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ÖZET 

Renal Hücreli Karsinomlarda Hücresel Alt Tiplere Göre Görünür Difüzyon 

Katsayısı Ölçümü ve KarĢılaĢtırılması, Gökhan YILMAZ, Radyoloji AD, Sivas, 

2017 

 

Amaç: Renal hücreli Karsinomlarda (RHK) difüzyon ağırlıklı görüntüleme 

(DAG) ve hesaplanan görünür difüzyon katsayısı (GDK) değerlerinin hücresel alt 

tiplerini belirlemede tanıya katkısının araĢtırılması. 

Yöntemler: Ağustos 2012 - Mayıs 2017 tarihleri arasında Cumhuriyet 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı’nda renal kitle tanısından 

Ģüphelenilerek MRG çekilmiĢ 18 yaĢ ve üzerinde eriĢkin hastalardan 25 tanesinin 

MRG filmleri incelendi. 1,5 Tesla MR cihazında aksiyal planda, single shot eko-

planar spin eko sekansı ile her 3 yönde (x,y,z), b=800 mm
2
/sn değerinde difüzyon 

duyarlı gradiyentler uygulanılarak DAG ve GDK haritaları elde edildi. 25 hastadaki 

sağlıklı böbrek parankimi GDK ve renal hücreli karsinom ortalama GDK ölçümleri 

yapıldı. 

Bulgular: Sağlıklı böbrek parankimi ortalama GDK değeri RHK tüm 

hücresel alt tiplerinden yüksekti. Berrak hücreli RHK ortalama GDK değeri papiller 

tip RHK ve kromofob tip RHK ortalama GDK değerlerinden daha yüksekti. Ayrıca 

papiller tip RHK ortalama GDK değeri kromofob tip RHK ortalama GDK 

değerinden daha yüksekti. Berrak hücreli RHK ortalama GDK değeri 

1,172±0,336824x10
-3

 mm
2
/s, papiller tip RHK ortalama GDK değeri 

1,057±0,480940x10
-3 

mm
2
/s ve kromofob tip RHK ortalama GDK değeri 0,683x10

-3
 

mm
2
/s.  

Sonuç: DAG ve iĢlem sırasında elde edilen sayısal GDK değerleri ölçümleri 

renal hücreli karsinomun preoperatif karakterizasyonunda yararlı olabilir. Ortalama 

GDK değerlerinin RHK hücresel alt tiplerinin ayrımında yararlı olduğu 

düĢünülebilir. 

Anahtar kelimeler: Difüzyon ağırlıklı görüntüleme; Görünürdeki difüzyon 

katsayısı; Böbrek; Renal Hücreli Karsinom 
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ABSTRACT 

Efficiency of Diffusion-Weighted Imaging in Identification of Renal Cell 

Carcinoma Subtypes, Gökhan 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
2
  

/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
-3

 mm
2
/s, for papillary RCC was 1,057±0,480940x10

-3
 mm

2
/s 

and for chromophobe RCC was 0,683 x10
-3

 mm
2
/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. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Renal hücreli karsinomların büyük bir kısmı insidental olarak abdominal 

görüntülemeler esnasında tespit edilmektedir. (1,2). Günümüzde sıklıkla kullanılan 

ultrasonografi(US), bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG) gibi tetkikler sayesinde böbrek ve toplayıcı sistemin yer kaplayan lezyonları 

daha sık tespit edilmekte, benign-malign lezyonlarının ayrımında önemli bilgiler elde 

edilebilmektedir (1). 

MRG’nin yüksek kontrast çözünürlüğü, iyonizan radyasyon içermemesi, 

kısmen gebelerde kullanılabilmesi, dinamik incelemede kullanılan MRG kontrast 

ajanlarının iyotlu kontrast ajanlara göre daha az toksik olması MRG incelemenin 

önemli avantajlarıdır. Rutin böbrek incelemesinde T1 ağırlıklı (T1A), T2 ağırlıklı 

(T2A), dinamik kontrastlı incelemeler ve yağ baskılı sekanslar kullanılarak fokal 

kitle lezyonlarının karakterizasyonu yüksek doğruluk oranı ile yapılabilmektedir 

(1,2). 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG), su moleküllerinin difüzyon 

özelliklerine dayanarak biyolojik dokuların karakterizasyonunu sağlayan bir 

yöntemdir. Ancak bu yöntem kardiyak, solunumsal ve peristaltik hareketlere duyarlı 

olması sonucu ilk zamanlarda kullanımı beyin incelemesinde sınırlı kalmıĢtır.  

Günümüzde eko planar görüntüleme (EPI) gibi hızlı MRG sekanslarının 

geliĢtirilmesi ile diğer vücut alanlarında da kullanılır hale gelmiĢtir. DAG’de 

kullanılan sekanslarda T2 ağırlığı da olduğundan, T2 etkisinin silinmesi için sadece 

difüzyon etkisinin görüldüğü görünürdeki difüzyon katsayısı (GDK) haritaları 

oluĢturulur (3,4). 

 

Renal hücreli karsinomların ortalama GDK değerinin farklı subtiplerde farklı 

olduğunu gösteren çalıĢmalar olduğu gibi, belirgin farklılık olmadığını belirten 

çalıĢmalar da mevcuttur (3,4). 

Bu çalıĢmanın amacı, histopatolojik olarak renal hücreli karsinom tanısı alan 

olgularda abdominal MRG ve difüzyon ağırlıklı MRG bulgularını inceleyerek GDK 

ve renal hücreli karsinom hücresel alt tipleri arasındaki iliĢkiyi değerlendirmektir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Böbreğin Embriyolojisi 

Ġnsanlarda üriner sistem intrauterin dönemde nefrojenik kord üzerinde 

kranialden kaudale doğru pronefroz, mezonefroz ve metanefozdan oluĢur.  

Pronefroz ilkel omurgalı canlıların böbreklerini oluĢturur. Pronefroz insan 

embriyosunda servikal bölgede bulunan 7-10 adet solid hücre topluluğu halindedir. 

Pronefrik kanal kaudale uzanarak kloakaya açılır (5). Ġlk oluĢan nefrotomlar daha 

kaudaldekiler oluĢmadan regrese olduğundan 4. haftanın sonunda pronefrik sisteme 

ait bütün yapıların izleri kaybolmuĢ olur (5,6). 

Üst torasikle üst lumbar (L3) segmentlerin intermediate mezoderminden 

mezonefroz ve mezonefrik kanallar geliĢir. Ġlk boĢaltım tübülleri 4. haftanın baĢında 

izlenmeye baĢlar. Boyca uzayan bu tübüller S Ģeklinde bir halka halini alırlar ve 

medial uzantıların ucunda bir glomerulus meydana getirirler. Burada tübüller 

tarafından Bowman kapsülü oluĢturulur. Mezonefroz ikinci ayın ortasında orta hattın 

bilateral yanında büyük ve oval Ģekilli bir organ olarak ortaya çıkar (5,6).  

Mezonefrik kanal 5. gestasyonel haftada ayrılıp yukarı doğru büyüyen üreter 

tomurcuğunun metanefrozun metanefrik blastem haline dönüĢmesini sağlar. BeĢinci 

haftada üçüncü üriner organ olan metanefroz veya kalıcı böbrek ortaya çıkar. Üreter 

tomurcuğu yukarı doğru uzar ve metanefrozun içine gömülerek metanefrik dokunun 

kalıcı böbrek haline gelebilmesi için gereken süreci baĢlatırken metanefrik doku da 

buna karĢılık üreter tomurcuğunu toplayıcı sistemi oluĢturması için uyarır (5,6). 

Metanefrik doku içine girdikten sonra üreter tomurcuğu primitif renal pelvisi 

oluĢturur.  Ardından ana kaliksleri oluĢturmak için kranial ve kaudal parçalara ayrılır. 

Metanefrik dokunun içine giren her kaliksten iki yeni tomurcuk geliĢir. Bu 

tomurcuklar yaklaĢık 16 nesil tübül oluĢturana kadar bölünmeye devam ederler.  

GeliĢimin daha sonraki safhalarında, 5. ve takip eden jenerasyonun toplayıcı 

tübülleri minör kalikslerin içine doğru toplanır ve renal piramidleri oluĢtururlar. 7. 

haftadan itibaren nefronun diferansiyasyonu, üreter tomurcuğunun metanefrik 

blastem üzerinde uyarıcı etkisi nedeniyle baĢlar. Yeni meydana gelen toplayıcı 

tübüllerin distal uçlarının etrafı metanefrik doku Ģapkası olarak adlandırılan 
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hücrelerle çevrelenir. Bu hücreler önce kesecikleri ardından tübülleri oluĢturur. 

OluĢan tübüller de glomerüller ile birlikte nefronları oluĢturur. Bowman kapsülünü 

her nefronun proksimal ucu oluĢturur. Tübülün distal ucu ise toplayıcı kanallardan 

biriyle iliĢki kurarak Bowman kapsülünden toplayıcı kanallara geçiĢi sağlayacak 

sistemi oluĢturur. Proksimal kıvrıntılı tübüller, Henle kulbu ve distal kıvrıntılı 

tübüller boĢaltıcı tübüllerin uzamaya devam etmesi sonucu oluĢur. 

 Kısaca; böbrek, boĢaltım birimlerinin oluĢtuğu metanefrik mezoderm ve 

toplayıcı sistemin kaynaklandığı üreter tomurcuğundan oluĢur (5,6). 

 

2.2. Böbreğin Anatomisi 

Böbrekler vertebral kolonun hemen lateralinde bağ dokusu içerisinde 

yerleĢmiĢ olup, büyük oranda arkus kostarum tarafından korunan retroperitoneal 

organlardır. Supin pozisyonda üstten T12 ve alttan L3 vertebra seviyeleri arasında 

yerleĢiktir. Sağ böbrek karaciğerden dolayı biraz daha inferiorda yerleĢiktir. Sol 

böbrek sağa göre daha uzun ve incedir ve daha medialde yerleĢim gösterir (7). Her 

iki böbreğin medialinde renal hilus adı verilen yarık bulunur ve renal sinüs adı 

verilen boĢluğa uzanır. Renal hilustan önden arkaya doğru sırasıyla renal ven, renal 

arterin iki dalı, üreter ve renal arterin üçüncü dalı geçer. Ayrıca lenf damarları ve 

sempatik sinir lifleri de renal hilustan geçer (8). 

 

2.2.1. Böbreği Saran Örtüler:  

Fibröz kapsül; böbreğin etrafını tamamen sarar. 

Adipoz kapsül; fibröz kapsülü çevreler. Perirenal yağ dokusu olarak da 

adlandırılır. 

Renal fasya; Gerota fasyası adı da verilen, adipoz kapsülün dıĢında bağ 

dokusundan oluĢan bu tabaka böbrekleri ve adrenal bezleri sarar. Karın yan 

duvarındaki transvers fasya ile devamlılık gösterir. Medialde hilustaki vasküler 

yapıları sararak aorta ve vena kava ile birleĢen bağ dokusu ile kaynaĢır. 

Pararenal adipoz korpus; renal fasyanın etrafında yer alır. Retroperitoneal yağ 

dokusunun bir kısmını oluĢturur. 
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Adipoz kapsül, renal fasya ve pararenal adipoz korpus böbrekleri korur ve 

karın arka duvarında böbreklerin uygun bir konumda bulunmalarını sağlar. 

 

2.2.2. Böbreğin yapısı: 

Böbrek dıĢta bir renal korteks, içte ise renal medulladan oluĢur. Renal 

korteksten renal kolumna denilen uzantılar böbrek iç kısmına doğru uzanır ve renal 

medullayı üçgen biçiminde bölerler ve bu Ģekilde renal piramisler oluĢur. Renal 

medullada hemen hemen bir düzine kadar renal piramis bulunmaktadır. Renal 

piramislerin her birinin piramis tabanı adı verilen parçası kortekse doğru yerleĢir. 

Renal piramisin apeksine renal papilla denir ve medialde bulunur. Piramis 

tabanından kortekse doğru uzanan uzantılara radii medullares denir (7,8). 

Renal sinüs, renal hilusun içerisindeki boĢluk olup üreterin geniĢlemiĢ olan 

üst ucu ve renal pelvis buradadır. Renal pelvis, iki veya üç major kalikse bölünür. 

Bunların her biri iki veya üç minör kalikse ayrılır. Her minor kaliks, renal piramisin 

apeks kısmındaki renal papilla ile bağlantıdadır (7,8). 

 

2.2.3. Sağ Böbreğin Önemli KomĢulukları: 

Sağ böbrek ön yüzde çok sayıda yapı ile komĢuluktadır. Bunlardan bazıları 

peritonun bir parçası sonucu böbrekten ayrılmıĢ iken bazıları direkt olarak böbrekle 

bağlantı halindedir. Üst polde küçük bir parça adrenal bez ile örtülmüĢtür. Ön yüz üst 

bölümde geniĢ bir parça, peritonla ayrılmıĢ olarak, karaciğerle komĢudur. Medialde 

retroperitoneal olan duedonumun inen parçası ile direkt temas halindedir. Böbreğin 

alt dıĢ kısmı fleksura koli dekstra ile temas halindedir. Alt iç kısım ise intraperitoneal 

ince barsak segmentleri ile komĢudur. 

 

2.2.4. Sol Böbreğin Önemli KomĢulukları: 

Sol böbrek de sağ böbrek gibi bazıları periton aracılığıla bazıları direkt olmak 

üzere birçok organla temas halindedir. Üst polün bir bölümü adrenal bez ile 

örtülüdür. Daha geniĢ bir kısmı ise intraperitoneal olan mide ve dalak ile temas 

halindedir. Orta parçası retroperitoneal pankreas ile direkt temastadır. Alt polün dıĢ 
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parçası retroperitoneal desendan kolon ve fleksura koli sinistra ile iç kısmı ise 

intraperitoneal jejunal anslar ile komĢudur. 

Her iki böbrek arkada; üstte diyafragma, kostadiyafragmatik reses, 12. kosta, 

daha inferiorda medialde psoas major kası, lateralinde quadratus lumborum ve 

transvers abdominal kaslar görülür. Subkostal damarlar ve sinir, iliohipogastrik ve 

ilioinguinal sinirler posterior yüzde aĢağı ve laterale doğru seyreder (7,8). 

 

2.2.5. Böbreğin Arterleri 

Her bir böbreği abdominal aortadan ayrılan tek renal arter besler. Renal 

arterler genellikle 1. ve 2. lomber vertebraların arasında superior mezenterik arter 

çıkıĢ yerinin hemen inferiorundan çıkarlar. Genellikle sol renal arter sağdakinden 

biraz daha yukarı seviyeden çıkar. Vena kava inferiorun altından geçen sağ renal 

arter daha uzundur (7). Renal arterlerin her biri genelde 5 adet segmental artere 

ayrılır. Dört segmental arter renal pelvisin anteriorunda ve 1 tanesi de bunun 

posteriorunda renal hilustan girer.  Renal piramislerin her birine bir tane gidecek 

Ģekilde segmental arterden lobar arterler ayrılır. Böbrek dokusuna girmeden önce 

lobar arter iki veya üç interlobar arter dalına ayrılır. Ġnterlobar arterler renal 

piramislerin her iki yanında renal kortekse doğru seyreder. Ġnterlobar arterler renal 

korteks ile medulla birleĢim yerinde arkuat arter dallarını verir ve arkuat arterler 

piramis tabanında paralel seyrederek bir ark oluĢturur. Arkuat arterden interlobuler 

arterler ayrılır ve bu arterler renal kortekse doğru seyreder. Arkuat arterlerin dalları 

olan interlobülar arterlerden çıkan afferent arterioller glomerüler yumağı oluĢturur 

(8). 

 

2.2.6. Böbreğin Venleri 

Venöz kan arterlere eĢlik eden venlere boĢalır. Renal ven, renal arterin 

önünde seyrederek renal hilustan çıkar. Renal venler inferior vena kavaya dökülür. 

Dikkat edilmesi gereken kısım; sol renal venin abdominal aorta ile superior 

mezenterik arter arasından geçerek vena kava inferiora drene olmasıdır (7,8). Sonuç 

olarak sol renal ven bu iki damara ait patolojilerden etkilenebilir (7). 
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2.2.7. Böbreğin Lenf Drenajı 

Lenf damarları renal arterle seyreder ve renal arterin baĢlangıcı etrafındaki 

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

 

2.2.8. Böbreğin Sinirleri 

Böbreklerin innervasyonu sempatik pleksusla (pleksus renalis) ile sağlanır ve 

böbrekteki damarların seyri boyunca dağılım gösterir. Renal pleksusta bulunan 

afferent sinir lifleri medulla spinalise 10, 11 ve 12. torakal spinal sinirler ile gelir (8). 

 

2.3. Böbrek Kitlelerinin Sınıflandırılması 

Glenn (9) tarafından 1980 yılında böbrek tümörleri ile ilgili kapsamlı ama 

komplike olmayan sınıflama aĢağıdaki gibi yapılmıĢtır. 

A. Benign tümörler 

1. Renal kapsül tümörleri 

2. Renal parankimatöz adenomlar 

3. Vasküler tümörler 

4. Kistik lezyonlar 

5. Displaziler 

6. Heteroplastik mezanĢimal tümörler 

B. Renal pelvis tümörleri 

1. Benign papillom 

2. Transizyonel hücreli karsinom 

3. Adenokarsinom 

C. Pararenal tümörler 

1. Benign 

2. Malign 

D. Embriyonik tümörler 

1. Nefroblastom 

2. Mezetelyomatöz tümörler 

3. Sarkomlar 

 

E. Nefrokarsinomlar 
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1. Renal hücreli karsinom 

2. Hipernefroma 

3. 3. Papiller kistadenom 

F. Diğer maligniteler 

1. Primer: Mezenkimal, hemanjioperisitom, myelom 

2. Sekonder: Metastatik lezyonlar 

1994’de böbrek tümörlerinin son radyolojik sınıflaması Barbaric tarafından 

yapılmıĢtır. Basit kist, komplike kist, yağlı tümör ve diğerleri Ģeklinde tümörün 

radyolojik görüntüsüne göre sınıflandırılmıĢtır. Bu sınıflama basit ve pratik o lup 

kitlelerin ayırıcı tanısına yardımcı olmaktadır (10). 

 

2.4. Renal Hücreli Karsinom 

Epitelyal kaynaklı olan renal neoplazmların büyük çoğunluğu maligndir. 

Önceden tek bir türü olduğu kabul edilen renal hücreli karsinom (RHK) günümüzde 

histolojik, sitogenetik ve moleküler çalıĢmaların geliĢmesiyle morfolojik ve genetik 

özellikleri arasında sıkı iliĢki olan bir grup olarak tanımlanmaktadır (11). 

EriĢkinlerdeki malignitelerinin yaklaĢık %3’ünü, böbrek malignitelerinin ise %85’ini 

oluĢturur (12-14,15). Erkeklede 7. en sık, kadınlarda 9. en sık görülen malignitedir 

(15). Erkek/kadın oranı 2/1’dir. RHK en sık 5-7. dekadlarda görülmekte olup her 

yaĢta rastlanabilir (12-14,15). Beyaz ya da siyah ırk arasında insidans farklılığı 

gösterilmemiĢtir (12). Son 20 yılda görülme sıklığı artmıĢtır (15). Görülme 

sıklığındaki artıĢ ile birlikte tanı yöntemlerinin de geliĢmesi ve buna bağlı erken tanı 

ve tedavi Ġmkânlarındaki geliĢme sayesinde 5 yıllık sağkalım oranlarında da belirgin 

iyileĢme olmuĢtur (16,17). Sanayi toplumlarında geliĢmemiĢ ülkelere göre daha fazla 

görülmektedir (18).  

Çocukluk ve genç eriĢkinlikte nadir rastlanan RHK, bu dönemde tüm böbrek 

tümörleri içinde %5‘den az görülür. Çocuklarda ortalama 8-9 yaĢlarında baĢlar ve 

cinsiyet farkı gözetmez. Çocuk yaĢta görülen RHK’nin ailesel RHK öyküsü ile 

iliĢkisi olabileceği düĢünülmektedir. Buna ek olarak nöroblastom vakalarında 

sekonder kanser olarak RHK insidansının arttığı bildirilmiĢ (19-22). 
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RHK kortikal yerleĢimlidir. Genellikle kontur lobülasyonu yapacak Ģekilde 

ekstraparankimal büyür, bu görünümleri sayesinde görüntüleme yöntemleri ile 

kolayca tanınabilirler. Bu maligniteler yakalandıkları zaman genellikle 3 ila 15 cm 

çapta, küresel bir kitle olarak görülürler. Her iki böbrekte görülme insidansı eĢittir. 

Böbreğin herhangi bir bölgesinden ortaya çıkabilirler. Tümör sıklıkla iyi sınırlıdır, 

ancak zamanla çevre parankim içerisine küçük uzantılar Ģeklinde ilerler ve çevre 

dokuda küçük satellit nodülleri bulunur. Perirenal yağ dokusu ve sürrenal beze 

invaze olabilir. Tümör büyüdükçe toplayıcı sistem duvarları boyunca yayılarak 

kalikslere, renal pelvise uzanır ve hatta daha da ilerleyerek üretere invazyon 

yapabilir. Daha yaygın olarak renal vene invazyon yaparak damar içinde solid bir 

kitle Ģeklinde görülür. Bazen vena kava inferior ve sağ atriyuma kadar uzanım 

gösterebilir. YaklaĢık üçte bir hastada metastazla yakalanır (12,13). 

 

2.4.1. Etiyoloji 

ÇeĢitli faktörlerin etiyolojide rolü olduğu düĢünülse de kesin bir neden ortaya 

koyulamamıĢtır (13). RHK tütün kullananlarda daha fazla görülmektedir. RHK’li 

Erkekler hastaların %39’u tütün kullanmaktadır (23,24). Mekanizmasında 

östrojenlerin rolünün olduğu, aĢırı kilolu ve obez bireylerdeki artmıĢ RHK 

insidansıyla iliĢkilendirilebilir. Birçok çalıĢmada RHK riskinin vücut-kitle indeksi 

artıĢı ile korelasyon gösterdiği ortaya çıkmıĢtır (25,26). Obesite ve tütün 

kullanımından bağımsız olarak hipertansiyon öyküsü olanlarda RHK insidansı büyük 

oranda artmıĢtır (25,27). RHK riski asbest maruziyeti sonucu artmaktadır (13,28). 

Tam olarak kanıtlanmıĢ olmasa da ailede RHK öyküsü olması, doğum kilosu, 

diüretik haricindeki antihipertansifler, meyve ve sebze alımının az olması diğer risk 

faktörleri olarak sayılabilir (14). 

Ailesel RHK nadir görülür; ancak Von Hippel-Lindau Sendromu (VHL), 

atnalı böbrek, eriĢkin polikistik böbrek hastalığı ve kronik böbrek yetmezliğine bağlı 

oluĢan kistik hastalık durumlarında insidansın arttığı bildirilmiĢtir (14,15,18). 

Otozomal dominant bir hastalık olan VHL’li hastaların yaklaĢık %50’sinde RHK’a 

rastlanır. Bu hastalarda RHK daha erken yaĢlarda ortaya çıkar, multipledir ve bazıları 

atipik değiĢiklikler gösteren kistlerle iliĢki göstermektedir (12,15,18).  
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Edinsel polikistik böbrek hastalığına sahip, uzun dönem diyalize giren 

hastaların yaklaĢık %50’sinde renal hücreli adenom ya da karsinom geliĢir. Tümörler 

küçük, çok sayıda, bilateral ve genellikle diğer RHK’lerden daha düĢük bir çoğalma 

kapasitesine sahiptirler. Metastaz oranları %5-7’dir (15,29-31). 

 

2.4.2. Klinik Özellikler 

Böbreklerin retroperitoneal yerleĢimi nedeniyle birçok tümör ileri safhaya 

gelene kadar asemptomatik kalabilir. RHK’yi düĢündürecek spesifik belirti olmadığı 

için RHK’lerin yaklaĢık yarısı diğer sebeplerle uygulanan görüntülemelerde 

insidental olarak teĢhis edilir. Çoğu çalıĢmada bunların böbreğe sınırlı olduğu ve 

prognozların iyi olduğu gösterilmiĢtir (15,18,32). 

Yan ağrısı, gross hematüri ve abdominal kitle RHK’nin klasik klinik triadı 

olup, hastaların ancak %10-15’inde görülmektedir ve RHK’nin ilerlemiĢ olduğunun 

göstergesidir (12,14,15). 

En sık rastlanan klinik bulgu hematüri olup olguların %50’den fazlasında 

görülmektedir. Tümör büyüdükçe kitlenin büyüklüğü ile ilgili yan ağrısı (%35) ve 

palpe edilen kitle (%25) gibi bulgular verebilir. Vakalarda %33 oranında hematüri ile 

iliĢkisiz normositik anemi ve %50 oranında eritrosit sedimantasyon hızında artıĢ 

görülür. Ayrıca kilo kaybı (%30), hipertansiyon (%25), ateĢ (%10), hormon benzeri 

maddeler oluĢturarak hiperkalsemi (%5), tümörden üretilen eritropoetine bağlı 

polisitemi (%3), erkeklerde ani geliĢen varikosel (%2), hepatosplenomegali ve 

Cushing sendromu gibi paraneoplastik sendromlara neden olabilir. %3 hastada AA 

tip amiloidoz geliĢebilir. Gonadotropin veya prolaktin üretimi sonucu jinekomasti 

görülebilir. Hastaların %30’unda metastazların oluĢturduğu problemler tanı 

koydurur. Vakaların yaklaĢık %30’unda tanı anında uzak metastaz mevcuttur. En sık 

uzak metastaz akciğerleredir. Karaciğer, kemik, aynı taraf lenf nodları, adrenal bez 

ve karĢı böbrek yayılımın sık olduğu diğer bölgelerdir (12-15,33,35). 

 

2.4.3. Patoloji 

Elektron mikroskobisi ve immünohistokimyasal analizler RHK’nin proksimal 

tübül hücrelerinden köken aldığını göstermiĢtir.  
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RHK’lerin çoğunluğu yuvarlak ya da ovoid yapıda olup komĢu parankimi 

komprese eder. Birçok RHK üst üriner sistemin değiĢici epitel hücreli 

karsinomlarının tersine infiltratif görünebilirler. RHK birkaç milimetreden bütün 

abdomeni dolduracak büyüklükte olabilir. Ortalama 5-8 cm çapındadır. Komprese 

parankim, fibröz doku ve inflamatuar hücrelerden oluĢan psödokapsülü vardır. 

Genellikle değiĢik derecelerde hemoraji ve nekroz içerdiğinden dolayı çok azı 

uniform görünümdedir. Olguların %10- 25’inde nekroz ve rezorpsiyonlar sonucu 

kistik dejenerasyonlar görülür. DeğiĢik Ģekillerde kalsifikasyonlar vakaların %10- 

20’sinde görülür (12-15). 

RHK’ler lokal agresif tümörlerdir. Gerota fasyası lokal yayılımı engellemekle 

birlikte yüksek dereceli tümörler fasyayı geçerek çevre dokulara yayılabilir. Perirenal 

yağ, sürrenal bez veya komĢu kaslara invaze olabilir. Karaciğer, dalak, pankreas ve 

kolona invazyon daha nadirdir. %20 olguda toplayıcı sistem ya da renal kapsül 

invazyonu izlenir fakat bu yapıların bası etkisinden dolayı yer değiĢtirmeleri daha sık 

izlenenir. %10 vakada renal vende tümöral trombüs izlenir. Bazı olgularda trombüs 

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

RHK’lerin %2’si bilateraldir. Ailesel tiplerde ve VHL sendromunda bu oran 

artmaktadır (12-14,25,34). 

 

2.4.4. RHK’ların Sınıflandırılması 

Öncesinde RHK’lerin tek bir antite olduğu düĢünülmekteyken; histolojik, 

sitogenetik ve moleküler çalıĢmalar RHK’lerin tek bir antite olmadığını göstermiĢtir 

(11-14). Sınıflama çalıĢmaları, 1981 yılında Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) 

böbreğin epitelyal neoplazilerini hücre tipi özellikleri, yapısal özellikler ve 

orjinlerine göre gruplandırmasıyla baĢlamıĢtır. Thoenes ve ark. 1985 yılında 

RHK’nin kromofob tipini tanımladıktan sonra 1986 yılında tümör hücre 

sitoplazmasında izlenen morfolojik, histokimyasal ve elektron mikroskopik 

özelliklere göre Mainz sınıflamasını ortaya çıkardılar. 1993 yılında sitogenetik 

temelli, 1997 yılında moleküler genetik temelli Heidelberg-Rochester sınıflaması 

kabul edildi (36). Heidelberg-Rochester sınıflaması yeniden gözden geçirilerek 
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WHO 1998 sınıflaması, Kovacs ile baĢlayan moleküler araĢtırmaların sonuçlarının 

yeniden incelenmesiyle de WHO 2004 sınıflaması ortaya çıkmıĢtır (37). 

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

Heilderberg-Rochester 1997 WHO 1998 WHO 2004 

1. Benign 

a) Papiller adenom 

b) Onkositom 

c) Metanefrik adenom-

adenofibrom 

1. Renal hücreli adenom 

a) Metanefrik tip 

b) Papiller tip 

c) Onkositik tip 

A- Benign 

1- Papiller adenom 

2- Onkositom 

2. Malign (Renal hücreli 

karsinom) 

a) Berrak hücreli karsinom 

b) Papiller karsinom 

c) Kromofob karsinom 

d) Toplayıcı kanal 

karsinomu 

e) sınıflandırılamayan 

2. Renal hücreli karsinom 

a) Berrak hücreli tip 

b) Papiller tip 

c) Kromofob tip 

d) Toplayıcı kanal tipi 

e) Nöroendokrin tip 

f) sınıflandırılamayan 

B- Malign (Renal hücreli 

karsinom) 

1- Berrak hücreli tipte renal 

hücreli karsinom 

2- Multiloküler berrak hücreli 

karsinom 

3- Papiller tipte renal hücreli 

karsinom 

4- Kromofob tipte renal 

hücreli karsinom 

5- Bellini’nin toplayıcı kanal 

karsinomu 

6- Renal medüller karsinom 

7- Xp11 translokasyon 

karsinomu 

8- Nöroblastom ile iliĢkili 

karsinom 

9- iğsi hücreli ve müsinöz 

tübüler karsinom 

10- sınıflandırılamayan renal 

hücreli karsinom 

 

Dünya Sağlık Örgütünün sınıflamasına göre RHK’lar; berrak hücreli, 

papiller, kromofob, toplayıcı kanal tipi RHK’lar ve diğerleri olarak 

sınıflandırılmaktadır (Tablo 1). RHK’ların yaklaĢık %70’ini oluĢturan Berrak hücreli 

ya da konvansiyonel RHK en sık görülen subtiptir. Berrak hücreli RHK’lerde 5 yıllık 

yaĢam oranları %55-60 düzeyindedir (38,39). Ġkinci sıklıkta Papiller RHK yer 

almakta olup %15-20 oranında görülür. 5 yıllık yaĢam oranı %80-90’dır (38-41). 

Kromofob RHK %6-11 oranında görülür; 5 yıllık yaĢam oranları yaklaĢık olarak 

%90’dır (39,42). Toplayıcı kanal tipi RHK nadir görülür, görülme oranı %1’den 



12 
 

düĢüktür. En kötü prognoza sahip olan tiplerdendir. 5 yıllık yaĢam oranları %5’in 

altındadır (12-14,39,43,44). 

Sarkomatoid tip RHK nadir görülmektedir. RHK subtipleri içerisinde odaklar 

halinde sarkomatöz değiĢiklikler görülme oranı primer sarkomatoid tipine göre daha 

sıktır. Sarkomatoid tip RHK’nin prognozu kötüdür. Benzer Ģekilde sarkomatöz 

dejenerasyon gösteren subtipler prognozu da kötüleĢtirmektedir (12-15,39,45).  

 

2.4.5. RHK’lerin Nükleer Derecelendirilmesi (Gradeleme) 

Renal tümörlerin derecelendirilmesi için nükleer, sitoplazmik ve yapısal 

özellikleri kullanan pek çok sistem önerilmiĢtir. Ġlk RHK derecelendirmesini 1932 

yılında Hands ve Broders yapmıĢlardır. 1971 yılında Skinners ve arkadaĢları dikkati 

yeniden nükleer özellikler ve sağkalım arasındaki iliĢkiye çevirmiĢlerdir (46,47). 

En yaygın kullanılanılan derecelendirme sistemi Fuhrman ve arkadaĢlarının 

önerdikleri sistemdir (Tablo 2). Nükleer boyut, kontur ve nükleol belirginliğinin 

kullanıldığı bir sistem olup birden dörde kadar derecesi vardır. En yüksek nükleer 

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

Klinik gidiĢle Fuhrman nükleer derecesi arasında berrak hücreli RHK’larda 

sıkı iliĢki vardır. Papiller ve kromofob RHK'de ise derecelendirme sistemlerinin 

kullanılması tartıĢmalıdır. Farklı çalıĢmalarda papiller ve kromofob RHK'lerde 

nükleer derece ile yaĢam süreleri arasında çeliĢen sonuçlar bildirilmiĢtir (41,49,50). 

Tablo 2: Fuhrman Derecelendirme Sistemi (48). 

Nükleer 

derece 

Özellikleri 

Derece 1 Yuvarlak, yaklaĢık olarak 10 nm çapında uniform nükleus, nükleolus yok ya da 

çok küçük. 

Derece 2 YaklaĢık olarak 15 nm çapında, hafif düzensiz konturlara ve x400 büyütme ile 

görünen nükleollere sahip nükleus. 

Derece 3 YaklaĢık olarak 20 nm çapında, orta-belirgin derecede düzensiz konturlara ve 

x100 büyütme ile görünen büyük nükleollere sahip nükleus. 

Derece 4 Nükleus, derece 3’te görülen nükleusa benzer, multilobuler ya da multipl 

nükleus ve kromatin kabalaĢması olabilir. 
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2.4.6. Tanı 

Sporadik RHK’lerin %2’si bilateraldir; ayrıca %16-25’i aynı böbrek 

içerisinde multisentrik yerleĢim gösterirler. En sık renal kortekste görülürler. Bazen 

kistik görülebilmekle birlikte sıklıkla solid kitlelerdir. YaklaĢık yarısı abdominal 

incelemelerde tesadüfen saptanır. Gri skala US’de 3 cm’den büyük lezyonların 

%85’i; 2 cm’den küçük lezyonların ≤ %60’ı saptanır. %48’i hiperekoik, %42’si 

izoekoik, %10’u hipoekoik renal kitle Ģeklinde görülür. Zayıf posterior akustik 

güçlenme, lobule kontur, hipoekoik halo, komĢu renal doku ile düzensiz ve belirsiz 

arayüz, renal kitlelerin US’deki özellikleridir. Kistik RHK’ler çok sayıda kalın septa, 

mural kalınlaĢma, nodüller ve kalsifikasyonlar içerir (51). 

Kontrastsız BT’de normal renal doku ile karĢılaĢtırıldığında hiperdens, 

izodens ve ya hipodens kitle Ģeklinde görülebilir. Yüksek dansiteli halo, kitleyi 

komĢuluğundaki renal dokudan ayırabilir (psödokapsül). Ġçerisinde kanama ve 

nekroz alanları içeren heterojen kitle lezyonu Ģeklinde görülebilir. Akut kanama 

yüksek dansiteli, kronik kanama ise düĢük dansiteli olarak izlenir. Renal konturu 

değiĢtiren ekzofitik kitlelerdir. Hastaların %10’undan azında kalsifikasyon görülür. 

Bu kalsifikasyonlar en sık internal amorf kalsifikasyonlar Ģeklindedir. Periferal ya da 

santral kurvilineer Ģeklinde görülebileği gibi diffüz kalsifikasyon Ģeklinde de 

görülebilir. Perirenal ya da sinüs yağını içerebilmesi nedeniyle nadiren küçük yağ 

dansiteli alanlar görülebilir. Dediferansiye RHK’lerde yağ ve kalsifikasyon hatta 

ossifikasyon izlenebilir. Yağ ve kalsifikasyonun birlikteliği öncelikli olarak 

anjiomyolipomu değil de RHK’yi düĢündürür. Kistik RHK’ler kalın duvarlı uni veya 

multilokule kistik kitle olarak görülür. Septa ya da tümör kapsülünde kalsifikasyonlar 

bulunabilir. Kontrastlı BT’de kontrastlanma nefrografik ve piyelografik fazlarda 

renal parankimden daha az görülür. Arteryel (kortikomedüller) fazda küçük kitleler 

atlanabilir. Kanama ve nekroz alanlarından dolayı heterojen kontrastlanma gösteren, 

ekzofitik büyüyen, psödokapsül bulunan lezyonlar Ģeklindedir. Eğer kaliksler veya 

renal pelvis infiltrasyonu varsa transisyonel hücreli karsinomu taklit edebilir. Renal 

ven invazyonu (%23) ya da VCĠ invazyonu (%7) görülebilir. KomĢu kaslara ve 

organlara doğrudan uzanımla invazyon yapabilir. Bir cm’den büyük lezyonlarda 

bölgesel lenf nodu metastazları görülebilir. Kistik RHK’lerde kontrastlanan düzgün 

ya da nodüler septa bulunabilir (51). 
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BT üriner sistem görüntülenmesinde ve renal kitle karakterizasyonunda 

baĢlangıçta en yaygın kullanılan yöntem olmasına rağmen MRG yumuĢak doku 

rezolüsyonunun çok yüksek olması nedeniyle renal kitlelerin tanısı ve 

karakterizasyonunda oldukça duyarlıdır. RHK evrelemesinde MRG’nin doğruluğu 

BT’den üstündür. RHK’ler T1A serilerde tipik olarak renal parankime göre izo ya da 

hipointenstir. Ancak bazıları proteinöz materyal ya da hemorajiden dolayı 

hiperintens görülebilir. T2A serilerde RHK’ler genellikle kistik ya da nekrotik 

komponentin boyutuna göre değiĢken derecede hiperintenstir. Kontrastlı serilerde 

tipik olarak hipervasküler tümörlerdir. MRG’de hücresel alt tiplere göre farklılıklar 

olabilmektedir. Berrak hücreli RHK’ler hemorajinin, nekrozun ve kistlerin varlığına 

bağlı olarak yaygın olarak heterojen görülür. Kontrastlı görüntülerde tipik olarak 

hipervasküler alt tiptir. T2A serilerde iso-hiperintens olarak izlenir. Mikroskopik yağ 

içerdiklerinde gradient eko sekanslarda sinyal kaybı izlenir. Papiller RHK’ler tipik 

olarak homojen ve hipovasküler alt tiptir. T2A serilerde hipointens olarak izlenirler. 

Kontrastlı incelemelerde hipovasküler olmasından dolayı düĢük yoğunluklu kontrast 

tutar. Kromofob RHK’ler büyük boyutlarına rağmen göreceli olarak düĢük 

yoğunluklu homojen kontrastlanma gösterir. T2A serilerde hipointens görülür ve 

hipovaskülerdir (52). 

Ayırıcı tanıda onkositom, renal anjiyomyolipom, transizyonel hücreli 

karsinom, renal metastazlar, lenfoma, renal enfeksiyonlar ve hemorajik kist yer alır 

(51). 

 

2.4.7. RHK’lerin Evrelemesi 

1969 yılında Robson ve arkadaĢlarının oluĢturduğu evreleme sistemi çoğu 

klinisyen ve patolog tarafından kullanılmıĢ ve yaĢam süresiyle korelasyon sağlamıĢtır 

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

International Union Against Cancer (UICC) ve American Joint Committe on 

Cancer (AJCC) iĢbirliği ile TNM sistemi oluĢturulmuĢ ve bu sistemde böbrekte 

sınırlı tümörler evre 1 ve evre 2 olarak yer almıĢlardır. Bu evreleme sistemi 1997 ve 

2002 yıllarındaki düzenlemelerle bugünkü halini almıĢtır (Tablo 4) (12,13,46,47,53). 

TNM değerlerine göre evrelendirme sistemi tablo 5’te özetlendi.  
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Tümör boyutu ve kapsül dıĢı yayılım kromofob hücreli RHK’de berrak 

hücreli RHK’de olduğu kadar prognostik öneme sahip değildir. Kromofob hücreli 

RHK’lar ortalama 8-9 cm çaplarla renal kortikal neoplazilerin en büyükleri 

olmalarına karĢın hastalıksız yaĢam oranları yaklaĢık % 90’dır (48). 

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

Evre 1 Tümör herhangi bir boyutta, organa sınırlı 

Evre 2 Tümör perinefrik doku içerisinde 

Evre 3 Tümör renal ven, vena kava ya da bölgesel lenf nodları içerisinde 

Evre 4 Tümör komĢu organlara metastaz yapmıĢ ya da uzak metastaz mevcuttur 

 

Tablo 4: TNM Evreleme Sistemi (48). 

Primer Tümör (PT) 

Tx Değerlendirilemeyen primer tümör 

T0 Primer tümöre ait bulgu yok 

T1 Tümörün büyük çapı ≤ 7 cm. ve tümör böbreğe sınırlı 

T1a; Tümörün büyük çapı ≤ 4 cm ve tümör böbreğe sınırlı 

T1b; Tümörün büyük çapı > 4 cm, ≤ 7 cm ve tümör böbreğe sınırlı 

T2 Tümörün büyük çapı > 7 cm ve tümör böbreğe sınırlı 

T3 Tümör major venlere yayılım göstermekte ya da Gerota fasyasını aĢmadan adrenal beze veya 

perinefrik dokuya invazyon mevcut 

    T3a; Tümör Gerota fasyasını aĢmadan doğrudan adrenal beze veya perirenal ve/veya renal 

sinüs yağlı dokusuna invazedir 

   T3b; Tümör makroskopik olarak renal vene ya da renal venin kas içeren dallarından birine 

veya diafragma altı vena kavaya yayılım göstermektedir 

   T3c; Tümör makroskopik olarak diafragma üzeri vena kavaya yayılım ya da vena kavanın 

duvarına invazyon göstermektedir 

T4 Tümör Gerota fasyasının sınırlarının ötesine yayılmaktadır 

Bölgesel Lenf Nodları (pN) 

Nx Değerlendirilemeyen bölgesel lenf nodları 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 Bir bölgesel lenf noduna metastaz mevcut 

N2 Birden fazla bölgesel lenf noduna metastaz mevcut 

Uzak Metastaz (pM) 

Mx Değerlendirilemeyen uzak metastaz 

M0 Uzak metastaz yok 

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

Evre 1 T1 N0 M0 

Evre 2 T2 N0 M0 

Evre 3 T3 

T1,T2,T3 

N0 

N1 

M0 

M0 

Evre 4 T4 

Herhangi bir T 

Herhangi bir T 

N0,N1 

N2 

Herhangi bir N 

M0 

M0 

M1 

 

2.4.8. Prognostik Faktörler 

RHK’de yaĢam süresini öngörmede en önemli faktör tümör evresidir. 

Prognostik önemi olan diğer etkenler ise tümör boyutu, histolojik alt tür ve hücre tipi 

ile nükleer derece, DNA içeriği ve nükleer morfometridir. Hastanın yaĢı, tanı anında 

semptomatik olması, %10’dan fazla kilo kaybı ve kötü performans kapasitesi kötü 

prognostik faktörlerdir. YaĢam süresi ile iliĢki açısından hemoglobin düzeyi, eritrosit 

sedimentasyon hızı ve yüksek alkalen fosfataz düzeyleri gibi faktörler de 

araĢtırılmaktadır (54-56).  

Tümöral trombüs tarafından renal ven invazyonu uzun süre kötü prognoz 

göstergesi olarak kabul edilmiĢtir fakat bazı çalıĢmalar bunu desteklememektedir. 

GeniĢ çaplı yapılmıĢ çalıĢmalarda vena kava invazyonunda tümör trombüsü tamamen 

çıkarılabildiği için prognozu çok az etkilediği bildirilmiĢtir (54,56-58). 

Renal pelvis invazyonu daha çok lenfadenopati riski, daha yüksek nükleer 

derece ve daha çok odakta sarkomatöz değiĢiklik göstermesi nedeniyle, perirenal 

yağlı doku invazyonundan daha kötü bir prognostik faktör olarak kabul edilir (54). 

Renal kapsül ve perirenal yağ dokusunu invaze eden tümörlerde invazyon olmayan 

hastalara göre ölüm oranlarının yaklaĢık 1,5 kat daha fazla olduğu bildirilmiĢtir 

(54,57,59,60). Lenf nodu metastazının varlığı kötü prognoz belirtisi olup, 5 yıllık 

yaĢam süresi % 11-35’dir. Tümörün ekstranodal yayılımına oranla uzak metastaz 

olmaksızın lenf nodu metastazı olan hastalarda yaĢam süreleri iki kat daha iyidir 

(54,56,61). En kötü prognoz metastatik hastalıktadır ve sırası ile 5 ve 10 yıllık 

sağkalım oranları %5-10 ve %0-7 dir. Ayrıca kemik metastazında prognoz daha kötü 

olmaktadır (54).  
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Retrospektif çalıĢmalarda metastatik hastalıkta radikal nefrektominin 

hastalığın seyrine etkisi olmadığı bildirilmiĢtir (54). Tümör boyutunun 24 cm’nin 

üzerinde olduğu hastalarda, tümöre bağlı ölüm riski metastatik hastalık ile aynıdır 

(55). Genç hastalardaki RHK’lerin daha küçük boyutlarda, daha erken evrelerde ve 

daha düĢük nükleer derecede oldukları, bu hastalarda evre 1 ve 2 RHK’lerde daha 

uzun yaĢam süreleri olduğu bildirilmiĢtir (63). 

Uzun dönem sağkalım için nükleer derecenin bağımsız prognostik değer 

olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur (54,56,64,65). Ancak derecelendirme 

sistemlerindeki farklılıklar nedeniyle evre daha değerli bir prognostik faktördür. 

RHK’de histolojik alt tip ile prognoz yakın iliĢkilidir. RHK’nin en yaygın türü olan 

berrak hücreli alt tipte 5 yıllık sağkalım %55-60 olarak bildirilmektedir. Kromofob 

ve papiller RHK en sık görülen diğer tipler olup, her ikisinin 5 yıllık sağkalım 

süreleri birbirine yakın ve %90 kadardır. Toplayıcı kanal tipi RHK (Bellini duktus 

karsinomu) tüm RHK’lar içinde %1’den az görülür. Kortikal lenfatik tutulum ve tanı 

anında hastaların % 45 kadarında metastaz vardır; hemen hepsi yüksek derecelidir ve 

bu hastalarda 5 yıl yaĢam süreleri %5’in altındadır. Medüller RHK’de tanı anında 

metastaz mevcut olup cerrahi ve agresiv kemoterapiye rağmen haftalar ya da aylar 

içinde hastalar kaybedilmektedir (53,54,65). 

Tüm RHK türlerinde sarkomatöz değiĢiklikler görülebilmektedir. Görüldüğü 

takdirde ise progresyon olarak kabul edilmektedir. Sarkomatöz değiĢiklik gösteren 

RHK’ler daha agresiftir ve prognozları daha kötüdür (13,45,54). 

Mikrodamar invazyonu veya yüksek anjiogenetik aktivite gösteren RHK’lerin 

metastaz için yüksek riskli olduğunu bildiren çalıĢmalar vardır. Anjiogenez, artmıĢ 

endostatinlerle (faktör 8, CD34) iliĢkilidir (54,66). 

 

2.4.9. Tedavi 

RHK için tedavi seçenekleri cerrahi, radyoterapi, kemoterapi, hormonal 

tedavi, immünoterapi ve bunların kombinasyonlarıdır. Tümörün tanı anındaki 

evresine bağlı olarak tedavi seçeneği değiĢir (12-14). 

Radikal nefrektomi, lokal renal karsinomun tedavisinde standart prosedürdür. 

Metastatik hastalıkta palyasyon amaçlı olarak da kullanılabilir. Radikal nefrektomi 
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böbreğin ve fasyaların (Gerota) aynı taraf sürrenal bez, üreter ½ proksimali, renal 

damarların kesilme yerlerinin proksimalindeki lenf nodlarını da içine alacak Ģekilde 

çıkartılmasıdır (12-14,61). Bilateral RHK veya soliter böbrekte RHK durumlarında 

standart yaklaĢım değiĢir. Bu hastalarda radikal nefrektomi, uzun süreli diyaliz veya 

renal transplantasyon gerektirdiği için morbiditeyi artırmaktadır. Bu nedenle yeterli 

parankim kalacak Ģekilde parsiyel nefrektomi tercih edilen tedavi Ģeklidir (13,14). 

Son yıllarda özellikle rastlantısal olarak saptanan küçük boyutlu tümörlerde 

radikal nefrektomiye alternatif olarak nefron koruyucu cerrahi (NKC) geliĢtirilmiĢtir. 

Ġlk kez Vermooten tarafından tanımlanan NKC’de amaç böbrek fonksiyonlarının 

korunmasıdır. NKC’de renal pediküle giriĢim gerekmeyiĢi, minimal fonksiyonel 

böbrek dokusu kaybının oluĢu, basit olması, kısa sürmesi ve böbreğin her 

lokalizasyonundaki tümöre uygulanabilmesi bu tekniğin önemli avantajlarıdır (13-

15). NKC multifokal lezyonlarda yetersiz kalmaktadır ve yetersiz eksizyona bağlı 

olarak lokal nüks görülebilmektedir (61). 

Hem radikal nefrektomi hem de nefron koruyucu cerrahi, açık yapılabileceği 

gibi kapalı (laparoskopik) olarak da yapılabilir. Günümüzde RHK’lerin daha erken 

evrelerde ve daha küçük boyutlarda farkedilmesinden dolayı laparoskopik cerrahide 

açık cerrahiye eĢdeğer baĢarı oranları elde edilebilmektedir.  

Preoperatif renal arter embolizasyonu, cerrahiye yardımcı olarak radikal 

nefrektomiyi kolaylaĢtırmak veya ilerlemiĢ ve metastatik hastalıkta palyasyon 

sağlamak amacıyla yapılmaktadır (14). 

Radyasyon tedavisi preoperatif veya radikal nefrektomi sonrası adjuvan 

tedavi olarak uygulanabilir, ancak etkisi tartıĢmalıdır (12-14). Beyin ve kemik 

metastazlarında palyatif olarak kullanılabilir (17). 

Radyofrekans ablasyon tedavisi yeni bir tedavi seçeneğidir. NKC’ye alternatif 

güvenli bir tedavi seçeneği olarak bildiren yayınlar mevcuttur. US veya BT 

kılavuzluğunda yaplabilir (67,68). Metastatik RHK’larda tedavi seçenekleri sınırlıdır, 

çünkü RHK’lar bilinen komoterapötik ajanların çoğuna dirençlidir (12-14). 

Metastatik hastalığa sahip seçilmiĢ hastalar immünoterapiye (IL-2 ve IFNα) yanıt 

verir (14,15,33,54,69). Ayrıca, günümüzde süren klinik deneylerde, vasküler 

endotelyal büyüme faktörü ve trombosit kökenli büyüme faktörünü de içeren, bir 
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multikinaz inhibitörü olan Sorafenib veya Sunitinib tek baĢına ya da interferonla 

kombine olarak metastatik RHK tedavisinde kullanılmaktadır (14,15,68,70). Diğer 

tedavi seçenekleri arasında anjiyogenez inhibitörleri, soliter metastazların 

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

 

2.5. Difüzyon Ağırlıklı MR Görüntülemelerin Elde Edilmesi 

GeliĢen teknoloji ile güçlü gradient sistemleri birlikte MRG’de fonksiyonel 

incelemeyi ortaya koymuĢtur. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG), su 

moleküllerinin mikroskopik Brownian hareketlerindeki değiĢikliklere son derece 

hassas bir manyetik rezonans görüntüleme (MRG) tekniği olup, fonksiyonel 

görüntüleme yöntemlerinden bir tanesidir (71). 

Difüzyon, Brownian hareket adı da verilen moleküllerin kinetik enerjisiyle 

rastgele hareketidir (72). Görüntü oluĢumu su moleküllerinin mikroskobik 

hareketleriyle sağlanır. Görüntüler kontrastsız ve kısa süreli çekimlerde elde edilir 

(71). Güçlü manyetik gradiyentler eĢliğinde Eko-Planar Görüntüleme (EPI) sekanslar 

kullanılarak görüntü oluĢturulur (73). 

EPI görüntüleme en hızlı görüntüleme tekniğidir. Diğer tekniklerden farkı 

görüntü tek Radyo Frekans (RF) pulsu ile oluĢturulur. 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 oluĢumu sağlanır. GE EPI ise ilk RF 

pulsundan sonra gradiyent kullanılarak spinlerin tekrar odaklanıp sinyal elde 

edilmesi temeline dayanır. Görüntü kontrastı T2 ağırlıklıdır. Dezavantajları ise 

görüntülerin geometrik rezolüsyonunun ve sinyal/gürültü oranının (SGO) düĢük 

olması ile manyetik alan heterojenitesine duyarlı olmasıdır. Akım ve harekete 

belirgin duyarlılık gösterir (71). 

Mikroyapıları rastgele dizilmiĢ ya da moleküllerin hareketine düzenli engeller 

göstermeyen dokularda difüzyon hareketinin her yöne ve eĢit olan difüzyona 

izotropik difüzyon denir. Bu türde herhangi bir kısıtlanma yoktur ve difüzyon 

serbesttir (71). 
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Molekülleri belli bir düzenle yerleĢmiĢ olan dokularda difüzyon bir yönde 

diğer yönlere göre daha fazla olabilir. Bu tip difüzyonlara anizotropik difüzyon denir 

(71). 

 

2.5.1. Difüzyon ölçümü 

Difüzyon ağırlıklı bir görüntü elde etmek için uygulanan gradiyentler yüksek 

amplitüdlü olmalı ve uygulama süresi kısa olmalıdır. Moleküller 180° pulsuna 

simetrik yerleĢtirilmiĢ bir çift gradiyent pulsu ile manyetize edilir. Moleküller 

manyetik alan gradiyenti yönünde hareket ettikçe, ne kadar uzağa hareket ettiklerine 

bağlı olarak transvers manyetizasyonda faz kayması oluĢtururlar. Faz kayması spin 

eko sinyalinin yoğunluğu ile direk iliĢkilidir. Bu olay aslında faz kontrast MR 

anjiyografi tekniğinin analoğudur, ancak difüzyon ağırlıklı görüntülemede faz 

kayması o kadar fazladır ki sonuçta sinyal kaybı oluĢur (72). 

Kantitatif olarak, sinyal yoğunluğunun birim hacim baĢına düĢen miktarı ise 

aĢağıdaki formüle göre hesaplanır: 

S/So=exp(-b.D) 

S/So: Difüzyon duyarlı ve difüzyon duyarsız gradiyent arasındaki sinyal 

oranı. 

D: Difüzyon katsayısı. Difüzyonel hareketin hızını belirtir. Moleküllerin 

fiziksel karakteristiğine ve ısıya bağlı olarak değiĢir. 

b değeri: Difüzyon duyarlılığı oluĢturan gradiyentin gücünü, uygulama 

aralığını ve süresini ifade eder. Zaman parametrelerine ve puls amplitüdüne bağlı 

olarak sinyal kaybın derecesini etkileyen bir faktördür. Uygulamada genel olarak 

düĢük (b=0 s/mm
2
) ve maksimum (b=800-1200 s/mm

2
) olmak üzere iki adet b değeri 

kullanılması önerilir. 

TE= 90-120 ms arasında tutulmalıdır. ‘b=0’ değeri difüzyon görüntüsünde 

sadece T2 ağırlıklı bilgi verirken ‘b=1000’ x, y ve z eksenlerinde saf difüzyon 

ağırlıklı bilgi oluĢturmaktadır (72). 

Görüntü kontrastı difüzyon ağırlıklı görüntüde sinyal yoğunluğunun 

düĢmesiyle oluĢmaktadır. Yüksek D değerlerinde düĢük D değerlerine göre daha 
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fazla sinyal kaybı görülür. Pratikte difüzyon kısıtlanan alan, normal çevre dokuya 

göre daha yavaĢ sinyal kaybı göstermesi nedeniyle hiperintens olarak görülür (74). 

Sınırsız ve homojen ve sıvı ortamında difüzyon rastgeledir (serbest difüzyon); 

fakat dokularda hücre içi ve hücreler arası yapılarca su moleküllerinin difüzyonu 

sınırlanır (kısıtlanmıĢ difüzyon). Difüzyon katsayısı, difüzyon denkleminde elde 

edilen sinyalin doğal logaritması ile b değeri grafiğinin çizilmesi ile hesaplanabilir. 

Bu eğrinin eğimi difüzyon katsayısıdır (75). 

 

2.5.2. Difüzyon MR Görüntülerinin Elde Edilmesi 

Ekoplanar SE sekansına 180 derece RF pulsundan önce eĢit büyüklükte, 

ancak ters yönde iki ekstra gradient uygulanır. Birinci gradient protonların faz 

dağılımına yol açar. Ters yöndeki ikinci gradient hareketsiz protonlardan faz 

odaklanmasını sağlar. Böylece hareketsiz protonlar için T2 sinyalinde bir değiĢiklik 

olmaz. Hareketli protonlarda ise  T2 sinyalinde difüzyon katsayısı ile orantılı sinyal 

azalması olur (76). 

DAG’de hızlı difüzyon gösteren protonlar T2 sinyalindeki kayıp nedeni ile 

düĢük sinyalli, yavaĢ difüzyon gösteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde 

değiĢiklik olmaması nedeni ile yüksek sinyalli görülür. Difüzyon ölçümünde 

uygulanan gradientlerin gücü arttıkça (b değeri arttıkça) hareketli protonlardaki faz 

dağılımı artar. Bu olay sonucunda sinyal kaybı artar (76). 

 

ġekil 1: Difüzyon ağırlıklı görüntü oluĢumunun Ģematik görünümü (76). 
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2.6. Difüzyon MRG’DE Çekim Sonrası Verilerin ĠĢlenmesi 

DAG: Görüntü kontrastı difüzyonun büyüklüğü ve yönü T2 sinyali tarafından 

belirlenir. Uygulanan gradiyentin yönüne ve dokuların dizilimine göre difüzyonda 

artıĢ ya da kısıtlanma meydana gelir. Uygulanan gradiyent eksenine paralel seyreden 

liflerde difüzyon artarken, dik seyredenlerde difüzyon kısıtlanır (71). 

Trace DAG: x, y, z yönlerindeki difüzyon vektörlerinden elde edilen 

sinyallerin iĢlenemsiyle ortak bir sinyalin elde edildiği difüzyon yöntemidir. Bu 

durumda görüntü difüzyonun yönünden bağımsız oluĢur. Görüntü kontrastını 

difüzyonun büyüklüğü ve T2 sinyali oluĢturur. T2 hiperintens lezyonlar kısıtlanmıĢ 

difüzyon olmasa bile DAG’de yüksek sinyalli izlenerek kısıtlanmıĢ difüzyonu taklit 

eder. Buna T2 parlaması (T2 shine through) denir (71). 

ADC (apparent diffusion coefficient map) = Görünür difüzyon katsayı 

haritası: T2 parlamasını engellemek amacıyla piksel tabanında elde edilen verilerin 

iĢlenmesi sonucu ortaya çıkan sentetik görüntülerdir. Ortaya çıkan görüntüler 

difüzyonun yönü ve T2 parlamasından bağımsızdır. Sinyali difüzyon katsayısına 

bağlı olarak difüzyonun büyüklüğü oluĢturur. 

Difüzyon artıĢı gösteren protonlar T2 sinyalindeki kayıp nedeni ile difüzyon 

ağırlıklı görüntülerde düĢük sinyalli (hipointens) görülürken, kısıtlanmıĢ difüzyon 

gösteren ya da hareketsiz protonlar T2 sinyalinde değiĢiklik olmaması nedeni ile 

yüksek sinyalli (hiperintens) görülürler. KısıtlanmıĢ difüzyonda düĢük ADC 

değerleri ve buna bağlı düĢük sinyal izlenirken artmıĢ difüzyonda yüksek ADC 

değerleri ve buna bağlı yüksek sinyal izlenir (71). Difüzyon ölçümünde kullanılan 

gradient Ģiddeti (b değeri) arttıkça hareketli protonlardaki sinyal kaybını ve faz 

dağılımını artırır (76). 

Difüzyon görüntülerdeki her voksel için matematiksel olarak sinyal 

intensitesinin hesaplanmasıdır. Hesaplama için iki farklı b değeri gerekir. 

ADC=[In(S1/S2)] / (b2-b1) (77,78). 

MR cihazlarında günümüzde otomatik olarak hesaplanmaktadır (77). 
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2.7. Difüzyon MR Görüntülemede OluĢan Artefaktlar 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme yapısal olarak artefaktların sık görüldüğü bir 

yöntemdir.  

 

2.7.1. Hareket artefaktı 

Difüzyon MRG harekete aĢırı duyarlılık gösterir. Uzun ve güçlü gradient 

pulsları mikroskopik olarak difüzyon hareketi gösteren su moleküllerinde yer 

değiĢikliği sonucu faz kayması olur. Makroskobik hareketler ise (baĢ hareketi, akıma 

bağlı pulsasyon hareketi gibi) daha büyük faz kaymasına sebep olur (su 

moleküllerinde oluĢan faz kaymasının 10-100 katı). Gadient pulsun gücü arttıkça faz 

kayması artar. 

 

2.7.2. Eddy current artefaktı 

Difüzyon güçlendirici gradient pulsları hızlı bir Ģekilde açılıp kapandığında 

manyetik alan içerisinde bir akım oluĢturur buna eddy current etkisi denir. Eddy 

current MR tarayıcılarının geçirgen parçalarından (örn: kriyostat ve RF koili) orjin 

alır ve gradient pulsun gücü ile iliĢkilidir. Bu etki ile görüntülerde geometrik 

distorsiyon meydana gelir. 

 

2.7.3. Kimyasal kayma artefaktı 

1.5T MR’de 30 Hz/piksel bant geniĢliği kullanıldığında Yağ ve su yaklaĢık 8 

piksel yer değiĢtirir. Bu kayma manyetik alan gücü arttıkça belirginleĢir. 

 

2.7.4. Manyetik duyarlılık artefaktı 

EPI sekansı mümkün olduğunca homojen manyetik alan gerektirir. Manyetik 

ara yüzler lokal görüntü distorsiyonuna ve sinyal kaybına sebep olur. DüĢük bant 

geniĢliği görüntü distorsiyonuna neden olur (79). 

 

2.8. Difüzyon MR Görüntülemede Klinik Uygulamalar 

Difüzyon MRG’nin en temel kullanımı inmenin görüntülenmesidir. Ġskemiyi 

erken dönemde gösterebilmektedir. Bu dönemde DAG belirgin sinyal artıĢı ve GDK 
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de sinyal kaybı izlenir. YaklaĢık olarak ilk yarım saatte DAG’de sinyal artıĢı baĢlar 

(80). 

Difüzyon MRG vazojenik ödem ve sitotoksik ödem ayrımını yapabilir. 

Sitotoksik ödemde difüzyon kısıtlanması izlenirken, vazojenik ödemde difüzyon 

artıĢı olur (81). 

Apseler ile kistik tümörlerin ayırıcı tanısında DAG’nin kullanılabileceği 

konusunda çalıĢmalar mevcuttur. Yoğun içerikten dolayı apselerde GDK değeri 

azalırken, kistik ve nekrotik beyin tümörleri ise apselere göre daha seröz yapıda 

olduğundan GDK değerleri daha yüksek olmaktadır (82). Apse santralinde belirgin 

difüzyon kısıtlılığı görülürken, kistik ya da nekrotik tümörlerin santralinde difüzyon 

kısıtlılığı görülmez (83).  

Araknoid kist ile epidermoid kist ayırıcı tanısında yararlıdır. Araknoid kist 

beyin omurilik sıvısı ile eĢ difüzyon gösterirken, epidermoid kistte difüzyon 

kısıtlılığı izlenir (84). 

Renal kistik kitlelerin benign kistlerden ayrımında yararlı olabileceği 

gösterilmiĢtir (85). 

Vertebra korpus kırıklarında benign-malign ayırımı için kullanılabilmektedir. 

Malignite nedeniyle oluĢan patolojik kırıklarda difüzyon kısıtlılığı izlenir (86). 

Karaciğer kitle lezyonu tespitinde, karaciğer fibrozisinde, tümör kemoterapi 

yanıt değerlendirilmesinde, vasküler trombüslerin tümör invazyonu ayırıcı tanısında, 

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

 

2.9. MR Görüntülemede Kullanılan Kontrast Maddeler 

Manyetik Rezonans Görüntülemede lezyonların görüntülenmesini 

kolaylaĢtırmak amacıyla kontrast maddeler kullanılır. MRG’de en yaygın olarak 

kullanılan kontrast madde gadolinyum içeren ajanlardır. MRG’de kullanılan kontrast 

maddeler sekanslara ve etki ettiği dokulara göre sınıflandırılabilir. Kontrast 

maddelerin kullanıldığı sekanslara göre; 

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

relaksasyon süresini kısaltmasından dolayı dokuların hiperintens görünmesini sağlar. 
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2- T2 Ajanlar: Bu grup demir oksit içeren ajanlardan oluĢur. T2 relaksasyon 

süresini kısaltarak dokuların hipointens görünmesine neden olur. 

Kontrast maddelerin etki ettiği dokulara göre; 

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

maddeler bulunur. 

2- Organ Spesifik Ajanlar: Hedef organ bazlı kontrast maddeleridir. 

Retiküloendoteliyal sisteme (RES) yönelik ajanlar, hepatositlere yönelik ajanlar, 

erken dönemde kan havuzu-geç dönemde RES'e yönelik ajanlar, erken dönemde 

nonspesifik-geç dönemde hepatositlere yönelik ajanlar bu gruptadır. 

Nonspesifik (ekstrasellüler) ajanlar aynı farmakolojik özelliklere sahip farklı 

gadolinyum Ģelatlarıdır. Ġntravasküler alandan ekstrasellüler alana geçerler, kan-

beyin bariyerini geçmezler ve çoğunlukla böbreklerden atılırlar. 

Mangan Ģelatları hepatositler tarafından aktif olarak tutulur. Mangan 

Ģelatlarının tutulumu ile hepatositler T1A serilerde hiperintens izlenir. Tümöral 

dokularda hepatosit bulunmadığı için mangan Ģelatlarını tutmazlar ve bu durum 

tümoral doku ile karaciğer dokusu arasında sinyal farkına neden olur. Karaciğerde 

saatlerce kontrastlanma sağlarlar.  

Gadobenat dimegluminin erken dönemde interstisyel boĢlukta dağılır, geç 

dönemde ise hepatobiliyer tutulumu öne geçer. Erken dönemde karaciğerde de 

kontrast tutulumu olacağı için lezyonlar belirgin görünmeyebilir. Geç dönemde ise 

kontrast sadece karaciğer hücreleri tarafından tutulacağı için lezyonlar ile karaciğer 

dokusu arasındaki sinyal farkı belirginleĢir. 

Gadoxetik asit disodyum verilmesinin ardından %50 oranında hepatositlerce 

tutulur. Kontrast maddenin erken perfüzyon fazı ve geç hepatobiliyer faz olmak 

üzere iki fazı vardır. Safra yoluyla atıldığı için biliyer sistem görüntülemesinde de 

kullanılabilir.  

Bu iki ajan mangan Ģelatlarının aksine dinamik incelemeye de olanak verdiği 

için lezyonların karakterizasyonu yapılarak ayırıcı tanıda da kullanılabilmektedir. 

Retiküloendotelyal sisteme (RES) yönelik ajanlar demir oksit içeren 

partiküllerdir. Ortalama partikül çapı 50nm'den büyük olan süperparamanyetik demir 
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oksitler ve ortalama partikül çapı 50 nm'den küçük olan ultrasmall 

süperparamanyetik demir oksitler olmak üzere iki grupta incelenirler.  

Süperparamanyetik demir oksit partikülleri demir nanopartiküllerinden 

oluĢmakta olup kupfer hücreleri tarafından tutulurlar. Kupfer hücreleri içeren normal 

karaciğer parankiminde sinyal kaybına neden olur.  

Ultrasmall süperparamanyetik demir oksit ise karaciğer MR incelemesi 

dıĢında lenf nodu görüntülemede ve MR anjiyografide de kullanılabilir.  

Kan havuzu ajanları uzun süre kan havuzunda kalarak anjiografi tetkiki için 

uygun bir zaman periyodu sağlayacak Ģekilde geliĢtirilmiĢlerdir. Ektrasellüler 

boĢluğa Gadolinyum Ģelatlarından çok daha yüksek molekül ağırlığına sahip 

oldukları için kolay geçmezler. Ġdeal bir kan havuzu kontrast maddesi intravasküler 

boĢlukta sabit konsantrasyonda uzun süre kalmalı, toksik olmamalı, görüntüleme için 

yeterli bir süre sonra biyokimyasal olarak yıkılıp, vücuttan atılabilmelidir. 

 

2.9.1. Gadolinyum Ģelatlarının yan etkileri 

Gadolinyum içeren kontrast maddelerin yan etkileri aĢağıdaki gibi 

sınıflandırılabilir. 

A. Akut Non-Renal Yan Etkiler: 

1. Ürtiker 

2. Kusma 

3. Hipotansiyon 

4. Vagal reaksiyon 

5. Anaflaksi benzeri reaksiyon 

6. Larinks ödemi 

7. Bronkospastik reaksiyon 

B. Akut Renal Yan Etkiler 

1. Kontrast nefropati 

C. Geç Yan Etkiler 

1. Nefrojenik Sistemik Fibrozis 

Nefrojenik sistemik fibrozis (NSF); cilt ve bağ dokularında fibrozis ile 

karakterize, nadir ancak ciddi bir edinsel sistemik hastalıktır. Cilt ve akciğer, 
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karaciğer, kalp ve kas gibi cilt dıĢındaki organlara da yayılabilir.  Klinik bulgular 

kontrast madde enjeksiyonunu takiben 2-3 aya kadar geçen süre içerisinde ortaya 

çıkabilir. Grade 4 ya da 5 kronik böbrek yetmezliği olan hastalar (glomerüler 

filtrasyon hızı (GFR) <30ml/dk), dializ hastaları, karaciğer transplantasyonu geçirmiĢ 

veya transplantasyon adayı olup herhangi bir derecede böbrek fonksiyonları azalmıĢ 

hastalar NFS için yükek risk grubundadır. 

Risk altındaki hastalarda kontrastlı MRG tetkikinin yarar-zarar oranı iyi 

değerlendirilmelidir ve gereksiz kontrast madde kullanımından kaçınılmalıdır. Bu 

hastalarda tanıya yardımcı olabileceği için kontrast madde enjeksiyonu öncesi elde 

edilen MRG sekansları mutlaka değerlendirilmelidir (93). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamız geriye dönük bir çalıĢmadır. Ağustos 2012 – Mayıs 2017 tarihleri 

arasında Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı’nda USG 

ve BT yöntemleri ile saptanan renal kitlelerin RHK ayırıcı tanısı açısından yapılmıĢ 

abdominal MR incelemeleri, kliniğimizde mevcut olan PACS (Picture archiving and 

communication system)’dan geriye dönük taranarak çalıĢmaya dâhil edildi.  

Belirtilen tarihler arasında renal kitle nedeniyle batın MR yapılan 36 olgu 

değerlendirildi. Ġnceleme sonrası radyolojik olarak renal hücreli karsinom 

düĢündüren fakat histopatolojik olarak doğrulanmayan 9 hasta ile histopatolojik 

olarak anjiyomyolipom ve değiĢici epitel hücreli karsinom tanısı alan 2 hasta 

değerlendirme dıĢı bırakıldı. Geriye kalan RHK histopatolojik tanısı olan 25 olgu 

çalıĢmaya alındı. 

Bu olgulardan biri kromofob hücreli RHK, üçü papiller tip RHK, yirmi biri 

ise berrak hücreli RHK alt tipi idi.  

Üst batın MR çekiminde kontrastlı kesitler alınmadan önce rutin olarak 

difüzyon ağırlıklı MR incelemesi uygulanmaktadır. Difüzyon ağırlıklı sekans aksiyal 

planda, single-shot eko-planar sekansında, her 3 yönde (x,y,z), 3 farklı b değerinde 

(b=50, b=400 ve b=800 mm²/s) difüzyon duyarlı gradiyentler uygulanarak elde 

edilmektedir. Ġzotropik görüntülere ait GDK haritaları cihaz tarafından otomatik 

olarak oluĢturulup, tüm lezyonların ortalama GDK değerleri bu haritalar üzerinden 

ölçülebilmektedir.  

Lezyonlardan 2 farklı Ģekilde GDK ölçümü yapıldı. Ġlk yöntemde ardıĢık 3 

farklı aksiyal planda lezyonun hemen tümünü kapsayacak Ģekilde dairesel region of 

interest (ROI) yerleĢtirilerek ölçüm yapıldı. Bu ölçümlerin ortalaması alındı(diffüz 

GDK). Ġkinci yöntemde ise ölçümler lezyonlar üzerine en az 10 mm² alanına sahip 

dairesel region of interest (ROI) yerleĢtirilerek yapıldı. Lezyonun 3 farklı aksiyal 

planında ölçüm yapıldı ve bunların ortalaması alındı (spesifik GDK). GDK haritası 

üzerindeki en koyu alanlar seçilmeye çalıĢıldı. Ayrıca diffüz ve spesifik GDK 

değerleri ile sağlıklı böbrek parankimi GDK değeri ile kıyaslanıp GDK oranları 

hesaplandı. Papiller RHK ve kromofob RHK'den toplanan veriler, berrak hücreli ve 
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berrak hücreli olmayan RHK'ler arasındaki farklılaĢmaya odaklanmak için bir grup 

haline getirildi. 

Yine aynı hastalardan her iki böbrekten de normal parankim GDK’si 3 

seviyeden ölçüldü ve ortalaması alındı. Ayrıca ölçümler 2 radyolog tarafından 

bağımsız olarak yapıldı. 

ÇalıĢmamızdan elde edilen veriler SPSS(ver 22.0) programına yüklenerek 

verilerin istatistiksel analizi için Mann Whitney U testi uygulanmıĢ olup yanılma 

düzeyi 0,05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamızda 8’i kadın ve 17’si erkek olmak üzere toplamda 25 olgudaki 

RHK’ler değerlendirildi.  Hastaların minimum yaĢı 38, maksimum yaĢı 81 idi. YaĢ 

ortalaması 56,04±11,30442 olarak hesaplandı. Boyut olarak kitlenin en büyük çapı 

alınmıĢ olup 22 mm ve 137 mm arasında (ortalama 59,2±30,91251 mm) idi. 

14 kitleye radikal nefrektomi uygulandı ve 10 kitleye parsiyel nefrektomi 

uygulandı, 1 kitleye de true cut biyopsisi yapıldı. 

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

1 tanesi kromofob tip tanısı aldı. 

RHK olan böbreğin sağlıklı parankim GDK’si ile diğer böbreğin sağlıklı 

parankim GDK’si arasındaki farklılık önemsizdi. RHK olan böbreğin sağlıklı 

GDK’si ortalama 1,8550± 0,11314 x10
-3

 mm
2
/s iken diğer böbreğin sağlıklı 

parankim GDK’si ortalama 1,8923± 0,11944 x10
-3 

mm
2
/s ölçüldü ve istatistiksel 

olarak karĢılaĢtırıldığında farklılık önemsiz bulundu (p>0,05).   

   

Tablo 6: RHK olan böbreğin sağlıklı parankim GDK’sı ile diğer böbreğin 

sağlıklı parankim GDK’sının karĢılaĢtırılması. 

 
N Standart Sapma  Ortalama 

P 

(<0,05) 

RHK olan böbreğin 

sağlıklı parankim GDKsı 
25 0,11314 1,8550 

0,149 
Karşı böbreğin sağlıklı 

parankim GDKsı 
25 0,11944 1,8923 

 

ÇalıĢmaya aldığımız bireylerin RHK’lerinin diffüz ve spesifik olmak üzere 

yapılan 2 farklı ölçüm Ģekli ile bulunan GDK ölçümleri karĢılaĢtırıldığında farklılık 

anlamlı bulundu (p<0,01). Ölçülen ortalama spesifik GDK değeri 1,13923± 0,352566 

x10
-3

 mm
2
/s iken diffüz GDK ortalama değeri ise 1,42513 ± 0,380143x10

-3 
mm

2
/s 

olarak ölçüldü ve spesifik GDK, diffüz GDK’den düĢük bulundu (p<0,05). 
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Tablo 7: RHK’lerinin diffüz ve spesifik GDK ölçümlerinin karĢılaĢtırılması. 

 N Ortalama Standart Sapma  
P 

(<0,05) 

Diffüz GDK 25 1,42513 ,380143 
0,000 

Spesifik GDK 25 1,13923 ,352566 

 

ÇalıĢmaya aldığımız bireylerin tüm RHK hücresel alt tiplerinin diffüz ve 

spesifik olmak üzere yapılan 2 farklı ölçüm Ģekli ile bulunan GDK ölçümleri ile 

RHK bulunun böbreğin sağlıklı parankim GDK ölçümleri karĢılaĢtırıldığında 

farklılık anlamlı bulundu (p<0,05). Tüm RHK hücresel alt tiplerinden ölçülen 

ortalama spesifik GDK değeri 1,13923 ±0,352566 x10
-3

 mm
2
/s, ortalama diffüz GDK 

değeri 1,42513±0,380143 x10
-3

 mm
2
/s iken RHK bulunun böbreğin sağlıklı 

parankim GDK değeri ortalama 1,8550± 0,11314 x10
-3

 mm
2
/s olarak ölçüldü ve 

spesifik GDK, diffüz GDK değeri RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim GDK 

değerinden düĢük bulundu (p<0,05). 

 

Tablo 8: Diffüz GDK ölçümü ile RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK ölçüm değeri karĢılaĢtırılması. 

 
N Ortalama Standart Sapma  

P 

(<0,05) 

Diffüz GDK 25 1,42513 0,380143 

0,000 RHK olan böbreğin 

sağlıklı parankim GDKsı 

 

25 1,8550 0,11314 

 

Tablo 9: Spesifik GDK değeri ile RHK olan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değeri karĢılaĢtırılması 

 
N Ortalama Standart Sapma  

P 

(<0,05) 

Spesifik GDK 25 1,13923 0,352566 

0,000 RHK olan böbreğin sağlıklı 

parankim GDKsı 

25      1,8550 
0,11314 

 

Ölçülen spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değerine oranı ile spesifik GDK değerinin diğer böbreğin sağlıklı parankim 
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GDK değeri oranı karĢılaĢtırıldığında farklılık önemsiz bulundu.(p>0,05) Ölçülen 

ortalama spesifik GDK değeri ile ipsilateral sağlıklı böbrek parankimi GDK değerine 

oranı 0,8563 ± 1,21521 iken ortalama spesifik GDK değeri ile diğer sağlıklı böbrek 

parankimi GDK değerine oranı ise 0,6021± 0,18220 olarak hesaplandı ve iki oran 

arasında farklılık önemsiz bulundu (p>0,05). 

      

Tablo 10: Spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değerine oranı ile spesifik GDK değerinin diğer böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değeri oranı karĢılaĢtırılması. 

 N Ortalama Standart Sapma  
P 

(<0,05) 

Spesifik GDK değerinin 

RHK bulunan böbreğin 

sağlıklı parankim GDK 

değerine oranı 

25 0,8563 1,21521 

0,304 
Spesifik GDK değerinin 

diğer böbreğin sağlıklı 

parankim GDK değeri 

oranı 

25 0,6021 0,18220 

 

Ölçülen diffüz GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değerine oranı ile diffüz GDK değerinin diğer böbreğin sağlıklı parankim GDK 

değerine oranı karĢılaĢtırıldığında farklılık önemsiz bulundu.(p>0,05) Ölçülen 

ortalama diffüz GDK değeri ile ipsilateral sağlıklı böbrek parankimi GDK değerine 

oranı 0,7737±0,22008 iken ortalama diffüz GDK değeri ile diğer sağlıklı böbrek 

parankimi GDK değerine oranı ise 0,7751±0,20347 olarak hesaplandı ve iki oran 

arasında farklılık önemsiz bulundu (p>0,05). 
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Tablo 11: Diffüz GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değerine oranı ile diffüz GDK değerinin diğer böbreğin sağlıklı parankim GDK 

değerine oranı karĢılaĢtırılması. 

 N Ortalama Standart Sapma  
P 

(<0,05) 

Diffüz GDK değerinin 

RHK bulunan böbreğin 

sağlıklı parankim GDK 

değerine oranı 

25 0,7737 0,22008 

0,108 
diffüz GDK değerinin 

diğer böbreğin sağlıklı 

parankim GDK 

değerine oranı 

25 0,7551 0,20347 

 

Ölçülen spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değerine oranı ile diffüz GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı 

parankim GDK değerine oranı karĢılaĢtırıldığında farklılık önemsiz bulundu.(p>0,05) 

Ölçülen ortalama spesifik GDK değeri ile ipsilateral sağlıklı böbrek parankimi GDK 

değerine oranı 0,8563±1,21521 iken ortalama diffüz GDK değeri ile ipsilateral 

sağlıklı böbrek parankimi GDK değerine oranı 0,7737±0,22008 olarak hesaplandı ve 

iki oran arasında farklılık önemsiz bulundu (p>0,05). 

Tablo 12: Spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değerine oranı ile diffüz GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı 

parankim GDK değerine oranı karĢılaĢtırılması. 

 
N Ortalama Standart Sapma  

P 

(<0,05) 

Spesifik GDK değerinin 

RHK bulunan böbreğin 

sağlıklı parankim GDK 

değerine oranı 

 

 

25 0,8563 1,21521 

0,723 
Diffüz GDK değerinin 

RHK bulunan böbreğin 

sağlıklı parankim GDK 

değerine oranı 

 

 

25 0,7737 0,22008 
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Korelasyon analizinin sonuçları, tüm RHK hücresel alt tiplerinin fuhrman 

derecesinin, oratalama spesifik GDK değeri ve spesifik GDK değerinin RHK 

bulunan böbreğin sağlıklı parankim GDK değerine oranı ile negatif korelasyon 

gösterdiğini ortaya koydu. Berrak hücreli RHK’lerde ortalama spesifik GDK değeri 

ile fuhrman derecesi daha yüksek bir korelsyona sahipti (p=0,073). 

Tablo 13: Tüm RHK hücresel alt tiplerinin fuhrman derecesinin, oratalama 

spesifik GDK değeri ve spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı 

parankim GDK değerine oranının korelasyonu. 

 N  GRADE Spesifik GDK 

Spesifik GDK 

değerinin RHK 

bulunan 

böbreğin 

sağlıklı 

parankim GDK 

değerine oranı 

GRADE 25 

Korelasyon 

Katsayısı 
1,000 -0,203 -0,205 

Sig. (2-tailed) - 0,330 0,325 

Spesifik 

GDK 
25 

Korelasyon 

Katsayısı 
-0,203 1,000 0,898** 

Sig. (2-tailed) 0,330 - 0,000 

Spesifik 

GDK 

değerinin 

RHK 

bulunan 

böbreğin 

sağlıklı 

parankim 

GDK 

değerine 

oranı 

25 

Korelasyon 

Katsayısı 
-0,205 0,898** 1,000 

Sig. (2-tailed) 0,325 0,000 - 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
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Tablo 14: Berrak hücreli RHK fuhrman derecesinin, oratalama spesifik GDK 

değeri ve spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim GDK 

değerine oranının korelasyonu. 

 N  

GRADE Spesifik GDK 

Spesifik GDK 

değerinin RHK 

bulunan 

böbreğin 

sağlıklı 

parankim GDK 

değerine oranı 

GRADE 

21 

Korelasyon 

Katsayısı 
1,000 -0,399 -0,363 

Sig. (2-tailed) . 0,073 0,106 

Spesifik 

GDK 21 

Korelasyon 

Katsayısı 
-0,399 1,000 0,862** 

Sig. (2-tailed) 0,073 . 0,000 

Spesifik 

GDK 

değerinin 

RHK 

bulunan 

böbreğin 

sağlıklı 

parankim 

GDK 

değerine 

oranı 

21 

Korelasyon 

Katsayısı 
-0,0363 0,862** 1,000 

Sig. (2-tailed) 

0,106 0,000 . 

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

 

Berrak hücreli RHK ile berrak hücreli olmayan RHK’lerin ortalama spesifik 

GDK değeri ve spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin sağlıklı parankim 

GDK değerine oranı karĢılaĢtırıldığında hücresel alt tiplere göre farklılık önemsiz 

bulundu.(p>0,05) Berrak hücreli RHK ortalama spesifik GDK değeri 

1,17263±0,336824 x10
-3

 mm
2
/s, papiller tip RHK ortalama spesifik GDK değeri 

1,05744±0,480940 x10
-3

 mm
2
/s, kromofob tip RHK ortalama spesifik GDK değeri 

ise 0,68300 x10
-3

 mm
2
/s ölçülmüĢ olup aralarındaki farklılık önemsiz bulundu 

(p>0.05). 
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Tablo 15: Berrak hücreli RHK ile berrak hücreli olmayan RHK’lerin 

ortalama spesifik GDK değeri ve spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin 

sağlıklı parankim GDK değerine oranı karĢılaĢtırılması 

 RHK Alt Tipi N Ortalama Standart Sapma 
P 

(<0,05) 

Spesifik GDK 

Berrak Hücreli 21 1,17263 0,336824 

0,331 Berrak Hücreli 

Olmayan 4 0,96383 0,435034 

Spesifik GDK 

değerinin RHK 

bulunan böbreğin 

sağlıklı parankim 

GDK değerine 

oranı 

Berrak Hücreli 21 0,9226 1,31773 0,096 

Berrak Hücreli 

Olmayan 4 0,5086 0,21406 

 

Birbirinden bağımsız zamanlarda ölçüm yapan 2 radyoloğun spesifik GDK 

değeri, diffüz GDK, RHK bulunan böbreğin sağlılıklı parankim GDK değeri ve diğer 

gögreğin sağlıklı parankim GDK değeri ölçümleri arasında farklılık önemsiz bulundu 

(p>0,05). 5 yıllık radyoloji asistan doktorunun ortalama spesifik GDK değeri 

1,139±0,352 x10
-3

 mm
2
/s, ortalama diffüz GDK değeri 1,425±0,380 x10

-3
 mm

2
/s, 

RHK bulunan böbreğin sağlılık parankim ortalama GDK değeri 1,854±0,113x10
-3

 

mm
2
/s, diğer böbreğin sağlıklı parankim ortalama GDK değeri 1,892±0,119 x10

-3
 

mm
2
/s iken 3 yıllık radyoloji asistan doktorunun ortalama spesifik GDK değeri 

1,118±0,321x10
-3

 mm
2
/s, ortalama diffüz GDK değeri 1,427±0,363 x10

-3
 mm

2
/s, 

RHK bulunan böbreğin sağlılık parankim ortalama GDK değeri 1,848±0,113 x10
-3

 

mm
2
/s, diğer böbreğin sağlıklı parankim ortalama GDK değeri 1,849±0,101 x10

-3
 

mm
2
/s ölçülmüĢ olup aralarındaki farklılık önemsiz bulundu (p>0,05).  
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Tablo 16: Birbirinden bağımsız zamanlarda ölçüm yapan 2 radyoloğun 

spesifik GDK değeri, diffüz GDK, RHK bulunan böbreğin sağlılıklı parankim GDK 

değeri ve diğer böbreğin sağlıklı parankim GDK değeri ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

 RHK Alt Tipi N Ortalama Standart Sapma 
P 

(<0,05) 

Diffüz GDK 

Radyolog-1 

25 
1,427 0,363 

0,977 
Radyolog-2 1,425 0,380 

Spesifik GDK 
Radyolog-1 

25 
1,118 0,321 

0,892 
Radyolog-2 1,139 0,352 

RHK bulunan 

böbreğin sağlılıklı 

parankim GDKsı 

Radyolog-1 

25 

1,848 0,113 

0,749 
Radyolog-2 1,854 0,113 

Karşı böbreğin 

sağlıklı parankim 

GDKsı 

Radyolog-1 

25 

1,849 0,101 

0,372 
Radyolog-2 1,892 0,119 
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5. OLGU ÖRNEKLERĠ 

OLGU 1 

49 yaĢında kadın hasta aksiyal kesit T1A yağ baskılı görüntülerde (a) sağ 

böbrekte heterojen hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastlı yağ baskılı 

T1A görütülerde (b) lezyonun solid komponentlerinin yoğun kontrast tuttuğu 

izlenmektedir. T2A görüntülerde (c) kistik komponentin baskın olduğu 

görülmektedir. DAG (d) ve GDK haritalamada (e) lezyonun solid komponentinde 

difüzyon kısıtlaması görülmektedir. GDK haritalamada solid komponentin ortalama 

GDK değeri 1,365 x10
-3

 mm
2
/sn iken sağlıklı böbrek parankimi ortalama GDK 

değeri 1,704 x10
-3

 mm
2
/sn olarak ölçüldü. Histopatolojik incelemede (f) 100X 

büyütmede H&E boyamada hücresel özellikler izleniyor. Histopatolojik olarak 

berrak hücreli RHK fuhrman grade 1 tanısı aldı.  
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OLGU 2 

58 yaĢında erkek hasta aksiyal kesit T1A yağ baskılı görüntülerde (a) sol 

böbrekte hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastlı yağ baskılı T1A 

görütülerde (b) lezyonun heterojen kontrast tuttuğu izlenmektedir. T2A görüntülerde 

(c) skara ait hiperintens görünüm mevcuttur. DAG (d) ve GDK haritalamada (e) 

lezyonun difüzyon kısıtladığı görülmektedir. GDK haritalamada lezyonun ortalama 

GDK değeri 0,603x10
-3

 mm
2
/sn iken sağlıklı böbrek parankimi ortalama GDK değeri 

1,845x10
-3

 mm
2
/sn olarak ölçüldü. Histopatolojik incelemede (f) 100X büyütmede 

H&E boyamada hücresel özellikler izleniyor. Histopatolojik olarak berrak hücreli 

RHK fuhrman grade 2 tanısı aldı. 
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OLGU 3 

75 yaĢında erkek hasta aksiyal kesit T1A yağ baskılı görüntülerde (a) sağ 

böbrekte heterojen hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastlı yağ baskılı 

T1A görütülerde (b) lezyonun heterojen kontrast tuttuğu izlenmektedir. T2A 

görüntülerde (c)  kistik komponent mevcuttur. DAG (d) ve GDK haritalamada (e)  

lezyonun periferal solid komponentinin difüzyon kısıtladığı görülmektedir. GDK 

haritalamada lezyonun ortalama GDK değeri 1,091x10
-3

 mm
2
/sn iken sağlıklı böbrek 

parankimi ortalama GDK değeri 1,766 x10
-3

 mm
2
/sn olarak ölçüldü. Histopatolojik 

incelemede (f) 100X büyütmede H&E boyamada hücresel özellikler izleniyor. 

Histopatolojik olarak berrak hücreli RHK fuhrman grade 3 tanısı aldı. 

 

 

e 
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OLGU 4 

48 yaĢında kadın hasta aksiyal kesit T1A yağ baskılı görüntülerde (a) sol 

böbrekte heterojen hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastlı yağ baskılı 

T1A görütülerde (b) lezyonun heterojen kontrast tuttuğu izlenmektedir. T2A 

görüntülerde (c) kistik komponent mevcuttur. DAG (d) ve GDK haritalamada (e) 

lezyonun periferal solid komponentinin difüzyon kısıtladığı görülmektedir. GDK 

haritalamada lezyonun ortalama GDK değeri 1,414x10
-3

 mm
2
/sn iken sağlıklı böbrek 

parankimi ortalama GDK değeri 1,853x10
-3

 mm
2
/sn olarak ölçüldü. Histopatolojik 

incelemede (f) 100X büyütmede H&E boyamada hücresel özellikler izleniyor. 

Histopatolojik olarak berrak hücreli RHK fuhrman grade 4 tanısı aldı. 
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OLGU 5 

57 yaĢında erkek hasta aksiyal kesit T1A yağ baskılı görüntülerde (a) sol 

böbrekte heterojen hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastlı yağ baskılı 

T1A görütülerde (b) lezyonun hafif heterojen kontrast tuttuğu izlenmektedir. T2A 

görüntülerde (c) lezyon hipointens olarak izlenmektedir. DAG (d) ve GDK 

haritalamada (e) lezyonun difüzyon kısıtladığı görülmektedir. GDK haritalamada 

lezyonun ortalama GDK değeri 0,958x10
-3

 mm
2
/sn iken sağlıklı böbrek parankimi 

ortalama GDK değeri 1,784x10
-3

 mm
2
/sn olarak ölçüldü. Histopatolojik incelemede 

(f) 100X büyütmede H&E boyamada hücresel özellikler izleniyor. Histopatolojik 

olarak papiller tip RHK fuhrman grade 4 tanısı aldı. 
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OLGU 6 

44 yaĢında erkek hasta aksiyal kesit T1A yağ baskılı görüntülerde (a) sağ 

böbrekte hipointens kitle lezyonu izlenmektedir. Kontrastlı yağ baskılı T1A 

görütülerde (b) lezyonun heterojen kontrast tuttuğu izlenmektedir. T2A görüntülerde 

(c) lezyon parankime göre hafif hipointens olarak izlenmektedir. DAG (d) ve GDK 

haritalamada (e) lezyonun difüzyon kısıtladığı görülmektedir. GDK haritalamada 

lezyonun ortalama GDK değeri 0,683x10
-3

 mm
2
/sn iken sağlıklı böbrek parankimi 

ortalama GDK değeri 1,872x10
-3

 mm
2
/sn olarak ölçüldü. Histopatolojik incelemede 

(f) 100X büyütmede H&E boyamada hücresel özellikler izleniyor. Histopatolojik 

olarak kromofob tip RHK fuhrman grade 2 tanısı aldı. 
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6. TARTIġMA 

Difüzyon, su moleküllerinin rastgele hareketlerini tanımlayan Brownian 

hareket olarak da adlandırılan terimdir. Dokularda mikroskopik hareket; kan ve 

kapiller alandaki mikrosirkülasyonuna (perfüzyon) ve su moleküllerinin difüzyonu 

bağlıdır (72). 

DAG ilk baĢta 1950 ve 1960 yıllarında Corr/Purcell ve Stejskal/Tanner 

tarafından ortaya konmuĢtur (94). Ardından nöroradyolojide akut inme teĢhisinde, 

intrakranial tümörlerin ve demiyelinizan hastalıkların değerlendirilmesinde 

kullanılmıĢtır (95). 1990 yılından sonra güçlü difüzyon gradiyentlerin geliĢmesi, hızlı 

görüntüleme sekanslarının geliĢmesi ve MR cihazlarındaki teknolojik geliĢmeler 

sayesinde abdominopelvik değerlendirme de kullanılmıĢtır (96). 

DAG’nin temel fizik prensibi, moleküllerin rastgele hareketi ile değiĢen 

manyetik alanlarda salınım fazlarının açılmasına ve sinyal kaybına yol açmasıdır. 

Fakat difüzyonun bu etkisi standart sekanslarda fark edilemeyecek kadar azdır. Bu 

yüzden difüzyonu hassaslaĢtıran güçlü gradiyentler kullanılır (97). 

Difüzyon katsayısı ile difüzyon miktarı belirlenir. Difüzyon katsayısının 

ölçümü dokularda birçok faktörden etkilenmektedir. Dokudaki manyetik duyarlılık 

ve hareket, kapiller perfüzyon, ısı gerçek difüzyonu etkilemektedir. Bu yüzden 

difüzyon katsayısı yerine, GDK haritaları kullanılır (98). 

Eko-planar görüntüleme tekniklerinin geliĢmesi ile birlikte fizyolojik 

hareketlerin (bağırsak peristaltizmi, kardiyak pulsasyon, solunum hareketleri) neden 

olacağı artefaktlar azaltılmıĢtır ve DAG’nin abdominal organların 

değerlendirilmesinde kullanımı giderek artmaktadır (99). 

DAG’yi önemli kılan nedenler Ģu Ģekilde sıralanabilir (77);  

 Hızlıdır (bir nefes tutma süresinde elde edilir 20-30 sn). 

 Kontrast madde gerektirmez. 

 Kolayca mevcut protokole eklenebilir. 

 Konvansiyonel görüntü sekanslarına önemli kalitatif ve kantitatif 

bilgiler ekler. 
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 Kontrast madde gerektirmediği için ciddi renal fonksiyon bozukluğu 

olan hastalarda kullanıĢlıdır. 

DAG’nin dezavantajı ise düĢük uzaysal rezolüsyona sahip olması, sinyal 

gürültü oranının (SGO) düĢük olması ve bu yüzden 1 cm’den küçük lezyonların 

değerlendirilmesinde problem yaĢanmasıdır (99). Ayrıca eko-planar sekanslar 

harekete oldukça hassastır. 

Görüntü kalitesini artırmak için 1,5 Tesla ve üzerinde MR sistemleri tercih 

edilmelidir (77). Hareket artefaktlarını en aza indirmek için respiratuar ve kardiyak 

tetiklemeli teknikler kullanılabilir (100,101). Ancak bu uygulamalar DAG süresini 

uzatarak 5-6 dakikaya çıkarmaktadır. Yapılan bir çalıĢmada (102) respiratuar 

tetiklemeli sistem kullanımının görüntü kalitesini arttırdığı bildirilmiĢtir. Fakat nefes 

tutmalı ve respiratuar tetiklemeli sistem kullanılarak yapılan görüntülerden elde 

edilen GDK değerleri arasında fark bulunamamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda çok daha 

kısa süreye sahip nefes tutmalı DAG tekniğini uygulanmıĢtır. Ayrıca nefes tutma 

tekniği ile çekilen DAG’de manyetik duyarlılık artefaktı daha az izlenmektedir (96). 

Kimyasal Kayma artefaktı ise yağ baskılı sekanslar kullanılarak azaltılır 

(92,98). Sinyal gürültü oranını arttırmak için kullanılan yöntemlerden biri de paralel 

çekim tekniğidir. Bu teknikte çekim süresi kısalırken hareket artefaktları azalır. GDK 

değerleri de daha doğru hesaplanabilir (96). Kliniğimizde rutin olarak paralel çekim 

tekniğini kullanılmadığından ve geriye dönük çalıĢma yaptığımızdan dolayı bu 

yöntemden faydalanamadık. 

DAG’nin duyarlılığı farklı b değerleri ile ayarlanır. b değeri difüzyon 

hassaslaĢtırıcı gradyentlerin gücünü tanımlayan bir terimdir (103). Yüksek b 

değerlerinde daha fazla sinyal kaybının görülmesi difüzyonun yalnızca su 

moleküllerinin hareketinden değil aynı zamanda doku perfüzyonundan da 

etkilendiğini gösterir. Bu durum psödodifüzyon ya da intravoksel incoherent motion 

olarak adlandırılır (99,104). DüĢük b değerlerinde GDK ölçümleri perfüzyondan 

etkilenir ve doğru bilgiler vermez. Abdominal değerlendirmede kusursuz GDK 

ölçümleri yapabilmek için yüksek b değerleri (400 mm
2
/s den büyük) seçilmelidir 

(87,99,105,106). 

Bu nedenle çalıĢmada b800 değerleri kullanılmıĢtır. 
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Böbrek parankimindeki su moleküllerinin hipomotilitesi, yüksek kan akımı 

ve akıĢkan taĢıma fonksiyonları nedeniyle difüzyon uygulamaları için elveriĢli bir 

ortamdır. Ayrıca bu özellikler diğer batın içi organlara göre böbreğin sahip olduğu 

yüksek GDK değerlerini açıklamaktadır (107). 

GDK değerleri normal parankim içerisinde korteks ve medullada farklılık 

göstermektedir. Korteks ve medulladan ayrı ayrı GDK ölçümü yapıldığında farklı 

çalıĢmalarda farklı değerler bulunmuĢ. Korteks ile medulla karĢılaĢtırıldığında GDK 

değerlerini; Namimoto ve arkadaĢları (108), (2,55 x10
-3

 mm
2
/s’a karĢı 2,84 x10

-3
 

mm
2
/s), Siegel ve arkadaĢları (109), (1,79±0,39 x10

-3
 mm

2
/s’a karĢı 2,95±0,58x10-3 

mm
2
/s) ve Kılıçkesmez ve arkadaĢları (110) ise (2,08±0,22 x10

-3
 mm

2
/s’a karĢı 

1,9±0,18x10
-3

 mm
2
/s) bildirmiĢler.  

Korteks ve medulladan ayrımı yapılmadan kortikomedüller bileĢke 

düzeyinden yapılan ölçümlerde ise Toyoshima ve arkadaĢları (111) 1,68±0,15x10-3 

mm
2
/s, Fukuda ve arkadaĢları (112) 1,50-1,53x10

-3
 mm

2
/s tarafından belirgin düĢük 

GDK değerleri elde edilmiĢ. Bu sonuç yüksek b değerlerinin seçilmiĢ olmasına 

bağlanmıĢ. Cova ve arkadaĢları (113) ise b500 değerinde normal böbreğin GDK 

değerini 2,19±0,17x10
-3

 mm
2
/s bildirmiĢ. Bu değer korteks ve medulla için ayrı ayrı 

hesaplanan değerlerin ortasında ve daha düĢük standart sapmaya sahiptir. Ayrıca 

EPI’nin kısıtlı uzaysal çözünürlünüğü ve hareket artefaktlarından dolayı ROI’yi 

korteks ve medullaya ayrı ayrı ayarlamak zor olmaktadır. 

ÇalıĢmamızda kortikomedüller ayrım yapılmadan kortikomedüller bileĢke 

düzeyinden yapılan ölçümlerde RHK olan böbreğin sağlıklı GDK’si ortalama 

1,8550± 0,11314x10
-3

 mm
2
/s iken diğer böbreğin sağlıklı parankim GDK’si ortalama 

1,8923± 0,11944 x10
-3

 mm
2
/s ölçüldü.  

GDK değerleri arasındaki rakamsal farklılıklar; kullanılan cihaz ve 

parametrelerden, gradiyent değiĢikliklerinden, çekim tekniğinden ve seçilen b 

değerlerinin farklı olmasından kaynaklanmaktadır. 

ÇalıĢmamızda tüm RHK hücresel alt tipleri ortalama GDK değeri ile sağlıklı 

böbrek parankimi ortalama GDK değeri arasında farklılık anlamlı bulundu 

(p<0,001). Bu çalıĢma ile uyumlu olarak, Ġnci ve arkadaĢları (114) malign böbrek 

tümörlerinin GDK değerlerinin anlamlı olarak daha düĢük olduğunu bildirmiĢlerdir. 
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Hassanen ve arkadaĢları (115) Tüm RHK alt tiplerinin GDK değerlerinin, sağlıklı 

böbrek parankimi ortalama GDK değerlerinden anlamlı olarak düĢük olduğunu 

bildirmiĢlerdir. DAG’nin böbrek kitlelerini tanılama, karakterize etme yararlı bir 

araĢtırma aracı olduğu düĢünülmektedir. 

ÇalıĢmamızda berrak hücreli RHK’lerin ortalama spesifik GDK değerleri 

papiller ve kromofob tip RHK’lerin ortalama spesifik GDK değerinden yüksek 

bulunmuĢ olmasına karĢın farklılık önemsiz bulundu (p>0,05).  

Hassanen ve arkadaĢları (115) ise berrak hücreli RHK’lerin ortalama spesifik 

GDK değerleri papiller ve kromofob tip RHK’lerin ortalama spesifik GDK 

değerinden yüksek bulmuĢ olup bu farklılık anlamlıdır (p<0,05). Berrak hücreli 

RHK’lerin ortalama spesifik GDK değerinin papiller tip RHK ve kromofob tip RHK 

ortalama spesifik GDK değerinden yüksek olmasının duyarlılığı %79,17, özgüllüğü 

%78,57 olarak bulmuĢlardır.  

Wang ve arkadaĢları (4) berrak hücreli RHK’lerin ortalama GDK değerleri ile 

papiller tip ve kromofob tip ortalama GDK değerleri arasındaki farklılığı anlamlı 

bulmuĢlardır (p<0,01). Berrak hücreli RHK’lerin ortalama spesifik GDK değeri 

papiller tip RHK ve kromofob tip RHK’lerin ortalama spesifik GDK değerinden 

yüksek bulmuĢlardır. Berrak hücreli RHK’nin ortalama spesifik GDK değer i 

yüksekliğinin duyarlılığı %95,9 özgüllüğü %94,4 bulunmuĢtur. 

Bizim çalıĢmamızda da benzer sonuçlar çıkmasına karĢın aradaki fark 

önemsiz bulundu (p>0,05). Bu durumun hasta sayısının az olması bu yüzden de 

dağılımın yeterli olmaması nedeniyle ortaya çıktığı düĢünüldü. Ayrıca ROI 

yerleĢtirirken nekrotik kısımdan kaçınmaya çalıĢmak için gösterilen özenin de bu 

sonuca etki edebileceği düĢünüldü. 

Hassanen ve arkadaĢları (115) berrak hücreli RHK’nin ortalama spesifik 

GDK değerini 1,789x10
−3

±0.5624x10
−3

 mm
2
/s (0,8375x10

−3
–2,959x10

−3
), Wang ve 

arkadaĢları (4) berrak hücreli RHK’nin ortalama spesifik GDK değerini 1.698±0.323 

× 10
−3

 mm2/s olarak ölçmüĢ olup bizim çalıĢmamızda berrak hücreli RHK ortalama 

spesifik GDK değeri 1,17263±0,336824x10
-3

 mm
2
/s olarak ölçülmüĢtür. Bizim 

çalıĢmamızda GDK değerinin daha düĢük bulunmasının nedeni ROI yerleĢtirmedeki 
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özen olabileceği gibi, alınan gruplardaki fuhrman derecelerinin farklılığının da 

olabileceği düĢünüldü. 

Paudyal ve arkadaĢları (116) 47 hastalık çalıĢmalarında berrak hücreli 

RHK’lerde ortalama spesifik GDK değerini papiller tip RHK ve kromofob tip 

RHK’lerin ortalama spesifik GDK değerinden daha düĢük bulmuĢlardır. Bu sonuç 

bizim çalıĢmamız, Hassanen ve arkadaĢları (115) ile Wang ve arkadaĢlarının (4) 

sonuçlarına uymamaktadır. Paudyal ve arkadaĢlarının (116) ROI yerleĢtirirken en 

koyu alandan mümkün olduğunca en büyük ROI yerleĢtirme Ģekilleri bu sonucu 

ortaya çıkarmıĢ olabilir. 

Wang ve arkadaĢları (4) yaptıkları çalıĢmada papiller tip RHK ortalama 

spesifik GDK değeri ile kromofob tip RHK ortalama spesifik GDK değeri arasında 

farklılık önemsiz bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda kromofob tip RHK bir tane 

olduğu için istatistiksel olarak tek baĢına grup yapılamadığı için karĢılaĢtırılamadı.  

Bizim çalıĢmamızda ölçümler daha objektif olması amacı ile 3 farklı aksiyel 

planda GDK ölçüm yapılıp ortalama alınmasına karĢın Hassanen ve arkadaĢları 

(115), Wang ve arkadaĢları (4), Paudyal ve arkadaĢları (116) tek sefer ölçüm 

yapmıĢlardır.  

Bizim çalıĢmamızda en az 10 mm² alanına sahip ROI kullanılırken, Hassanen 

ve arkadaĢları (115) 1 ila 2 cm² ROI, Wang ve arkadaĢları (4) yaklaĢık 100 mm² 

ROI, Paudyal ve arkadaĢları (116) ise GDK haritasındaki en koyu alanı mümkün 

olduğunca en büyük Ģekilde içerisine alacak ROI kullanmıĢlardır. Ölçümler 

arasındaki bu farklılık bizim berrak hücreli RHK’lerde ortalama spesifik GDK 

değerinin diğerlerinden daha düĢük bulmamıza neden olmuĢ olabilir.  

ÇalıĢmamızda papiller tip RHK’lerin ortalama spesifik GDK değeri berrak 

hücreli RHK’lerin ortalama spesifik GDK değerinden daha düĢük bulundu. Hassanen 

ve arkadaĢları (115) ile Taouli ve arkadaĢları (117) tarafından bildirilen sonuçlarla 

uyumludur. Bu sonuca muhtemelen papiller tip RHK’nin daha yoğun hücresel yapısı 

neden olmaktadır. Fakat bu fark çalıĢmamızda önemsiz bulunuĢtur (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda tüm RHK hücresel alt tiplerinin fuhrman derecesinin, 

oratalama spesifik GDK değeri ve spesifik GDK değerinin RHK bulunan böbreğin 

sağlıklı parankim GDK değerine oranı ile negatif korelasyon gösterdiğini ortaya 
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koydu. Berrak hücreli RHK’lerde ortalama spesifik GDK değeri ile fuhrman derecesi 

daha yüksek bir korelasyona sahipti (p=0,073). Bu bulgular Ayaz ve arkadaĢlarının 

(118) çalıĢmaları ile uyumlu idi. 
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7. SONUÇ 

ÇalıĢmamızda, 25 RHK olgusunun difüzyon ağırlıklı MR incelemesi ile 

yapılan GDK ölçümlerinin tanıya katkısını değerlendirdik. Böbreğin normal 

parankiminden yapılan GDK ölçümleri önceki çalıĢmalarda bulunan değerlerden 

düĢük olmakla birlikte normal değer aralığında idi.  

Bu çalıĢmada yüksek b değerli (b=800) DAG’lerden elde edilen GDK 

değerleri, tüm RHK hücresel alt tiplerinde, böbrek normal parankiminden daha 

düĢük olarak ölçülmüĢ olup RHK düĢündüğümüz olgularda tanıyı desteklemektedir. 

Bu tekniğin ilave avantajları; invaziv olmaması, hastanın iyonize radyasyona maruz 

kalmaması, kontrast madde enjeksiyonuna gerek olmaması, yüksek b değerli 

DAG’lerin herhangi bir MR çalıĢmasına kolaylıkla eklenebilmesi ve inceleme 

süresini çok az uzatmasıdır. 

Bu çalıĢmada RHK hücresel alt tiplerinde GDK değerleri farklılık 

göstermekte olup aradaki fark önemsiz bulundu. Önceki çalıĢmalar da ise berrak 

hücreli RHK ile berrak hücreli olmayan RHK’ler arasında GDK değeri anlamlı 

farklılık bulunmuĢtur. RHK hücresel alt tipleri içinde berrak hücreli RHK ortalama 

spesifik GDK değeri berrak hücreli olmayan RHK ortalama spesifik GDK 

değerinden yüksek bulunmuĢ olup daha önceki çalıĢmalar ile uyumlu idi. 

ÇalıĢmamızda RHK fuhrman derecesi ile ortalama spesifik GDK değeri 

negatif korelasyon gösterdi. Fuhrman derecesi arttıkça daha düĢük GDK değerleri 

ölçüldü ve bu önceki çalıĢmalar ile uyumlu idi. 

ÇalıĢmamızın sınırlaması; çalıĢma popülasyonunun sayı olarak küçük 

olmasıdır. 

Sonuç olarak, yüksek b değeri (800 mm
2
/s) seçilerek gerçekleĢtirilen 

DAG’lerden elde edilen GDK ölçümleri, RHK’lerde daha düĢük olup tanıya katkı 

sağlamaktadır. RHK hücresel alt tiplere göre GDK değeri ölçümleri farklı olup 

tanıya katkı sağlayabileeği düĢünüldü. Ayrıca fuhrman derecesi ile GDK değerleri 

korelasyon gösterdiği için progrnoz öngörmede faydalı olacağı düĢünüldü. 
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