve hatta daha da ilerleyerek iiretere invazyon
yapabilir. Daha yaygim olarak renal vene invazyon yaparak damar i¢inde solid bir
kitle seklinde goriiliir. Bazen vena kava inferior ve sag atriyuma kadar uzanim

gosterebilir. Yaklagik ticte bir hastada metastazla yakalanir (12,13).

2.4.1. Etiyoloji

Cesitli faktorlerin etiyolojide rolii oldugu diisiiniilse de kesin bir neden ortaya
koyulamamistir (13). RHK tiitiin kullananlarda daha fazla goriilmektedir. RHK’11i
Erkekler hastalarin  %39’u  tiitiin  kullanmaktadr (23,24). Mekanizmasinda
Ostrojenlerin roliiniin oldugu, asir1 kilolu ve obez bireylerdeki artmus RHK
insidansiyla iliskilendirilebilir. Bir¢ok ¢alismada RHK riskinin viicut-kitle indeksi
artis1 ile korelasyon gosterdigi ortaya c¢ikmustir (25,26). Obesite ve tiitiin
kullanimindan bagimsiz olarak hipertansiyon 0ykiisii olanlarda RHK insidans1 biiyiik
oranda artmustir (25,27). RHK riski asbest maruziyeti sonucu artmaktadir (13,28).
Tam olarak kanitlanmis olmasa da ailede RHK oOykiisii olmasi, dogum Kkilosu,
diiiretik haricindeki antihipertansifler, meyve ve sebze alimmin az olmas1 diger risk

faktorleri olarak sayilabilir (14).

Ailesel RHK nadir goriilir; ancak Von Hippel-Lindau Sendromu (VHL),
atnali bobrek, eriskin polikistik bobrek hastaligi ve kronik bobrek yetmezligine bagli
olusan kistik hastalik durumlarinda insidansin arttigir bildirilmistir (14,15,18).
Otozomal dominant bir hastalik olan VHL’1i hastalarin yaklasik %50’sinde RHK’a
rastlanir. Bu hastalarda RHK daha erken yaglarda ortaya ¢ikar, multipledir ve bazilar1

atipik degisiklikler gdsteren kistlerle iligski gostermektedir (12,15,18).



Edinsel polikistik bobrek hastaligma sahip, uzun donem diyalize giren
hastalarm yaklasik %50’sinde renal hiicreli adenom ya da karsinom gelisir. Tiimorler
kiigiik, ¢ok sayida, bilateral ve genellikle diger RHK’lerden daha diisiik bir ¢ogalma
kapasitesine sahiptirler. Metastaz oranlar1 %5-7"dir (15,29-31).

2.4.2. Klinik Ozellikler

Bobreklerin retroperitoneal yerlesimi nedeniyle bir¢cok tiimor ileri sathaya
gelene kadar asemptomatik kalabilir. RHK’yi diisiindiirecek spesifik belirti olmadigi
icin RHK’lerin yaklasik yaris1 diger sebeplerle uygulanan goriintiilemelerde
insidental olarak teshis edilir. Cogu ¢alismada bunlarin bobrege sinirli oldugu ve

prognozlarm iyi oldugu gosterilmistir (15,18,32).

Yan agrisi, gross hematiiri ve abdominal kitle RHK’nin klasik klinik triad1
olup, hastalarin ancak %10-15’inde goriilmektedir ve RHK nin ilerlemis oldugunun

gostergesidir (12,14,15).

En sik rastlanan klinik bulgu hematiiri olup olgularm %50’den fazlasinda
goriilmektedir. Tiimor biiylidiikce kitlenin biiytikliigii ile ilgili yan agrist (%35) ve
palpe edilen kitle (%25) gibi bulgular verebilir. Vakalarda %33 oraninda hematiiri ile
iliskisiz normositik anemi ve %50 oraninda eritrosit sedimantasyon hizinda artig
goriliir. Ayrica kilo kaybi (%30), hipertansiyon (%25), ates (%10), hormon benzeri
maddeler olusturarak hiperkalsemi (%5), tiimorden iiretilen eritropoetine bagh
polisitemi (%3), erkeklerde ani gelisen varikosel (%2), hepatosplenomegali ve
Cushing sendromu gibi paraneoplastik sendromlara neden olabilir. %3 hastada AA
tip amiloidoz gelisebilir. Gonadotropin veya prolaktin iiretimi sonucu jinekomasti
goriilebilir. Hastalarm  %30’unda metastazlarin olusturdugu problemler tani
koydurur. Vakalarin yaklasik %30’unda tan1 aninda uzak metastaz mevcuttur. En sik
uzak metastaz akcigerleredir. Karaciger, kemik, ayni taraf lenf nodlari, adrenal bez

ve karg1 bobrek yayilimin sik oldugu diger bolgelerdir (12-15,33,35).

2.4.3. Patoloji

Elektron mikroskobisi ve immiinohistokimyasal analizler RHK ’nin proksimal

tiibiil hiicrelerinden kdken aldigini gdstermistir.



RHK’lerin ¢ogunlugu yuvarlak ya da ovoid yapida olup komsu parankimi
komprese eder. Birgok RHK {ist iiriner sistemin degigici epitel hiicreli
karsinomlarmin tersine infiltratif goriinebilirler. RHK birka¢ milimetreden biitiin
abdomeni dolduracak biiyiikliikte olabilir. Ortalama 5-8 cm ¢apindadir. Komprese
parankim, fibréz doku ve inflamatuar hiicrelerden olusan psddokapsiilii vardir.
Genellikle degisik derecelerde hemoraji ve nekroz igerdiginden dolay1r ¢ok azi
uniform goriiniimdedir. Olgularmm %10- 25’inde nekroz ve rezorpsiyonlar sonucu
kistik dejenerasyonlar goriiliir. Degisik sekillerde kalsifikasyonlar vakalarm %10-

20’sinde goriliir (12-15).

RHKler lokal agresif tiimorlerdir. Gerota fasyasi lokal yayilimi engellemekle
birlikte yiiksek dereceli tiimorler fasyay1 gegerek cevre dokulara yayilabilir. Perirenal
yag, siirrenal bez veya komsu kaslara invaze olabilir. Karaciger, dalak, pankreas ve
kolona invazyon daha nadirdir. %20 olguda toplayici sistem ya da renal kapsiil
invazyonu izlenir fakat bu yapilarin basi etkisinden dolay1 yer degistirmeleri daha sik
izlenenir. %10 vakada renal vende tiimoral trombiis izlenir. Baz1 olgularda trombiis

vena kava inferiora, hatta atriuma kadar uzanabilir (12-15).

RHK’lerin %2’si bilateraldir. Ailesel tiplerde ve VHL sendromunda bu oran
artmaktadir (12-14,25,34).

2.4.4. RHK’larim Siiflandirilmasi

Oncesinde RHKlerin tek bir antite oldugu diisiiniilmekteyken; histolojik,
sitogenetik ve molekiiler ¢aligmalar RHK lerin tek bir antite olmadigini gostermistir
(11-14). Smiflama ¢aligmalari, 1981 yilinda Diinya Saghk Orgiitii'niin (WHO)
bobregin epitelyal neoplazilerini hiicre tipi Ozellikleri, yapisal Ozellikler ve
orjinlerine gore gruplandirmasiyla baslamistir. Thoenes ve ark. 1985 yilinda
RHK’nin kromofob tipini tamimladiktan sonra 1986 yilinda tiimor hiicre
sitoplazmasinda izlenen morfolojik, histokimyasal ve elektron mikroskopik
ozelliklere gore Mainz smiflamasini ortaya ¢ikardilar. 1993 yilinda sitogenetik
temelli, 1997 yilinda molekiiler genetik temelli Heidelberg-Rochester siniflamasi

kabul edildi (36). Heidelberg-Rochester siniflamasi yeniden gozden gegirilerek
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WHO 1998 smiflamasi, Kovacs ile baglayan molekiiler arastirmalarin sonug¢larinin

yeniden incelenmesiyle de WHO 2004 smiflamasi ortaya ¢ikmuistir (37).

Tablo 1: Renal kitlelerin Smiflandirilmasi (36,37).

c) Metanefrik adenom-
adenofibrom

c) Onkositik tip

Heilderberg-Rochester 1997 WHO 1998 WHO 2004

1. Benign 1. Renal hiicreli adenom A- Benign

a) Papiller adenom a) Metanefrik tip 1- Papiller adenom
b) Onkositom b) Papiller tip 2- Onkositom

2. Malign (Renal hiicreli
karsinom)

a) Berrak hiicreli karsinom
b) Papiller karsinom

c¢) Kromofob karsinom

d) Toplayict kanal
karsinomu

e) simiflandirilamayan

2. Renal hiicreli karsinom
a) Berrak hiicreli tip

b) Papiller tip

¢) Kromofob tip

d) Toplayic1 kanal tipi

e) Noroendokrin tip

) simiflandirilamayan

B- Malign (Renal hiicreli
karsinom)

1- Berrak hiicreli tipte renal
hiicreli karsinom

2- Multilokiiler berrak hiicreli
karsinom

3- Papiller tipte renal hiicreli
karsinom

4- Kromofob tipte renal
hiicreli karsinom

5- Bellini’nin toplayici kanal
karsinomu

6- Renal mediiller karsinom
7- Xpl1 translokasyon
karsinomu

8- Noroblastom ile iligkili
karsinom

9- igsi hiicreli ve miisindz
tiibiiler karsinom

10- simiflandirilamayan renal
hiicreli karsinom

Diinya Saglik Orgiitiiniin smiflamasina gére RHK’lar; berrak hiicrel,
kromofob, RHK’lar ve
smiflandirilmaktadir (Tablo 1). RHK’larin yaklasik %70’ini olusturan Berrak hiicreli

papiller, toplayict  kanal tipi digerleri olarak
ya da konvansiyonel RHK en sik goriilen subtiptir. Berrak hiicreli RHK’lerde 5 yillik
yasam oranlar1 %55-60 diizeyindedir (38,39). Ikinci siklikta Papiller RHK yer
almakta olup %15-20 oraninda goriiliir. 5 yillik yasam oran1 %80-90’dir (38-41).
Kromofob RHK %6-11 oraninda goriiliir; 5 yillik yasam oranlar1 yaklasik olarak

%90°dir (39,42). Toplayict kanal tipi RHK nadir goriiliir, goriilme oram1 %1’den

11



diistiktiir. En kotli prognoza sahip olan tiplerdendir. 5 yillik yasam oranlar1 %5’in

altindadir (12-14,39,43,44).

Sarkomatoid tip RHK nadir goriilmektedir. RHK subtipleri igerisinde odaklar
halinde sarkomat6z degisiklikler goriilme orani primer sarkomatoid tipine gére daha
siktir. Sarkomatoid tip RHK’nin prognozu koétiidiir. Benzer sekilde sarkomatdz

dejenerasyon gosteren subtipler prognozu da kotiilestirmektedir (12-15,39,45).

2.4.5. RHK lerin Niikleer Derecelendirilmesi (Gradeleme)

Renal tiimorlerin derecelendirilmesi icin niikleer, sitoplazmik ve yapisal
ozellikleri kullanan pek cok sistem Onerilmistir. Ilk RHK derecelendirmesini 1932
yilinda Hands ve Broders yapmislardir. 1971 yilinda Skinners ve arkadaslar1 dikkati

yeniden niikleer 6zellikler ve sagkalim arasindaki iliskiye ¢evirmislerdir (46,47).

En yaygin kullanilanilan derecelendirme sistemi Fuhrman ve arkadaslarinin
onerdikleri sistemdir (Tablo 2). Niikleer boyut, kontur ve niikleol belirginliginin
kullanildig1 bir sistem olup birden dorde kadar derecesi vardir. En yiiksek niikleer

derece tiimoriin derecesi olarak kabul edilir (14,15,29,46-48).

Klinik gidisle Fuhrman niikleer derecesi arasinda berrak hiicreli RHK’larda
sik1 iliski vardir. Papiller ve kromofob RHK'de ise derecelendirme sistemlerinin
kullanilmasi tartigmalidir. Farkli c¢alismalarda papiller ve kromofob RHK'lerde

niikleer derece ile yasam siireleri arasinda gelisen sonuglar bildirilmistir (41,49,50).

Tablo 2: Fuhrman Derecelendirme Sistemi (48).

Niikleer Ozellikleri
derece

Derece 1 Yuvarlak, yaklasik olarak 10 nm ¢apinda uniform niikleus, niikleolus yok ya da
¢ok kiiguk.

Derece 2 Yaklasik olarak 15 nm ¢apinda, hafif diizensiz konturlara ve x400 biiyiitme ile
goriinen niikleollere sahip niikleus.

Derece 3 Yaklasik olarak 20 nm ¢apinda, orta-belirgin derecede diizensiz konturlara ve
x100 biiylitme ile goriinen biiyiik niikleollere sahip niikleus.

Derece 4 Niikleus, derece 3’te goriilen niikleusa benzer, multilobuler ya da multipl
niikleus ve kromatin kabalasmas: olabilir.
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2.4.6. Tam

Sporadik RHK’lerin %2’si bilateraldir; ayrica %16-25’1 ayn1 bobrek
icerisinde multisentrik yerlesim gosterirler. En sik renal kortekste goriiliirler. Bazen
kistik goriilebilmekle birlikte siklikla solid kitlelerdir. Yaklasik yaris1 abdominal
incelemelerde tesadiifen saptanir. Gri skala US’de 3 cm’den biiylik lezyonlarin
%385°1; 2 cm’den kiiclik lezyonlarm < %601 saptanir. %48’1 hiperekoik, %42’si
izoekoik, %10’u hipoekoik renal kitle seklinde goriiliir. Zayif posterior akustik
giiclenme, lobule kontur, hipoekoik halo, komsu renal doku ile diizensiz ve belirsiz
arayiiz, renal kitlelerin US’deki 6zellikleridir. Kistik RHK’ler ¢cok sayida kalin septa,

mural kalinlasma, nodiiller ve kalsifikasyonlar igerir (51).

Kontrastsiz BT’de normal renal doku ile karsilastirildiginda hiperdens,
izodens ve ya hipodens kitle seklinde goriilebilir. Yiiksek dansiteli halo, kitleyi
komsulugundaki renal dokudan ayrabilir (psodokapsiil). Icerisinde kanama ve
nekroz alanlar1 igeren heterojen kitle lezyonu seklinde goriilebilir. Akut kanama
yiiksek dansiteli, kronik kanama ise diisiik dansiteli olarak izlenir. Renal konturu
degistiren ekzofitik kitlelerdir. Hastalarin %10’undan azinda kalsifikasyon goriiliir.
Bu kalsifikasyonlar en sik internal amorf kalsifikasyonlar seklindedir. Periferal ya da
santral kurvilineer seklinde goriilebilegi gibi diffiiz kalsifikasyon seklinde de
goriilebilir. Perirenal ya da siniis yagini icerebilmesi nedeniyle nadiren kiicliik yag
dansiteli alanlar goriilebilir. Dediferansiye RHK’lerde yag ve kalsifikasyon hatta
ossifikasyon izlenebilir. Yag ve kalsifikasyonun birlikteligi oncelikli olarak
anjiomyolipomu degil de RHK yi diisiindiiriir. Kistik RHK’ler kalin duvarli uni veya
multilokule kistik kitle olarak goriiliir. Septa ya da tiimdr kapsiiliinde kalsifikasyonlar
bulunabilir. Kontrastlh BT’de kontrastlanma nefrografik ve piyelografik fazlarda
renal parankimden daha az goriiliir. Arteryel (kortikomediiller) fazda kiigiik kitleler
atlanabilir. Kanama ve nekroz alanlarindan dolay1 heterojen kontrastlanma gosteren,
ekzofitik biiyliyen, psddokapsiil bulunan lezyonlar seklindedir. Eger kaliksler veya
renal pelvis infiltrasyonu varsa transisyonel hiicreli karsinomu taklit edebilir. Renal
ven invazyonu (%23) ya da VCI invazyonu (%7) goriilebilir. Komsu kaslara ve
organlara dogrudan uzanimla invazyon yapabilir. Bir cm’den biiyiikk lezyonlarda
bdlgesel lenf nodu metastazlar1 goriilebilir. Kistik RHK’lerde kontrastlanan diizgiin

ya da nodiiler septa bulunabilir (51).
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BT fdiriner sistem goriintillenmesinde ve renal kitle karakterizasyonunda
baslangigta en yaygin kullanilan yontem olmasina ragmen MRG yumusak doku
rezolisyonunun ¢ok yiiksek olmasi nedeniyle renal kitlelerin tanist ve
karakterizasyonunda oldukc¢a duyarlidir. RHK evrelemesinde MRG’nin dogrulugu
BT’den iistiindiir. RHK’ler T1A serilerde tipik olarak renal parankime gore izo ya da
hipointenstir. Ancak bazilar1 proteindz materyal ya da hemorajiden dolay1
hiperintens goriilebilir. T2A serilerde RHK’ler genellikle kistik ya da nekrotik
komponentin boyutuna gore degisken derecede hiperintenstir. Kontrasth serilerde
tipik olarak hipervaskiiler tiimorlerdir. MRG’de hiicresel alt tiplere gore farkliliklar
olabilmektedir. Berrak hiicreli RHK’ler hemorajinin, nekrozun ve kistlerin varligina
bagl olarak yaygin olarak heterojen goriiliir. Kontrastli goriintiilerde tipik olarak
hipervaskiiler alt tiptir. T2A serilerde iso-hiperintens olarak izlenir. Mikroskopik yag
icerdiklerinde gradient eko sekanslarda sinyal kaybi izlenir. Papiller RHK ler tipik
olarak homojen ve hipovaskiiler alt tiptir. T2A serilerde hipointens olarak izlenirler.
Kontrasth incelemelerde hipovaskiiler olmasindan dolay: diisiik yogunluklu kontrast
tutar. Kromofob RHK’ler biiylik boyutlarina ragmen goreceli olarak diisiik
yogunluklu homojen kontrastlanma gosterir. T2A serilerde hipointens goriiliir ve

hipovaskiilerdir (52).

Aymrict tanida onkositom, renal anjiyomyolipom, transizyonel hiicreli
karsinom, renal metastazlar, lenfoma, renal enfeksiyonlar ve hemorajik kist yer alir
(51).

2.4.7. RHK lerin Evrelemesi

1969 yilinda Robson ve arkadaglarmin olusturdugu evreleme sistemi ¢ogu

klinisyen ve patolog tarafindan kullanilmig ve yasam siiresiyle korelasyon saglamistir

(14,15,46,47) (Tablo 3).

International Union Against Cancer (UICC) ve American Joint Committe on
Cancer (AJCC) igbirligi ile TNM sistemi olusturulmus ve bu sistemde bobrekte
sinirl timorler evre 1 ve evre 2 olarak yer almislardir. Bu evreleme sistemi 1997 ve
2002 yillarindaki diizenlemelerle bugiinkii halini almistir (Tablo 4) (12,13,46,47,53).

TNM degerlerine gore evrelendirme sistemi tablo 5’te 6zetlendi.
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Timor boyutu ve kapsiil dis1 yayilim kromofob hiicreli RHK’de berrak

hiicreli RHK’de oldugu kadar prognostik dneme sahip degildir. Kromofob hiicreli

RHK’lar ortalama 8-9 cm g¢aplarla renal kortikal neoplazilerin en biiytikleri

olmalarina kargin hastaliksiz yasam oranlar1 yaklagik % 90°dir (48).

Tablo 3: Robson (48)’a gore evreleme sistemi.

Evre 1 Tiimor herhangi bir boyutta, organa smirh

Evre 2 Tiimor perinefrik doku igerisinde

Evre 3 Ti{imor renal ven, vena kava ya da bolgesel lenf nodlari igerisinde

Evre 4 Timor komsu organlara metastaz yapmis ya da uzak metastaz mevcuttur

Tablo 4: TNM Evreleme Sistemi (48).

Primer Tiimor (PT)

TX

Degerlendirilemeyen primer timor

TO

Primer tiimore ait bulgu yok

T1

Tiimoriin biyiik ¢apt <7 cm. ve tiimor bobrege sinirh
T1a; Timoriin biyiik cap1 <4 cm ve tiimor bobrege smirl
T1b; Timoriin bityiik ¢ap1 > 4 cm, <7 cm ve timor bobrege sinirh

T2

Timorin biyiik ¢apt > 7 cm ve timor bobrege sinirh

T3

Timor major venlere yayilim gostermekte ya da Gerota fasyasini agmadan adrenal beze veya
perinefrik dokuya invazyon mevcut

T3a; Tumér Gerota fasyasini agsmadan dogrudan adrenal beze veya perirenal ve/veya renal
siniis yagli dokusuna invazedir

T3b; Tuimor makroskopik olarak renal vene ya da renal venin kas i¢eren dallarindan birine
veya diafragma alt1 vena kavaya yayilim gostermektedir

T3c; Tiumér makroskopik olarak diafragma tizeri vena kavaya yayilim ya da vena kavanin
duvarina invazyon géstermektedir

T4

Timor Gerota fasyasinin smirlarinin 6tesine yayilmaktadir

Bolgesel Lenf Nodlar (pN)

NX Degerlendirilemeyen bolgesel lenf nodlar

NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 Bir bolgesel lenf noduna metastaz mevcut

N2 Birden fazla bolgesel lenf noduna metastaz mevcut
Uzak Metastaz (pM)

Mx | Degerlendirilemeyen uzak metastaz

MO | Uzak metastaz yok

M1 | Uzak metastaz var
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Tablo 5: Evrelerin Gruplandirmasi (48).

Evre 1 T1 NO MO
Evre 2 T2 NO MO
Evre 3 T3 NO MO
T1,T2,T3 N1 MO

Evre 4 T4 NO,N1 MO
Herhangi bir T N2 MO

Herhangi bir T Herhangi bir N M1

2.4.8. Prognostik Faktorler

RHK’de yasam siiresini Ongérmede en oOnemli faktor timor evresidir.
Prognostik 6nemi olan diger etkenler ise tiimor boyutu, histolojik alt tiir ve hiicre tipi
ile niikleer derece, DNA igerigi ve niikleer morfometridir. Hastanin yasi, tan1 aninda
semptomatik olmasi, %10’dan fazla kilo kayb1 ve kotii performans kapasitesi kotii
prognostik faktorlerdir. Yasam siiresi ile iligski agisindan hemoglobin diizeyi, eritrosit
sedimentasyon hizi ve yiikksek alkalen fosfataz diizeyleri gibi faktorler de

arastiritlmaktadir (54-56).

Timoral trombiis tarafindan renal ven invazyonu uzun siire kotii prognoz
gostergesi olarak kabul edilmistir fakat bazi ¢calismalar bunu desteklememektedir.
Genis capl yapilmis ¢alismalarda vena kava invazyonunda tiimor trombiisii tamamen

¢ikarilabildigi i¢in prognozu ¢ok az etkiledigi bildirilmistir (54,56-58).

Renal pelvis invazyonu daha ¢ok lenfadenopati riski, daha yiiksek niikleer
derece ve daha ¢ok odakta sarkomatdz degisiklik gostermesi nedeniyle, perirenal
yagli doku invazyonundan daha kotii bir prognostik faktor olarak kabul edilir (54).
Renal kapsiil ve perirenal yag dokusunu invaze eden tiimorlerde invazyon olmayan
hastalara gore Oliim oranlarmin yaklasik 1,5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir
(54,57,59,60). Lenf nodu metastazinin varligi kotii prognoz belirtisi olup, 5 yillik
yasam siiresi % 11-35’dir. Tiimoriin ekstranodal yayilimina oranla uzak metastaz
olmaksizin lenf nodu metastazi olan hastalarda yasam siireleri iki kat daha iyidir
(54,56,61). En kotii prognoz metastatik hastaliktadir ve sirast ile 5 ve 10 yillik
sagkalim oranlar1 %5-10 ve %0-7 dir. Ayrica kemik metastazinda prognoz daha kotii
olmaktadir (54).
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Retrospektif c¢alismalarda metastatik hastalikta radikal nefrektominin
hastaligin seyrine etkisi olmadigi bildirilmistir (54). Tim6r boyutunun 24 cm’nin
iizerinde oldugu hastalarda, tiimore bagh 6liim riski metastatik hastalik ile aynidir
(55). Geng hastalardaki RHK’lerin daha kii¢iik boyutlarda, daha erken evrelerde ve
daha diisiik niikleer derecede olduklari, bu hastalarda evre 1 ve 2 RHK’lerde daha

uzun yasam siireleri oldugu bildirilmistir (63).

Uzun donem sagkalim i¢in niikleer derecenin bagimsiz prognostik deger
oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur (54,56,64,65). Ancak derecelendirme
sistemlerindeki farkliliklar nedeniyle evre daha degerli bir prognostik faktordiir.
RHK’de histolojik alt tip ile prognoz yakin iligkilidir. RHK’ nin en yaygin tiirii olan
berrak hiicreli alt tipte 5 yillik sagkalim %55-60 olarak bildirilmektedir. Kromofob
ve papiller RHK en sik goriilen diger tipler olup, her ikisinin 5 yillik sagkalim
stireleri birbirine yakin ve %90 kadardir. Toplayici kanal tipi RHK (Bellini duktus
karsinomu) tiim RHKlar i¢cinde %1°den az goriiliir. Kortikal lenfatik tutulum ve tani
aninda hastalarin % 45 kadarinda metastaz vardir; hemen hepsi yliksek derecelidir ve
bu hastalarda 5 yil yasam siireleri %5’in altindadir. Mediiller RHK’de tan1 aninda
metastaz mevcut olup cerrahi ve agresiv kemoterapiye ragmen haftalar ya da aylar

icinde hastalar kaybedilmektedir (53,54,65).

Tim RHK tiirlerinde sarkomat6z degisiklikler goriilebilmektedir. Goriildigi
takdirde ise progresyon olarak kabul edilmektedir. Sarkomatéz degisiklik gosteren
RHK’ler daha agresiftir ve prognozlar1 daha kotidiir (13,45,54).

Mikrodamar invazyonu veya yiiksek anjiogenetik aktivite gosteren RHK’lerin
metastaz i¢in yiiksek riskli oldugunu bildiren ¢alismalar vardir. Anjiogenez, artmis

endostatinlerle (faktor 8, CD34) iliskilidir (54,66).

2.4.9. Tedavi

RHK i¢in tedavi secenekleri cerrahi, radyoterapi, kemoterapi, hormonal
tedavi, immiinoterapi ve bunlarin kombinasyonlaridir. Tiimoriin tani animndaki

evresine bagli olarak tedavi segenegi degisir (12-14).

Radikal nefrektomi, lokal renal karsinomun tedavisinde standart prosediirdiir.

Metastatik hastalikta palyasyon amacl olarak da kullanilabilir. Radikal nefrektomi
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bobregin ve fasyalarin (Gerota) ayni taraf slirrenal bez, iireter 2 proksimali, renal
damarlarin kesilme yerlerinin proksimalindeki lenf nodlarmi da i¢ine alacak sekilde
cikartilmasidir (12-14,61). Bilateral RHK veya soliter bobrekte RHK durumlarinda
standart yaklagim degisir. Bu hastalarda radikal nefrektomi, uzun siireli diyaliz veya
renal transplantasyon gerektirdigi i¢in morbiditeyi artirmaktadir. Bu nedenle yeterli

parankim kalacak sekilde parsiyel nefrektomi tercih edilen tedavi seklidir (13,14).

Son yillarda 6zellikle rastlantisal olarak saptanan kiiclik boyutlu tiimorlerde
radikal nefrektomiye alternatif olarak nefron koruyucu cerrahi (NKC) gelistirilmistir.
IIk kez Vermooten tarafindan tanimlanan NKC’de amag¢ bobrek fonksiyonlarmin
korunmasidir. NKC’de renal pedikiile girisim gerekmeyisi, minimal fonksiyonel
bobrek dokusu kaybmin olusu, basit olmasi, kisa siirmesi ve bobregin her
lokalizasyonundaki tiimore uygulanabilmesi bu teknigin 6nemli avantajlaridir (13-
15). NKC multifokal lezyonlarda yetersiz kalmaktadir ve yetersiz eksizyona bagli
olarak lokal niiks goriilebilmektedir (61).

Hem radikal nefrektomi hem de nefron koruyucu cerrahi, acik yapilabilecegi
gibi kapali (laparoskopik) olarak da yapilabilir. Giinlimiizde RHK’lerin daha erken
evrelerde ve daha kiigiik boyutlarda farkedilmesinden dolay1 laparoskopik cerrahide

acik cerrahiye esdeger basar1 oranlar1 elde edilebilmektedir.

Preoperatif renal arter embolizasyonu, cerrahiye yardimci olarak radikal
nefrektomiyi kolaylastirmak veya ilerlemis ve metastatik hastalikta palyasyon

saglamak amaciyla yapilmaktadir (14).

Radyasyon tedavisi preoperatif veya radikal nefrektomi sonrasi adjuvan
tedavi olarak uygulanabilir, ancak etkisi tartismahdir (12-14). Beyin ve kemik

metastazlarinda palyatif olarak kullanilabilir (17).

Radyofrekans ablasyon tedavisi yeni bir tedavi se¢enegidir. NKC’ye alternatif
giivenli bir tedavi secenegi olarak bildiren yaymlar mevcuttur. US veya BT
kilavuzlugunda yaplabilir (67,68). Metastatik RHK ’larda tedavi segcenekleri sinirlidir,
ciinkii RHK’lar bilinen komoterapétik ajanlarin ¢oguna direnglidir (12-14).
Metastatik hastaliga sahip se¢ilmis hastalar immiinoterapiye (IL-2 ve IFNa) yanit
verir (14,15,33,54,69). Ayrica, giiniimiizde siiren klinik deneylerde, vaskiiler

endotelyal biiyiime faktorii ve trombosit kokenli bliylime faktoriinii de igeren, bir
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multikinaz inhibitdrii olan Sorafenib veya Sunitinib tek basmna ya da interferonla
kombine olarak metastatik RHK tedavisinde kullanilmaktadir (14,15,68,70). Diger
tedavi secenekleri arasinda anjiyogenez inhibitorleri, soliter metastazlarin

rezeksiyonu sayilabilir (14,15,33,54,69).

2.5. Difiizyon Agirhikh MR Gériintiilemelerin Elde Edilmesi

Gelisen teknoloji ile giiglii gradient sistemleri birlikte MRG’de fonksiyonel
incelemeyi ortaya koymustur. Diflizyon agirlikli goriintileme (DAG), su
molekiillerinin mikroskopik Brownian hareketlerindeki degisikliklere son derece
hassas bir manyetik rezonans goriintileme (MRG) teknigi olup, fonksiyonel

goriintiileme yontemlerinden bir tanesidir (71).

Difiizyon, Brownian hareket adi1 da verilen molekiillerin kinetik enerjisiyle
rastgele hareketidir (72). Goriintli olusumu su molekiillerinin mikroskobik
hareketleriyle saglanir. Goriintiiler kontrastsiz ve kisa siireli ¢ekimlerde elde edilir
(71). Giiglii manyetik gradiyentler esliginde Eko-Planar Goriintiileme (EPI) sekanslar

kullanilarak goriintii olusturulur (73).

EPI goriintileme en hizli goriintiileme teknigidir. Diger tekniklerden farki
goriintli tek Radyo Frekans (RF) pulsu ile olusturulur. EPI’de de Spin Eko (SE) ve
Gradient Eko (GE) teknikleri mevcuttur. SE EPI’de RF pulsundan sonra 180° RF
pulsu spinler faz konumuna getirilip sinyal olusumu saglanir. GE EPI ise ilk RF
pulsundan sonra gradiyent kullanilarak spinlerin tekrar odaklanip sinyal elde
edilmesi temeline dayanir. Goriintii kontrastt T2 agirlikhidir. Dezavantajlari ise
goriintiilerin geometrik rezoliisyonunun ve sinyal/giiriiltii oranmnm (SGO) diisiik
olmasi ile manyetik alan heterojenitesine duyarli olmasidir. Akim ve harekete

belirgin duyarlilik gosterir (71).

Mikroyapilari rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli engeller
gostermeyen dokularda diflizyon hareketinin her yone ve esit olan diflizyona
izotropik diflizyon denir. Bu tiirde herhangi bir kisitlanma yoktur ve diflizyon
serbesttir (71).
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Molekiilleri belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda diflizyon bir yonde
diger yonlere gore daha fazla olabilir. Bu tip difiizyonlara anizotropik difiizyon denir
(72).

2.5.1. Difiizyon 6l¢iimii

Diflizyon agirlikli bir goriintii elde etmek i¢cin uygulanan gradiyentler yiiksek
amplitiidlii olmali ve uygulama siiresi kisa olmalidir. Molekiiller 180° pulsuna
simetrik yerlestirilmis bir ¢ift gradiyent pulsu ile manyetize edilir. Molekiiller
manyetik alan gradiyenti yoniinde hareket ettik¢e, ne kadar uzaga hareket ettiklerine
bagl olarak transvers manyetizasyonda faz kaymasi olustururlar. Faz kaymas1 spin
eko sinyalinin yogunlugu ile direk iliskilidir. Bu olay aslinda faz kontrast MR
anjiyografi tekniginin analogudur, ancak difiizyon agirlikli goriintiilemede faz

kaymasi o kadar fazladir ki sonugta sinyal kaybi1 olusur (72).

Kantitatif olarak, sinyal yogunlugunun birim hacim basina diisen miktar1 ise

asagidaki formiile gore hesaplanir:
S/So=exp(-b.D)

S/So: Diflizyon duyarli ve difiizyon duyarsiz gradiyent arasindaki sinyal

orani.

D: Diflizyon katsayisi. Diflizyonel hareketin hizini1 belirtir. Molekiillerin

fiziksel karakteristigine ve 1s1ya bagli olarak degisir.

b degeri: Diflizyon duyarhiligi olusturan gradiyentin giiciinli, uygulama
araligmi ve siiresini ifade eder. Zaman parametrelerine ve puls amplitiidiine bagl
olarak sinyal kaybm derecesini etkileyen bir faktordir. Uygulamada genel olarak
diisiik (b=0 s/mm?) ve maksimum (b=800-1200 s/mm?) olmak iizere iki adet b degeri

kullanilmas1 Onerilir.

TE= 90-120 ms arasinda tutulmalidir. ‘b=0" degeri diflizyon goriintiisiinde
sadece T2 agwrlikli bilgi verirken ‘b=1000" x, y ve z eksenlerinde saf diflizyon
agirlikl bilgi olugturmaktadir (72).

Gorlintii  kontrastt difiizyon agirlikli  goriintide sinyal yogunlugunun

diismesiyle olugsmaktadir. Yiiksek D degerlerinde diisiik D degerlerine gbére daha
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fazla sinyal kaybi goriiliir. Pratikte difiizyon kisitlanan alan, normal ¢evre dokuya

gore daha yavas sinyal kayb1 gostermesi nedeniyle hiperintens olarak goriiliir (74).

Simirsiz ve homojen ve sivi ortaminda difiizyon rastgeledir (serbest diflizyon);
fakat dokularda hiicre i¢i ve hiicreler arasi yapilarca su molekiillerinin difiizyonu
smirlanir (kisitlanmis difiizyon). Diflizyon katsayisi, difiizyon denkleminde elde
edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesi ile hesaplanabilir.

Bu egrinin egimi diflizyon katsayisidir (75).

2.5.2. Difiizyon MR Goriintiilerinin Elde Edilmesi

Ekoplanar SE sekansina 180 derece RF pulsundan once esit biiyiikliikte,
ancak ters yonde iki ekstra gradient uygulanir. Birinci gradient protonlarin faz
dagilimma yol acar. Ters yondeki ikinci gradient hareketsiz protonlardan faz
odaklanmasii saglar. Boylece hareketsiz protonlar icin T2 sinyalinde bir degisiklik
olmaz. Hareketli protonlarda ise T2 sinyalinde difiizyon katsayisi ile orantili sinyal

azalmasi olur (76).

DAG’de hizli difiizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeni ile
diisiik sinyalli, yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde
degisiklik olmamasi nedeni ile yliksek sinyalli goriiliir. Difiizyon Ol¢limiinde
uygulanan gradientlerin giicii arttikga (b degeri arttik¢a) hareketli protonlardaki faz

dagilimi artar. Bu olay sonucunda sinyal kaybi artar (76).

180° 90° 180

90°
Difiizyon
Difizyon w’ hassaslagtinc:
;ﬁiﬁ: = defaze refaze Degizmeyen sinyal gradientler defaze refaze N
----------- ; Hareketli S
e gg gg T molekiller 89 1 @ @‘[f ’
b,

Sekil 1: Diflizyon agirlikli gériintii olusumunun sematik goriiniimii (76).
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2.6. Difiizyon MRG’DE Cekim Sonrasi Verilerin islenmesi

DAG: Goriintii kontrasti diflizyonun biiylikliigli ve yonii T2 sinyali tarafindan
belirlenir. Uygulanan gradiyentin yoniine ve dokularin dizilimine goére diflizyonda
artis ya da kisitlanma meydana gelir. Uygulanan gradiyent eksenine paralel seyreden

liflerde diflizyon artarken, dik seyredenlerde difiizyon kisitlanir (71).

Trace DAG: X, y, z yonlerindeki diflizyon vektorlerinden elde edilen
sinyallerin iglenemsiyle ortak bir sinyalin elde edildigi diflizyon yontemidir. Bu
durumda goriintii difiizyonun yoniinden bagimsiz olusur. GoOriintii kontrastini
difiizyonun biiytikligli ve T2 sinyali olusturur. T2 hiperintens lezyonlar kisitlanmis
diflizyon olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli izlenerek kisitlanmis difiizyonu taklit
eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine through) denir (71).

ADC (apparent diffusion coefficient map) = GoOriinlir diflizyon katsay1
haritasi: T2 parlamasini engellemek amaciyla piksel tabaninda elde edilen verilerin
islenmesi sonucu ortaya ¢ikan sentetik goriintiilerdir. Ortaya ¢ikan goriintiiler
diftizyonun yonii ve T2 parlamasindan bagimsizdir. Sinyali difiizyon katsayisina

bagl olarak diflizyonun biiytlikliigii olusturur.

Diflizyon artis1 gésteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeni ile diflizyon
agirhikli gorintiilerde diisiik sinyalli (hipointens) goriiliirken, kisitlanmis difiizyon
gosteren ya da hareketsiz protonlar T2 sinyalinde degisiklik olmamasi nedeni ile
yiiksek sinyalli (hiperintens) goriiliirler. Kisitlanmig diflizyonda diisik ADC
degerleri ve buna bagh diisiik sinyal izlenirken artmus diflizyonda yiiksek ADC
degerleri ve buna bagh yiiksek sinyal izlenir (71). Diflizyon 6l¢limiinde kullanilan
gradient siddeti (b degeri) arttikga hareketli protonlardaki sinyal kaybmi ve faz

dagilimini artirir (76).

Diflizyon goruntiilerdeki her voksel i¢in matematiksel olarak sinyal

intensitesinin hesaplanmasidir. Hesaplama i¢in iki farkli b degeri gerekir.
ADC=[In(S1/S2)] / (b2-b1) (77,78).

MR cihazlarinda giiniimiizde otomatik olarak hesaplanmaktadir (77).
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2.7. Difiizyon MR Goriintiilemede Olusan Artefaktlar

Diflizyon agirlikli goriintiileme yapisal olarak artefaktlarin sik goriildigii bir

yontemdir.

2.7.1. Hareket artefakti

Diflizyon MRG harekete asir1 duyarlilik gosterir. Uzun ve giiclii gradient
pulslar1 mikroskopik olarak diflizyon hareketi gosteren su molekiillerinde yer
degisikligi sonucu faz kaymasi olur. Makroskobik hareketler ise (bas hareketi, akima
bagli pulsasyon hareketi gibi) daha biliyilk faz kaymasma sebep olur (su
molekiillerinde olusan faz kaymasinin 10-100 kat1). Gadient pulsun giicii arttik¢a faz

kaymasi artar.

2.7.2. Eddy current artefakti

Diflizyon giiclendirici gradient pulslar1 hizli bir sekilde agilip kapandiginda
manyetik alan igerisinde bir akim olusturur buna eddy current etkisi denir. Eddy
current MR tarayicilarinin gegirgen parcalarindan (6rn: kriyostat ve RF koili) orjin
alir ve gradient pulsun giicii ile iliskilidir. Bu etki ile goriintiilerde geometrik

distorsiyon meydana gelir.

2.7.3. Kimyasal kayma artefakti

1.5T MR’de 30 Hz/piksel bant genisligi kullanildiginda Yag ve su yaklasik 8
piksel yer degistirir. Bu kayma manyetik alan giicii arttik¢a belirginlesir.

2.7.4. Manyetik duyarhhik artefakti

EPI sekans1 miimkiin oldugunca homojen manyetik alan gerektirir. Manyetik
ara ylizler lokal goriintii distorsiyonuna ve sinyal kaybina sebep olur. Diisiik bant

genisligi goriintii distorsiyonuna neden olur (79).

2.8. Difiizyon MR Goriintiilemede Klinik Uygulamalar

Diflizyon MRG nin en temel kullanimi inmenin gériintiilenmesidir. Iskemiyi

erken donemde gosterebilmektedir. Bu donemde DAG belirgin sinyal artis1 ve GDK
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de sinyal kayb1 izlenir. Yaklasik olarak ilk yarim saatte DAG’de sinyal artis1 baglar
(80).

Difiizyon MRG vazojenik 6ddem ve sitotoksik ddem ayrimini yapabilir.
Sitotoksik 6demde difilizyon kisitlanmasi izlenirken, vazojenik 6demde difiizyon

artigt olur (81).

Apseler ile kistik tiimorlerin aywrici tanisinda DAG’nin kullanilabilecegi
konusunda caligmalar mevcuttur. Yogun igerikten dolay1 apselerde GDK degeri
azalirken, kistik ve nekrotik beyin tiimdrleri ise apselere gore daha serdz yapida
oldugundan GDK degerleri daha yiiksek olmaktadir (82). Apse santralinde belirgin
diflizyon kisithilig1 goriiliirken, kistik ya da nekrotik tiimorlerin santralinde diftizyon

kisitliligr goriilmez (83).

Araknoid kist ile epidermoid kist ayirici tanisinda yararhidir. Araknoid kist
beyin omurilik sivis1 ile es difiizyon gosterirken, epidermoid kistte diflizyon

kisithihig izlenir (84).

Renal kistik Kkitlelerin benign Kistlerden ayriminda yararli olabilecegi

gosterilmistir (85).

Vertebra korpus kiriklarinda benign-malign ayirimi i¢in kullanilabilmektedir.

Malignite nedeniyle olusan patolojik kiriklarda difiizyon kisitlilig1 izlenir (86).

Karaciger kitle lezyonu tespitinde, karaciger fibrozisinde, tiimoér kemoterapi
yanit degerlendirilmesinde, vaskiiler trombiislerin tliimor invazyonu ayirici tanisinda,

prostat ve serviks kanseri tespitinde de kullanilabilmektedir (87-92).

2.9. MR Goriuntiilemede Kullanilan Kontrast Maddeler

Manyetik  Rezonans  Goriintiilemede  lezyonlarin  goriintiilenmesini
kolaylagtirmak amaciyla kontrast maddeler kullanilir. MRG’de en yaygin olarak
kullanilan kontrast madde gadolinyum igeren ajanlardir. MRG’de kullanilan kontrast
maddeler sekanslara ve etki ettigi dokulara goére sSmiflandirilabilir. Kontrast

maddelerin kullanildig sekanslara gore;

1- T1 Ajanlar: Bu grupta gadolinyum ve mangan tuzlar1 bulunur. TI

relaksasyon siiresini kisaltmasindan dolay1 dokularmn hiperintens goriinmesini saglar.
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2- T2 Ajanlar: Bu grup demir oksit igeren ajanlardan olusur. T2 relaksasyon

sliresini kisaltarak dokularin hipointens gériinmesine neden olur.
Kontrast maddelerin etki ettigi dokulara gore;

1- Nonspesifik (ekstraselliiler) Ajanlar: Bu grupta gadolinyumlu kontrast

maddeler bulunur.

2- Organ Spesifik Ajanlar: Hedef organ bazli kontrast maddeleridir.
Retikiiloendoteliyal sisteme (RES) yonelik ajanlar, hepatositlere yonelik ajanlar,
erken donemde kan havuzu-ge¢ donemde RES'e yonelik ajanlar, erken dénemde

nonspesifik-ge¢ donemde hepatositlere yonelik ajanlar bu gruptadir.

Nonspesifik (ekstraselliiler) ajanlar ayn1 farmakolojik 6zelliklere sahip farkli
gadolinyum selatlaridir. Intravaskiiler alandan ekstraselliiler alana gegerler, kan-

beyin bariyerini ge¢mezler ve cogunlukla bobreklerden atilirlar.

Mangan selatlar1 hepatositler tarafindan aktif olarak tutulur. Mangan
selatlarinin tutulumu ile hepatositler T1A serilerde hiperintens izlenir. Tiimoral
dokularda hepatosit bulunmadig1 i¢cin mangan selatlarin1 tutmazlar ve bu durum
tiimoral doku ile karaciger dokusu arasinda sinyal farkina neden olur. Karacigerde

saatlerce kontrastlanma saglarlar.

Gadobenat dimegluminin erken donemde interstisyel boslukta dagilir, geg
donemde ise hepatobiliyer tutulumu one geger. Erken donemde karacigerde de
kontrast tutulumu olacagi i¢in lezyonlar belirgin goriinmeyebilir. Ge¢ donemde ise
kontrast sadece karaciger hiicreleri tarafindan tutulacagi i¢in lezyonlar ile karaciger

dokusu arasindaki sinyal farki belirginlesir.

Gadoxetik asit disodyum verilmesinin ardindan %50 oraninda hepatositlerce
tutulur. Kontrast maddenin erken perfiizyon fazi ve ge¢ hepatobiliyer faz olmak
iizere iki fazi vardir. Safra yoluyla atildig1 i¢in biliyer sistem goriintiilemesinde de

kullanilabilir.

Bu iki ajan mangan selatlarinin aksine dinamik incelemeye de olanak verdigi

icin lezyonlarin karakterizasyonu yapilarak ayirici tanida da kullanilabilmektedir.

Retikiiloendotelyal sisteme (RES) yonelik ajanlar demir oksit iceren

partikiillerdir. Ortalama partikiil cap1 50nm'den bilyiik olan siiperparamanyetik demir

25



oksitler ve ortalama partikiil ¢apt 50 nm'den kiiciik olan ultrasmall

stiperparamanyetik demir oksitler olmak {izere iki grupta incelenirler.

Stiperparamanyetik demir oksit partikiilleri demir nanopartikiillerinden
olusmakta olup kupfer hiicreleri tarafindan tutulurlar. Kupfer hiicreleri igeren normal

karaciger parankiminde sinyal kaybina neden olur.

Ultrasmall siiperparamanyetik demir oksit ise karaciger MR incelemesi

disinda lenf nodu goriintiilemede ve MR anjiyografide de kullanilabilir.

Kan havuzu ajanlar1 uzun siire kan havuzunda kalarak anjiografi tetkiki i¢cin
uygun bir zaman periyodu saglayacak sekilde gelistirilmislerdir. Ektraselliiler
bosluga Gadolinyum selatlarindan ¢ok daha yiiksek molekiil agirligmma sahip
olduklari i¢in kolay ge¢mezler. Ideal bir kan havuzu kontrast maddesi intravaskiiler
boslukta sabit konsantrasyonda uzun siire kalmali, toksik olmamali, goriintiileme i¢in

yeterli bir siire sonra biyokimyasal olarak yikilip, viicuttan atilabilmelidir.

2.9.1. Gadolinyum selatlarinin yan etkileri

Gadolinyum igeren kontrast maddelerin yan etkileri asagidaki gibi

smiflandirilabilir.

A. Akut Non-Renal Yan Etkiler:
1. Urtiker

Kusma

Hipotansiyon

Vagal reaksiyon

Anaflaksi benzeri reaksiyon

Larinks 6demi

S o

7. Bronkospastik reaksiyon
B. Akut Renal Yan Etkiler

1. Kontrast nefropati
C. Geg Yan Etkiler

1. Nefrojenik Sistemik Fibrozis

Nefrojenik sistemik fibrozis (NSF); cilt ve bag dokularinda fibrozis ile

karakterize, nadir ancak ciddi bir edinsel sistemik hastaliktir. Cilt ve akciger,
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karaciger, kalp ve kas gibi cilt disindaki organlara da yayilabilir. Klinik bulgular
kontrast madde enjeksiyonunu takiben 2-3 aya kadar gegen siire igerisinde ortaya
cikabilir. Grade 4 ya da 5 kronik bobrek yetmezligi olan hastalar (glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR) <30ml/dk), dializ hastalari, karaciger transplantasyonu gecirmis
veya transplantasyon aday1 olup herhangi bir derecede bobrek fonksiyonlar: azalmis

hastalar NFS i¢in yiikek risk grubundadir.

Risk altindaki hastalarda kontrastlh MRG tetkikinin yarar-zarar orani 1yi
degerlendirilmelidir ve gereksiz kontrast madde kullanimindan kaginilmalidir. Bu
hastalarda taniya yardimci olabilecegi i¢in kontrast madde enjeksiyonu Oncesi elde

edilen MRG sekanslar1 mutlaka degerlendirilmelidir (93).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz geriye doniik bir ¢alismadir. Agustos 2012 — Mayis 2017 tarihleri
arasinda Cumhuriyet Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda USG
ve BT yontemleri ile saptanan renal kitlelerin RHK ayiric1 tanis1 agisindan yapilmis
abdominal MR incelemeleri, klinigimizde mevcut olan PACS (Picture archiving and

communication system)’dan geriye doniik taranarak ¢alisgmaya dahil edildi.

Belirtilen tarihler arasinda renal kitle nedeniyle batin MR yapilan 36 olgu
degerlendirildi. Inceleme sonrasi radyolojik olarak renal hiicreli karsinom
disiindiiren fakat histopatolojik olarak dogrulanmayan 9 hasta ile histopatolojik
olarak anjiyomyolipom ve degisici epitel hiicreli karsinom tanist alan 2 hasta
degerlendirme dis1 birakildi. Geriye kalan RHK histopatolojik tanisi olan 25 olgu

calismaya alindi.

Bu olgulardan biri kromofob hiicreli RHK, ii¢ii papiller tip RHK, yirmi biri
ise berrak hiicreli RHK alt tipi idi.

Ust batm MR c¢ekiminde kontrasth kesitler alinmadan once rutin olarak
difiizyon agirlikli MR incelemesi uygulanmaktadir. Diflizyon agirlikli sekans aksiyal
planda, single-shot eko-planar sekansinda, her 3 yonde (x,y,z), 3 farkli b degerinde
(b=50, b=400 ve b=800 mm?*/s) diflizyon duyarli gradiyentler uygulanarak elde
edilmektedir. Izotropik goriintiilere ait GDK haritalar1 cihaz tarafindan otomatik
olarak olusturulup, tiim lezyonlarm ortalama GDK degerleri bu haritalar lizerinden

Olciilebilmektedir.

Lezyonlardan 2 farkli sekilde GDK 6lgiimii yapildi. ilk yontemde ardigik 3
farkli aksiyal planda lezyonun hemen tiimiinii kapsayacak sekilde dairesel region of
interest (ROI) yerlestirilerek 6l¢iim yapildi. Bu Slgiimlerin ortalamasi alindi(diffiiz
GDK). Ikinci yontemde ise dlgiimler lezyonlar iizerine en az 10 mm? alanmna sahip
dairesel region of interest (ROI) yerlestirilerek yapildi. Lezyonun 3 farkli aksiyal
planinda Sl¢lim yapildi ve bunlarin ortalamasi alindi (spesifik GDK). GDK haritas1
iizerindeki en koyu alanlar segilmeye calisildi. Ayrica diffiiz ve spesifik GDK
degerleri ile saglikli bobrek parankimi GDK degeri ile kiyaslanip GDK oranlari

hesaplandi. Papiller RHK ve kromofob RHK'den toplanan veriler, berrak hiicreli ve
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berrak hiicreli olmayan RHK'ler arasindaki farklilagmaya odaklanmak i¢in bir grup

haline getirildi.

Yine ayni hastalardan her iki bdbrekten de normal parankim GDK’si 3
seviyeden Olciildii ve ortalamasi alindi. Ayrica olglimler 2 radyolog tarafindan

bagimsiz olarak yapildi.

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS(ver 22.0) programimna yiiklenerek
verilerin istatistiksel analizi icin Mann Whitney U testi uygulanmis olup yanilma

diizeyi 0,05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Calismamizda 8’1 kadin ve 17’°si erkek olmak iizere toplamda 25 olgudaki
RHK’ler degerlendirildi. Hastalarin minimum yasi 38, maksimum yast 81 idi. Yas
ortalamasi 56,04+11,30442 olarak hesaplandi. Boyut olarak kitlenin en biiylik ¢ap1

alinmis olup 22 mm ve 137 mm arasinda (ortalama 59,2+30,91251 mm) idi.

14 kitleye radikal nefrektomi uygulandi ve 10 kitleye parsiyel nefrektomi
uyguland, 1 kitleye de true cut biyopsisi yapildi.

Patolojik olarak RHK’lerden 21 tanesi berrak hiicreli tip, 3 tanesi papiller tip

1 tanesi kromofob tip tanisi ald1.

RHK olan bobregin saglikli parankim GDK’si ile diger bobregin saglikli
parankim GDXK’si arasindaki farklilik onemsizdi. RHK olan bobregin saglikli
GDK’si ortalama 1,8550+ 0,11314 x10° mm?s iken diger bdbregin saghikl
parankim GDK’si ortalama 1,8923+ 0,11944 x10° mm?s dlciildii ve istatistiksel
olarak karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05).

Tablo 6: RHK olan bobregin saglikli parankim GDK’s1 ile diger bobregin
saglikli parankim GDK’smin karsilastirilmasi.

P
N Standart Sapma Ortalama (<0.05)
RHK olan bobregin -
saghkl parankim GDKsi 0,11314 1,8550 .
Karsi bobregin saglikli - '
parankim GDKs 0,11944 1,8923

Calismaya aldigimiz bireylerin RHK’lerinin diffiiz ve spesifik olmak {izere
yapilan 2 farkli 6lgtim sekli ile bulunan GDK Glglimleri karsilagtirildiginda farklilik
anlaml1 bulundu (p<0,01). Olgiilen ortalama spesifik GDK degeri 1,13923+ 0,352566
x10° mm?/s iken diffiz GDK ortalama degeri ise 1,42513 + 0,380143x10™ mm?/s
olarak 6lgtildii ve spesifik GDK, diffiiz GDK’den diisiik bulundu (p<0,05).
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Tablo 7: RHK’lerinin diffiiz ve spesifik GDK 6l¢iimlerinin karsilastiriimasi.

P
N Ortalama Standart Sapma (<0,05)
Diffiiz GDK 25 1,42513 ,380143 0.000
Spesifik GDK 25 1,13923 ,352566 7

Calismaya aldigimiz bireylerin tim RHK hiicresel alt tiplerinin diffiiz ve
spesifik olmak {izere yapilan 2 farkli 6l¢iim sekli ile bulunan GDK olgiimleri ile
RHK bulunun bdbregin saglikli parankim GDK o6l¢limleri karsilastirildiginda
farklilik anlamli bulundu (p<0,05). Tim RHK hiicresel alt tiplerinden &lgiilen
ortalama spesifik GDK degeri 1,13923 +0,352566 x10° mm?/s, ortalama diffiiz GDK
degeri 1,4251340,380143 x10° mm%s iken RHK bulunun bobregin saghikl
parankim GDK degeri ortalama 1,8550+ 0,11314 x10° mm?/s olarak $lgiildii ve
spesifik GDK, diffiiz GDK degeri RHK bulunan bobregin saglikli parankim GDK
degerinden diisiik bulundu (p<0,05).

Tablo 8: Diffiiz GDK 6l¢timii ile RHK bulunan bobregin saglikli parankim
GDK 6l¢tim degeri karsilastirilmasi.

P
N Ortalama Standart Sapma (<0,05)
Diffuz GDK 25 1,42513 0,380143
RHK olan bobregin 0,000
saglkli parankim GDKsi 25 1,8550 011314

Tablo 9: Spesifik GDK degeri ile RHK olan bobregin saglikli parankim
GDK degeri karsilastiriimasi

N Ortalama Standart Sapma (< OF,)OS)
Spesifik GDK 25 1,13923 0,352566
RHK olan bébregin saglikli 25 1,8550 0,000
parankim GDKsi 011314

Olgiilen spesifik GDK degerinin RHK bulunan bdbregin saglikli parankim
GDK degerine orani ile spesifik GDK degerinin diger bdbregin saglikli parankim
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GDK degeri orani karsilastirildiginda farklilk énemsiz bulundu.(p>0,05) Olgiilen
ortalama spesifik GDK degeri ile ipsilateral saglikli bobrek parankimi GDK degerine
oran1 0,8563 + 1,21521 iken ortalama spesifik GDK degeri ile diger saglikli bobrek
parankimi GDK degerine oran1 ise 0,6021+ 0,18220 olarak hesaplandi1 ve iki oran

arasinda farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05).

Tablo 10: Spesifik GDK degerinin RHK bulunan bobregin saglikli parankim
GDK degerine orani ile spesifik GDK degerinin diger bobregin saglikli parankim

GDK degeri orani karsilastirilmasi.

P

N Ortalama Standart Sapma (<0,05)

Spesifik GDK degerinin
RHK bulunan bébregin 25
saghkli parankim GDK 063 128

degerine orani

0,304
Spesifik GDK degerinin

diger bobregin saghkli

25
parankim GDK degeri 0,6021 0,18220

orani

Olgiilen diffiiz GDK degerinin RHK bulunan bébregin saghkli parankim
GDK degerine orani ile diffiiz GDK degerinin diger bébregin saglikli parankim GDK
degerine oram1 Kkarsilastirildiginda farklilk &nemsiz bulundu.(p>0,05) Olgiilen
ortalama diffiiz GDK degeri ile ipsilateral saglikli bobrek parankimi GDK degerine
oran1 0,7737+0,22008 iken ortalama diffiiz GDK degeri ile diger saglikli bobrek
parankimi GDK degerine orani ise 0,7751+0,20347 olarak hesaplandi ve iki oran

arasinda farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05).
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Tablo 11: Diffiz GDK degerinin RHK bulunan bobregin saglikli parankim
GDK degerine orant ile diffiiz GDK degerinin diger bobregin saglikli parankim GDK

degerine orani karsilastirilmasi.

P

N Ortalama Standart Sapma (<0,05)

Diffiiz GDK degerinin
RHK bulunan bdbregin 25 07737 0.22008
saglikh parankim GDK ' '
degerine orani

diffiz GDK degerinin

diger bobregin saghkl

0,108

parankim GDK 25 0,7551 0,20347

degerine orani

Olgiilen spesifik GDK degerinin RHK bulunan bobregin saglikli parankim
GDK degerine oranmi ile diffiiz GDK degerinin RHK bulunan bobregin saglikli
parankim GDK degerine orani karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu.(p>0,05)
Olgiilen ortalama spesifik GDK degeri ile ipsilateral saghikli bobrek parankimi GDK
degerine oranmi 0,8563+1,21521 iken ortalama diffiiz GDK degeri ile ipsilateral
saglikl1 bobrek parankimi GDK degerine orani 0,7737+0,22008 olarak hesaplandi ve

iki oran arasinda farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05).

Tablo 12: Spesifik GDK degerinin RHK bulunan bobregin saglikli parankim
GDK degerine orani ile diffiiz GDK degerinin RHK bulunan bobregin saglikli

parankim GDK degerine orani karsilagtirilmast.

P

N Ortalama Standart Sapma (<0,05)

Spesifik GDK degerinin
RHK bulunan bébregin
saglikh parankim GDK 25 0,8563 1,21521

degerine orani

0,723
Diffiiz GDK degerinin

RHK bulunan bébregin

saghkli parankim GDK 25 07737 0,22008

degerine orani
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Korelasyon analizinin sonuglari, tim RHK hiicresel alt tiplerinin fuhrman
derecesinin, oratalama spesifik GDK degeri ve spesifik GDK degerinin RHK
bulunan bdbregin saglikli parankim GDK degerine orani ile negatif korelasyon
gosterdigini ortaya koydu. Berrak hiicreli RHK ’lerde ortalama spesifik GDK degeri
ile fuhrman derecesi daha yiiksek bir korelsyona sahipti (p=0,073).

Tablo 13: Tim RHK hiicresel alt tiplerinin fuhrman derecesinin, oratalama
spesifik GDK degeri ve spesifik GDK degerinin RHK bulunan bobregin saglikli

parankim GDK degerine oraninin korelasyonu.

Spesifik GDK
degerinin RHK
bulunan
N GRADE Spesifik GDK bobregin
saghkh
parankim GDK
degerine orani
Korelasyon
1,000 -0,203 -0,205
GRADE 25 Katsayist
Sig. (2-tailed) - 0,330 0,325
o Korelasyon .
Spesifik -0,203 1,000 0,898
25 Katsayisi
GDK . .
Sig. (2-tailed) 0,330 - 0,000
Spesifik Korelasyon -
-0,205 0,898 1,000
GDK Katsayisi
degerinin
RHK
bulunan
bobregin 25
saglikli Sig. (2-tailed) 0,325 0,000 -
parankim
GDK
degerine
orani

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
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Tablo 14: Berrak hiicreli RHK fuhrman derecesinin, oratalama spesifik GDK
degeri ve spesifik GDK degerinin RHK bulunan bébregin saglikli parankim GDK

degerine oraninin korelasyonu.

N Spesifik GDK
degerinin RHK
bulunan
GRADE Spesifik GDK bobregin
saghkh
parankim GDK
degerine orani
GRADE Korelasyon
o1 Katsayst 1,000 -0,399 -0,363
Sig. (2-tailed) . 0,073 0,106
Spesifik Korelasyon -
GDK A Katsayst -0,399 1,000 0,862
Sig. (2-tailed) 0,073 . 0,000
Spesifik Korelasyon N
-0,0363 0,862 1,000
GDK Katsayisi
degerinin Sig. (2-tailed)
RHK
bulunan
bbébregin 21
saghkli 0,106 0,000
parankim
GDK
degerine
orani

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Berrak hiicreli RHK ile berrak hiicreli olmayan RHK’lerin ortalama spesifik
GDK degeri ve spesifik GDK degerinin RHK bulunan bobregin saglikli parankim
GDK degerine orani karsilastirildiginda hiicresel alt tiplere gore farklilik 6nemsiz
bulundu.(p>0,05) Berrak hiicreli RHK ortalama spesifik GDK degeri
1,17263+0,336824 x10° mm?/s, papiller tip RHK ortalama spesifik GDK degeri
1,05744+0,480940 x10™ mm?%s, kromofob tip RHK ortalama spesifik GDK degeri
ise 0,68300 x10° mm%s &lciilmiis olup aralarindaki farklilik 6nemsiz bulundu
(p>0.05).
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Tablo 15: Berrak hiicreli RHK ile berrak hiicreli olmayan RHK’lerin
ortalama spesifik GDK degeri ve spesifik GDK degerinin RHK bulunan bobregin

saglikli parankim GDK degerine orani karsilastirilmasi

. P
RHK Alt Tipi N Ortalama Standart Sapma (<0,05)
Berrak Hiicreli 21 | 1,17263 0,336824
Spesifik GDK Berrak Hiicreli 0,331
Olmayan 4 0,96383 0,435034
Spesifik GDK Berrak Hiicreli 21 0,9226 1,31773 0,096

degerinin RHK

bulunan bobregin
uu g Berrak Hiicreli

saglikli parankim Olmayan

GDK degerine
orani

4 0,5086 0,21406

Birbirinden bagimsiz zamanlarda 6l¢iim yapan 2 radyologun spesifik GDK
degeri, diffiiz GDK, RHK bulunan bobregin saglilikli parankim GDK degeri ve diger
gogregin saglikli parankim GDK degeri 6lgiimleri arasinda farklilik 6nemsiz bulundu
(p>0,05). 5 yillik radyoloji asistan doktorunun ortalama spesifik GDK degeri
1,139+0,352 x10° mm?/s, ortalama diffiz GDK degeri 1,425+0,380 x10° mm?/s,
RHK bulunan bdbregin saghlik parankim ortalama GDK degeri 1,854+0,113x10
mm?/s, diger bobregin saglikli parankim ortalama GDK degeri 1,892+0,119 x107
mm?/s iken 3 yillik radyoloji asistan doktorunun ortalama spesifik GDK degeri
1,118+0,321x10° mm?/s, ortalama diffiz GDK degeri 1,427+0,363 x10° mm?/s,
RHK bulunan bébregin saglilik parankim ortalama GDK degeri 1,848+0,113 x107
mm?/s, diger bobregin saglikli parankim ortalama GDK degeri 1,849+0,101 x107

mm?/s 6l¢iilmiis olup aralarindaki farklilik dnemsiz bulundu (p>0,05).
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Tablo 16: Birbirinden bagimsiz zamanlarda &lgim yapan 2 radyologun

spesifik GDK degeri, diffiiz GDK, RHK bulunan bobregin saglilikli parankim GDK

degeri ve diger bobregin saglikli parankim GDK degeri 6lgtimlerinin karsilastirilmasi

. P
R
HK Alt Tipi N Ortalama Standart Sapma (<0,05)
Radyolog-1 1,427 0,363
Diffiiz GDK 25 0,977
Radyolog-2 1,425 0,380
Soesifik GDK Radyolog-1 25 1,118 0,321
esifi 0,892
P Radyolog-2 1,139 0,352
RHK bulunan Radyolog-1 1,848 0,113
b6bregin saglilikli 25 0.749
gin sag Radyolog-2 1,854 0,113
parankim GDKsi
Karsi bébregin Radyolog-1 1,849 0,101
saghkli parankim 25 0.372
SR Radyolog-2 1,892 0,119

GDKsi
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5. OLGU ORNEKLERI
OLGU 1

49 yasinda kadin hasta aksiyal kesit T1A yag baskili goriintiilerde (a) sag
bobrekte heterojen hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastli yag baskili
T1A goritillerde (b) lezyonun solid komponentlerinin yogun kontrast tuttugu
izlenmektedir. T2A gorintiilerde (c¢) kistik komponentin baskin oldugu
goriilmektedir. DAG (d) ve GDK haritalamada (e) lezyonun solid komponentinde
diftizyon kisitlamasi goriilmektedir. GDK haritalamada solid komponentin ortalama
GDK degeri 1,365 x10° mm?sn iken saghkli bobrek parankimi ortalama GDK
degeri 1,704 x10° mm%sn olarak lgiildii. Histopatolojik incelemede (f) 100X
biliylitmede H&E boyamada hiicresel o6zellikler izleniyor. Histopatolojik olarak
berrak hiicreli RHK fuhrman grade 1 tanisi aldi.
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OLGU 2

58 yasinda erkek hasta aksiyal kesit T1A yag baskili goriintiilerde (a) sol
bobrekte hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrasth yag baskili TI1A
goriitiilerde (b) lezyonun heterojen kontrast tuttugu izlenmektedir. T2A goriintiilerde
(c) skara ait hiperintens goriiniim mevcuttur. DAG (d) ve GDK haritalamada (e)
lezyonun diflizyon kisitladigi goriilmektedir. GDK haritalamada lezyonun ortalama
GDK degeri 0,603x10™° mm?%/sn iken saghkli bdbrek parankimi ortalama GDK degeri
1,845x10° mm?/sn olarak &lciildii. Histopatolojik incelemede (f) 100X biiyiitmede

H&E boyamada hiicresel ozellikler izleniyor. Histopatolojik olarak berrak hiicreli

RHK fuhrman grade 2 tanisi ald1.
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OLGU 3

75 yasinda erkek hasta aksiyal kesit T1A yag baskili goriintiilerde (a) sag
bobrekte heterojen hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastli yag baskili
T1A goritiilerde (b) lezyonun heterojen kontrast tuttugu izlenmektedir. T2A
goriintiilerde (¢) kistik komponent mevcuttur. DAG (d) ve GDK haritalamada (e)
lezyonun periferal solid komponentinin difiizyon kisitladigi goriilmektedir. GDK
haritalamada lezyonun ortalama GDK degeri 1,091x10° mm?/sn iken saglikli bobrek
parankimi ortalama GDK degeri 1,766 x10° mm?%sn olarak &l¢iildii. Histopatolojik
incelemede (f) 100X biylitmede H&E boyamada hiicresel 6zellikler izleniyor.
Histopatolojik olarak berrak hiicreli RHK fuhrman grade 3 tanis1 ald.
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OLGU 4

48 yasinda kadin hasta aksiyal kesit TI1A yag baskili goriintiilerde (a) sol
bobrekte heterojen hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastli yag baskili
T1A goritiilerde (b) lezyonun heterojen kontrast tuttugu izlenmektedir. T2A
goriintiilerde (c) kistik komponent mevcuttur. DAG (d) ve GDK haritalamada (e)
lezyonun periferal solid komponentinin difiizyon kisitladigi goriilmektedir. GDK
haritalamada lezyonun ortalama GDK degeri 1,414x10°° mm?/sn iken saglikli bobrek
parankimi ortalama GDK degeri 1,853x10° mm?/sn olarak 6l¢iildii. Histopatolojik
incelemede (f) 100X biylitmede H&E boyamada hiicresel 6zellikler izleniyor.
Histopatolojik olarak berrak hiicreli RHK fuhrman grade 4 tanis1 ald.
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OLGU 5

57 yasinda erkek hasta aksiyal kesit T1A yag baskili goriintiilerde (a) sol
bobrekte heterojen hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastli yag baskili
T1A goritiilerde (b) lezyonun hafif heterojen kontrast tuttugu izlenmektedir. T2A
goriintiilerde (c) lezyon hipointens olarak izlenmektedir. DAG (d) ve GDK
haritalamada (e) lezyonun difiizyon kisitladigi goriilmektedir. GDK haritalamada
lezyonun ortalama GDK degeri 0,958x10™° mm?/sn iken saglikli bobrek parankimi
ortalama GDK degeri 1,784x10° mm%sn olarak &lciildii. Histopatolojik incelemede
(f) 100X biiyiitmede H&E boyamada hiicresel 6zellikler izleniyor. Histopatolojik
olarak papiller tip RHK fuhrman grade 4 tanis1 ald.
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OLGU 6

44 yasinda erkek hasta aksiyal kesit T1A yag baskili goriintiilerde (a) sag
bobrekte hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastlh yag baskili T1A
gorttiilerde (b) lezyonun heterojen kontrast tuttugu izlenmektedir. T2A goriintiilerde
(c) lezyon parankime gore hafif hipointens olarak izlenmektedir. DAG (d) ve GDK
haritalamada (e) lezyonun difiizyon kisitladigi goriilmektedir. GDK haritalamada
lezyonun ortalama GDK degeri 0,683x10° mm?/sn iken saglikli bobrek parankimi
ortalama GDK degeri 1,872x10° mm%sn olarak &lciildii. Histopatolojik incelemede
(f) 100X biiyiitmede H&E boyamada hiicresel 6zellikler izleniyor. Histopatolojik
olarak kromofob tip RHK fuhrman grade 2 tanis1 ald1.
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6. TARTISMA

Diflizyon, su molekiillerinin rastgele hareketlerini tanimlayan Brownian
hareket olarak da adlandirilan terimdir. Dokularda mikroskopik hareket; kan ve
kapiller alandaki mikrosirkiilasyonuna (perflizyon) ve su molekiillerinin difiizyonu

baglhdir (72).

DAG ilk basta 1950 ve 1960 yillarinda Corr/Purcell ve Stejskal/Tanner
tarafindan ortaya konmustur (94). Ardindan néroradyolojide akut inme teshisinde,
intrakranial tiimorlerin  ve demiyelinizan hastaliklarin  degerlendirilmesinde
kullanilmustir (95). 1990 yilindan sonra giiglii difiizyon gradiyentlerin gelismesi, hizli
goriintiileme sekanslarinin gelismesi ve MR cihazlarindaki teknolojik gelismeler

sayesinde abdominopelvik degerlendirme de kullanilmistir (96).

DAG’nin temel fizik prensibi, molekiillerin rastgele hareketi ile degisen
manyetik alanlarda salmim fazlarinin acilmasina ve sinyal kaybina yol agmasidir.
Fakat diflizyonun bu etkisi standart sekanslarda fark edilemeyecek kadar azdir. Bu

yiizden diflizyonu hassaslastiran gii¢lii gradiyentler kullanilir (97).

Diftizyon katsayist ile diflizyon miktar1 belirlenir. Diflizyon katsayisinin
Olciimii dokularda bir¢ok faktérden etkilenmektedir. Dokudaki manyetik duyarlilik
ve hareket, kapiller perflizyon, 1s1 ger¢ek diflizyonu etkilemektedir. Bu yiizden
diftizyon katsayis1 yerine, GDK haritalar1 kullanilir (98).

Eko-planar goriintiileme tekniklerinin gelismesi ile birlikte fizyolojik
hareketlerin (bagirsak peristaltizmi, kardiyak pulsasyon, solunum hareketleri) neden
olacagr  artefaktlar  azaltilmistr ve  DAG’nin  abdominal  organlarin

degerlendirilmesinde kullanim1 giderek artmaktadir (99).
DAG’yi 6nemli kilan nedenler su sekilde siralanabilir (77);

e Hizlidir (bir nefes tutma siiresinde elde edilir 20-30 sn).

e Kontrast madde gerektirmez.

e Kolayca mevcut protokole eklenebilir.

e Konvansiyonel goriintii sekanslarma onemli kalitatif ve kantitatif

bilgiler ekler.
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e Kontrast madde gerektirmedigi i¢in ciddi renal fonksiyon bozuklugu

olan hastalarda kullanighdir.

DAG’nin dezavantaji ise diisiik uzaysal rezoliisyona sahip olmasi, sinyal
giiriiltii oranmin (SGO) diisiik olmast ve bu yiizden 1 cm’den kiiglik lezyonlarin
degerlendirilmesinde problem yasanmasidir (99). Ayrica eko-planar sekanslar

harekete olduk¢a hassastir.

Goriintli kalitesini artirmak igin 1,5 Tesla ve tizerinde MR sistemleri tercih
edilmelidir (77). Hareket artefaktlarini en aza indirmek i¢in respiratuar ve kardiyak
tetiklemeli teknikler kullanilabilir (100,101). Ancak bu uygulamalar DAG siiresini
uzatarak 5-6 dakikaya ¢ikarmaktadir. Yapilan bir c¢alismada (102) respiratuar
tetiklemeli sistem kullaniminin goriintii kalitesini arttirdig1 bildirilmistir. Fakat nefes
tutmali ve respiratuar tetiklemeli sistem kullanilarak yapilan goriintiilerden elde
edilen GDK degerleri arasinda fark bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda ¢ok daha
kisa siireye sahip nefes tutmali DAG teknigini uygulanmistir. Ayrica nefes tutma

teknigi ile ¢ekilen DAG’de manyetik duyarlilik artefakti daha az izlenmektedir (96).

Kimyasal Kayma artefakti ise yag baskili sekanslar kullanilarak azaltilir
(92,98). Sinyal giiriiltii oranini arttirmak i¢in kullanilan yontemlerden biri de paralel
cekim teknigidir. Bu teknikte ¢cekim siiresi kisalirken hareket artefaktlar1 azalir. GDK
degerleri de daha dogru hesaplanabilir (96). Klinigimizde rutin olarak paralel ¢ekim
teknigini kullanilmadigindan ve geriye doniik calisma yaptigimizdan dolayr bu

yontemden faydalanamadik.

DAG’nin duyarliligi farkli b degerleri ile ayarlanir. b degeri diflizyon
hassaslastirici gradyentlerin giliclinii tanimlayan bir terimdir (103). Yiiksek b
degerlerinde daha fazla sinyal kaybinin goriilmesi difiizyonun yalnizea su
molekiillerinin hareketinden degil aym1 zamanda doku perfliizyonundan da
etkilendigini gosterir. Bu durum psoddodifiizyon ya da intravoksel incoherent motion
olarak adlandirilir (99,104). Diisiik b degerlerinde GDK 6lgiimleri perflizyondan
etkilenir ve dogru bilgiler vermez. Abdominal degerlendirmede kusursuz GDK
Olglimleri yapabilmek i¢in yiiksek b degerleri (400 mm?/s den biiyiik) secilmelidir
(87,99,105,106).

Bu nedenle ¢alismada b800 degerleri kullanilmistir.
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Bobrek parankimindeki su molekiillerinin hipomotilitesi, yiiksek kan akimi
ve akiskan tasima fonksiyonlar1 nedeniyle difiizyon uygulamalar: igin elverisli bir
ortamdir. Ayrica bu ozellikler diger batin i¢ci organlara gore bobregin sahip oldugu

yiiksek GDK degerlerini agiklamaktadir (107).

GDK degerleri normal parankim igerisinde korteks ve medullada farklilik
gostermektedir. Korteks ve medulladan ayr1 ayr1 GDK 6l¢iimii yapildiginda farkl
calismalarda farkli degerler bulunmus. Korteks ile medulla karsilastirildiginda GDK
degerlerini; Namimoto ve arkadaslar1 (108), (2,55 x10° mm?/s’a kars1 2,84 x107
mm?/s), Siegel ve arkadaslari (109), (1,79+0,39 x10° mm?/s’a kars1 2,95+0,58x10-3
mm?/s) ve Kiligkesmez ve arkadagslar1 (110) ise (2,08+0,22 x10° mm%s’a karsi
1,9+0,18x10™° mm?%s) bildirmisler.

Korteks ve medulladan ayrimi yapilmadan kortikomediiller bileske
diizeyinden yapilan 6l¢timlerde ise Toyoshima ve arkadaslar1 (111) 1,68+0,15x10-3
mm?/s, Fukuda ve arkadaslar1 (112) 1,50-1,53x10° mm?%s tarafindan belirgin diisiik
GDK degerleri elde edilmis. Bu sonug yiiksek b degerlerinin secilmis olmasina
baglanmig. Cova ve arkadaslar1 (113) ise b500 degerinde normal bobregin GDK
degerini 2,19+0,17x10° mm?/s bildirmis. Bu deger korteks ve medulla i¢in ayr1 ayr1
hesaplanan degerlerin ortasinda ve daha diisiik standart sapmaya Sahiptir. Ayrica
EPI'nin kisith uzaysal ¢Ozlniirliiniigii ve hareket artefaktlarndan dolayr ROI’yi

korteks ve medullaya ayr1 ayr1 ayarlamak zor olmaktadir.

Calismamizda kortikomediiller ayrim yapilmadan kortikomediiller bileske
diizeyinden yapilan ol¢ciimlerde RHK olan bobregin saglikli GDK’si ortalama
1,8550+ 0,11314x10°° mm?/s iken diger bdbregin saglikli parankim GDK’si ortalama
1,8923+ 0,11944 x10° mm?%/s 6l¢iildii.

GDK degerleri arasindaki rakamsal farkliliklar; kullanilan cihaz ve
parametrelerden, gradiyent degisikliklerinden, ¢ekim tekniginden ve segilen b

degerlerinin farkli olmasindan kaynaklanmaktadir.

Caliymamizda tiim RHK hiicresel alt tipleri ortalama GDK degeri ile saglikli
bobrek parankimi ortalama GDK degeri arasinda farklililk anlamli bulundu
(p<0,001). Bu ¢aligma ile uyumlu olarak, inci ve arkadaslar1 (114) malign bobrek

tiimdrlerinin GDK degerlerinin anlamli olarak daha diisiik oldugunu bildirmislerdir.

46



Hassanen ve arkadaglar1 (115) Tiim RHK alt tiplerinin GDK degerlerinin, saglikli
bobrek parankimi ortalama GDK degerlerinden anlamli olarak diisiik oldugunu
bildirmiglerdir. DAG’nin bobrek Kkitlelerini tanilama, karakterize etme yararli bir

arastirma araci oldugu diistiniilmektedir.

Calismamizda berrak hiicreli RHK’lerin ortalama spesifik GDK degerleri
papiller ve kromofob tip RHK’lerin ortalama spesifik GDK degerinden yiiksek

bulunmus olmasina karsin farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05).

Hassanen ve arkadaglar1 (115) ise berrak hiicreli RHK lerin ortalama spesifik
GDK degerleri papiller ve kromofob tip RHK’lerin ortalama spesifik GDK
degerinden yiiksek bulmus olup bu farklilik anlamlidir (p<0,05). Berrak hiicreli
RHK’lerin ortalama spesifik GDK degerinin papiller tip RHK ve kromofob tip RHK
ortalama spesifik GDK degerinden yiiksek olmasinin duyarliligi %79,17, ozgilligi
%78,57 olarak bulmuslardir.

Wang ve arkadaslar1 (4) berrak hiicreli RHK’lerin ortalama GDK degerleri ile
papiller tip ve kromofob tip ortalama GDK degerleri arasindaki farkliligi anlamli
bulmuslardir (p<0,01). Berrak hiicreli RHK’lerin ortalama spesifik GDK degeri
papiller tip RHK ve kromofob tip RHK’lerin ortalama spesifik GDK degerinden
yiksek bulmuslardir. Berrak hiicreli RHK’nin ortalama spesifik GDK degeri
yiiksekliginin duyarliligi %95,9 6zgilligi %94,4 bulunmustur.

Bizim calismamizda da benzer sonucglar ¢ikmasina karsin aradaki fark
onemsiz bulundu (p>0,05). Bu durumun hasta sayisinin az olmasi bu yiizden de
dagilimm yeterli olmamasi nedeniyle ortaya ¢iktig1 distiniildi. Ayrica ROI
yerlestirirken nekrotik kisimdan kagmmaya ¢alismak icin gosterilen 6zenin de bu

sonuca etki edebilecegi diisiiniildii.

Hassanen ve arkadaslar1 (115) berrak hiicreli RHK’nin ortalama spesifik
GDK degerini 1,789x10°+0.5624x10 > mm?/s (0,8375x10 °-2,959x10°), Wang ve
arkadaslar1 (4) berrak hiicreli RHK nin ortalama spesifik GDK degerini 1.698+0.323
x 107 mm2/s olarak dlemiis olup bizim ¢alismamizda berrak hiicreli RHK ortalama
spesifik GDK degeri 1,17263+0,336824x10° mm?%/s olarak 6lciilmiistiir. Bizim

calismamizda GDK degerinin daha diisiik bulunmasinin nedeni ROI yerlestirmedeki
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O0zen olabilecegi gibi, alinan gruplardaki fuhrman derecelerinin farkliliginin da

olabilecegi diisiiniildii.

Paudyal ve arkadaslar1 (116) 47 hastalik c¢alismalarinda berrak hiicreli
RHK’lerde ortalama spesifik GDK degerini papiller tip RHK ve kromofob tip
RHK’lerin ortalama spesifik GDK degerinden daha diisilk bulmuslardir. Bu sonug
bizim ¢alismamiz, Hassanen ve arkadaslar1 (115) ile Wang ve arkadaslarmin (4)
sonuglarina uymamaktadir. Paudyal ve arkadaslarmin (116) ROI yerlestirirken en
koyu alandan miimkiin oldugunca en biiyiik ROI yerlestirme sekilleri bu sonucu

ortaya ¢ikarmis olabilir.

Wang ve arkadaslar1 (4) yaptiklar1 ¢alismada papiller tip RHK ortalama
spesifik GDK degeri ile kromofob tip RHK ortalama spesifik GDK degeri arasinda
farklilik 6nemsiz bulunmustur. Bizim calismamizda kromofob tip RHK bir tane

oldugu i¢in istatistiksel olarak tek basma grup yapilamadigi i¢in karsilastirilamadi.

Bizim ¢alismamizda olgiimler daha objektif olmasi amaci ile 3 farkli aksiyel
planda GDK 06l¢iim yapilip ortalama alimmasina karsin Hassanen ve arkadaslari
(115), Wang ve arkadaslar1 (4), Paudyal ve arkadaslar1 (116) tek sefer Ol¢iim
yapmiglardir.

Bizim c¢alismamizda en az 10 mm? alanina sahip ROI kullanilirken, Hassanen
ve arkadaglar1 (115) 1 ila 2 cm? ROI, Wang ve arkadaslar1 (4) yaklasik 100 mm?
ROI, Paudyal ve arkadaslar1 (116) ise GDK haritasindaki en koyu alan1 miimkiin
oldugunca en bilyiik sekilde icerisine alacak ROI kullanmislardir. Olgiimler
arasindaki bu farklilik bizim berrak hiicreli RHK’lerde ortalama spesifik GDK

degerinin digerlerinden daha diisiik bulmamiza neden olmus olabilir.

Calismamizda papiller tip RHK lerin ortalama spesifik GDK degeri berrak
hiicreli RHK ’lerin ortalama spesifik GDK degerinden daha diisiik bulundu. Hassanen
ve arkadaglar1 (115) ile Taouli ve arkadaslar1 (117) tarafindan bildirilen sonuglarla
uyumludur. Bu sonuca muhtemelen papiller tip RHK nin daha yogun hiicresel yapis1

neden olmaktadir. Fakat bu fark ¢alismamizda 6nemsiz bulunustur (p>0,05).

Calismamizda tiim RHK hiicresel alt tiplerinin fuhrman derecesinin,
oratalama spesifik GDK degeri ve spesifik GDK degerinin RHK bulunan bdbregin

saglikli parankim GDK degerine orani ile negatif korelasyon gosterdigini ortaya
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koydu. Berrak hiicreli RHK’lerde ortalama spesifik GDK degeri ile fuhrman derecesi
daha yiiksek bir korelasyona sahipti (p=0,073). Bu bulgular Ayaz ve arkadaslarinin
(118) calismalar1 ile uyumlu idi.
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7. SONUC

Calismamizda, 25 RHK olgusunun diflizyon agirlikli MR incelemesi ile
yapilan GDK oOlgiimlerinin taniya katkisini degerlendirdik. Bobregin  normal
parankiminden yapilan GDK o6l¢iimleri dnceki caligmalarda bulunan degerlerden

diistik olmakla birlikte normal deger araliginda idi.

Bu c¢alismada yiiksek b degerli (b=800) DAG’lerden elde edilen GDK
degerleri, tim RHK hiicresel alt tiplerinde, bobrek normal parankiminden daha
diisiik olarak Sl¢tilmiis olup RHK diisiindiiglimiiz olgularda taniy1 desteklemektedir.
Bu teknigin ilave avantajlari; invaziv olmamasi, hastanin iyonize radyasyona maruz
kalmamasi, kontrast madde enjeksiyonuna gerek olmamasi, yiiksek b degerli
DAG’lerin herhangi bir MR c¢aligmasina kolaylikla eklenebilmesi ve inceleme

stiresini ¢ok az uzatmasidir.

Bu c¢alismada RHK hiicresel alt tiplerinde GDK degerleri farklilik
gostermekte olup aradaki fark dnemsiz bulundu. Onceki ¢alismalar da ise berrak
hiicreli RHK ile berrak hiicreli olmayan RHK’ler arasinda GDK degeri anlamli
farklilik bulunmustur. RHK hiicresel alt tipleri icinde berrak hiicreli RHK ortalama
spesifik GDK degeri berrak hiicreli olmayan RHK ortalama spesifik GDK

degerinden yiiksek bulunmus olup daha 6nceki ¢alismalar ile uyumlu idi.

Calismamizda RHK fuhrman derecesi ile ortalama spesifik GDK degeri
negatif korelasyon gosterdi. Fuhrman derecesi arttikga daha diisik GDK degerleri

Olciildii ve bu 6nceki ¢aligmalar ile uyumlu idi.

Calismamizin smirlamasi; g¢aligma popiilasyonunun sayr olarak kiigiik

olmasidir.

Sonu¢ olarak, yiiksek b degeri (800 mmZ/S) secilerek gergeklestirilen
DAG’lerden elde edilen GDK o6l¢iimleri, RHK’lerde daha diisiik olup taniya katki
saglamaktadir. RHK hiicresel alt tiplere gore GDK degeri olglimleri farkli olup
taniya katki saglayabileegi diisliniildii. Ayrica fuhrman derecesi ile GDK degerleri

korelasyon gosterdigi i¢in progrnoz Ongoérmede faydali olacagi diisiiniildii.
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