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ONSOZ



OZET

Giris ve Amagc: Solid bdbrek kitlelerinde morfolojik ve kontrastlanma
kriterlerinine goére Dinamik Cok kesitli BT 'nin malign ve benign ayriminda
tantya katkisini aragtirmaktir.

Gere¢ ve yontem: 2007-2015 yillar1 arasinda renal kitle on tam ile
bagvuran hastalarda Dinamik Multifazik Kontrasth BT incelemesi ve patoloji
sonucu olan hastalar incelendi. 64 hastada saptanan 67 lezyon radyolojik olarak
degerlendirilip patoloji ile korele edildi. Calismada degerlendirilen parametreler
hasta yasi, cinsiyeti, kitle boyutu, lezyondaki kalsifikasyon, kistik-nekrotik
dejenerasyon, lezyonun komsu organ iligkisi, histopatolojik tip, Fuhrman derecesi ve
Dinamik BT ’de prekontrast, kortikomediiller ve nefrogram fazlarinda elde edilen
lezyon dansiteleri, EKi ve GKI , KM ve NG fazda tiimdr/aorta ve tiimor/parankim
dansite oranlaridir.

Bulgular: 64 hastanin 29 'u erkek , 35 'i kadindi. Toplam 67 lezyon
saptanmis olup 53 'i malign , 14 'i benign lezyondu. Patolojik olarak 48 RHK
lezyonundan sadece 26 'simin Furhman derecesine ulagabildi. Lezyolarin patolojik
dagilimi ise 48 RHK (28 berrak hiicreli RHK , 20 berrak hiicreli dist RHK ), 3 THK,
1 Wilm's tiimoru, 1 Lenfoma, 1 Kist hidatik, 4 pyelonefrit-abse, 3 AML, 5 onkositom
ve 1 multilokiile nefroma lezyonuydu.

Caligmamizda benign lezyonlar kiiciik capli olup homojen kontrast
tutmaktaydi. Lezyonlarin ¢ap1 artikca malign olma potansiyeli ise artmaktadir.
Ayrica bu lezyonlar daha agresiv ve ileri evre timorlerdir. Berrak hiicreli RHK
KM fazda yogun ve heterojen kontrastlanip takip eden fazlarda  wash-out
gostermekte , kromofob tip orta derecede kontrastlanma gosterirken papiller tip ise
zayif kontrastlanmakta gostermekteydi.

Berrak hiicreli RHK diger subtiplerinden ayriminda prekontrast, EKI ve KM
fazda tm/ao orani kullanilabilir. Prekontrast ve EKI esik degeri sirasiyla 26,5 HU
ve 45,5 HU olarak belirlenmistir. Kortikomeduller fazda tiimor/aorta oraninda
0,295 esik degeri kullanilabilir.

Sonuc¢: Malign ve benign lezyonlar1 birbirini ayirmada 6ncelikle morfolojik

ozelliklerine bakilarak ayrim yapilabilir. Renal hiicreli karsinomlarin subtiplerine



ayrilmada ise en degerli parametre kitlelerin kontrastlanma dereceleridir. Kontrasth
dinamik serilerde RHK subtipleri arasinda tiim fazlarda berrak hiicreli RHK en
yiiksek degere sahiptir. Berrak hiicreli subtipi digerlerinden ayirmak i¢in en yiiksek

dogruluk oranina sahip olan parametre ise prekontrast faz dansitesidir.
Anahtar Kelimeler: Cok kesitli Dinamik Renal BT, malign ve benign

bobrek kitlelerinde ayirict tani, histopatolojik alt tipler, lezyon dansitesi ve

morfolojik 6zellikler



ABSTRACT

Introduction and Aim: The aim of our study is to investigate the
contribution of computed tomography in the differentiation of malignant and benign
solid renal masses according to morphologic and enhancement criteria.

Materials and methods: Patients who were admitted with a diagnosis of
renal mass between 2007-2015, who had underwent Dynamic Multiphasic Contrast
CT and had pathological reports were reviewed. Sixty-seven lesions found in 64
patients were radiologically evaluated and correlated with pathological reports. The
parameters assessed in the study were patient age, gender, dimensions of the mass,
lesional calcification and cystic necrotic degeneration, relation with neighboring
organs , histopathological type, Fuhrman grade and lesional density scores found in
precontrast-corticomedullary phase and nephrogram phases on CT, EKI and GKIi,
tumor/aorta and tumor/parenchyme density rates in KM and NG phases.

Results: Of the 64 patients, 29 were males and 35 were females. A total of 67
lesions were found, of which 53 were malignant and 14 were benign. Pathologically,
Furhman grading of only 26 RCC lesions out of 48 were available. The pathological
typing of the lesions were as follows: 48 RCC (28 clear cell RCC, 20 non-clear cell
RCC), 3 TCC, 1 Wilm’s tumor, 1 lymphoma, 1 hydatic cyst, 4 pyelonephritis-
abscess, 3 AML, 5 oncocytoma and 1 multiloculated nephroma.

The benign lesions in our study were of small diameter and held contrast
homogenously. As the diameter of the lesions increase, malignancy potential
increases. In addition, these lesions are agressive and high stage tumors. Clear cell
RCC holds contrast densely and heterogenously in the KM phase and shows wash-
out in the following phases. The chromophobe type holds contrast moderately and
the papillary type holds contrast weakly.

In the differentiation of clear cell RCC from other subtypes, prekontrast , EKI
ve tm/ao ratio in the KM phases may be used. Precontrast and EKI cut-off values
have been found to be 26.5 HU and 45.5 HU, relatively. The tumor/aorta ratio in the
corticomedullary phase cut-off value of 0.295 may be used .

Conclusion: Differentiation of malignant and benign lesions can be done by

firstly looking at morphological characteristics. The most valuable parameter in



subtyping of renal cell carcinomas is the degree of enhancement Clear cell RCC has
the highest value among all subtypes of RCC in all phases in contrasted dynamic
series. The parameter with the highest accuracy in differentiating the clear cell

subtype from other subtypes is the precontrast phase density.

Key Words: Multidetector Dynamic renal CT, differential diagnosis in
malign-benign renal masses, histopathological subtypes, lesion density and

morphological features
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1.GIRIS VE AMAC

Bobrek tlimorlerinin %90°1 parankimden (primer bobrek tiimorii), %5-10 "u
ise kaliks ve renal pelvisten kaynaklanir. Parankimden gelisen primer bdbrek
timorleri, benign ve malign olarak ikiye ayrilir. Bobregin benign tiimoérleri nadir
goriiliir. En sik goriilenleri adenom, hemanjiom, mezoblastik nefrom ve
anjiomiyolipomdur. Malign tlimorlerden en sik goriileni adenokarsinomdur (%80).
Daha sonra renal pelvisin epitelyal tiimorleri (%10), nefroblastom (Wilms tiimorii)
ve sarkom gelir (1).

Benign ve malign bobrek kitleleri farkli dokulardan kdken alabilir. Hastanin
tedavisinin planlanmasinda kitle lezyonlarimin karakterizasyonunun yapilmasi
gerekmektedir. Renal kitlelerin degerlendirilmesinde, temel kesitsel goriintiileme
modaliteleri olan CKBT, ultrason ve manyetik rezonans gorilintiilemenin sinirlari
giiniimiizde hala net olarak konulamamistir. Temelde ultrason incelemesi renal
patolojilerin  yorumlanmasinda primer Oncelikli yerini gliniimiizde hala
korumaktadir. Bununla beraber, renal kitleler gibi lezyonun ve bobregin dinamik
kontrastlanma fazlarinin saptanmasinin 6nem tasidig1 patolojilerde BT ’nin 6nemi
ortaya ¢ikmaktadir (2,3).

Bobrekler spesifik kontrastlanma karakterleri nedeni ile Bilgisayarl
Tomografi (BT) ile glinlimiizde miikemmel sekilde degerlendirilebilmektedir. Renal
konturlar, boyut, parankim yapilari, renal fonksiyon, toplayici sistemleri, vaskiiler
yapilari,, renal patolojiler ve ¢evre olusumlar hakkinda optimal yorum
yapilabilmektedir (2).

Solid renal kitle lezyonlari, CKBT ’de kontrastlanma paternlerindeki
karakteristiklerine gore degerlendirilirler. Incelemede prekontrast ve Dinamik
kontrastli fazlar lezyonun karakterizasyonu i¢in mutlaka alinmali ve lezyondaki
dansite degisimleri her fazda oOlciilerek yorumlanmalidir. Dinamik incelemedeki
arteriyal fazda anlamli dansite degisimi (>10 HU) son derece degerlidir ve lezyonun
renal hiicreli karsinom (RHK) olabilme olasiligin1 belirgin derecede gii¢lendirir.
Nadiren adenomlar ve anjiomyolipomlar da hipervaskiiler yapida olmakla beraber
kontrast kayiplar1 (wash-out fenomeni) RHK ’ya oranla ¢ok daha hizlidir. Yaklasik

>100sn. tiim hipervaskiiler lezyonlar renal parankim ile izodens yapiya gelirler (2,4).



Hipovaskiiler lezyonlar genelde benign tiimoral lezyonlardir. Nadiren lenfoma,
metastatik lezyonlar ya da ¢ok nadiren RHK karsimiza hipovaskiiler yapida olarak
gelebilir.  Bu lezyonlarin arterial fazda renal korteks ile demarkasyon hatlari net
izlenirken, renal medulla ile sinirlar1 net olarak segilememektedir. Bu lezyonlarda net
yorum Yyapabilmek i¢in dinamik incelemede nefrogram fazi mutlaka gereklidir.
Bununla beraber toplayict sistem yerlesimli bir kitle siiphesi olan hastalarda,
pelvikalisyel sisteme yerlesen transizyonel hiicreli karsinomalarin yine hipovaskiiler
yapida olmalar1 dolayis1 ile inceleme mutlaka trifazik dinamik yapida
gerceklestirilmeli ve ekskretuar faz incelemeye dahil edilmelidir.

Calismamizin temel hedefi, solid bobrek Kkitlelerinin Cok kesitli BT ’de
kontrastsiz goriintiileri takiben trifazik (kortikomediiller, nefrografik ve iirografik
faz) protokol wuygulayarak bdbrek Kkitlelerinin; morfolojik ve kontrastlanma
kriterlerinine goére malign ve benign ayrimi agisindan tamya  katkisini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bobrek Embriyolojisi

Intrauterin yasam boyunca bobrek dokusunun gelisiminde rol oynayan ii¢
farkli embriyojenik evre bulunmaktadir. Bu evreler birbirlerinden farklidir ve kismen
iist iiste binecek sekilde meydana gelir (5,6). Birinci evre rudimenter ve islevsizdir.
Ikinci evre intrauterin yasamin erken déneminde kisa siire fonksiyon gosterir.
Ucgiincii evrede ise kalic1 bobrekler olusur (5).

Bu evreler embriyolojik yasamda olusum sirasina gore; pronefroz,

mezonefroz ve metanefrozdur.

Pronefroz

Pronefroz insan embriyosunda servikal bolgedeki 7 ile 10 adet nefrotom
denilen solid hiicre toplulugu seklinde goriiliir (Sekil 1). Ik olusan nefrotomlar
sonuncular olusmadan geriler ve 4. haftanmin sonunda pronefrik sisteme ait tiim

dokular kaybolur (5).

Segmented intermediate mesoderm
(pronephric system)

Vestigial
pronephric

Unsegmented
intermediate
mesodernm

(mesonephric system) Meso-

nephric
excretory
units

Mesonephric X -~ Mesonephric
duct duct

Unsegmented mesoderm Ureteric bud
A {meltanephric system) B

Sekil 1. A. Intermediate mezodermdeki pronefrik, mezoneftik ve metanefrik
sistemlerin iligkisini gosteren ¢izim. B. 5 haftalik embriyoda pronefrik ve mezonefrik

sistemlerin bosaltim tiibiillerinin sematik ¢izimi.

Mezonefroz
Pronefrik sistem gerilerken mezonefroza ait ilk bosaltim tiibiilleri ortaya

cikmaya baglar. Bu tiibiillerin boyu hizla uzar, S seklini alir ve medial uzantilarinin



ucunda bir glomertiil belirir (Sekil 2A). Tiibiiliin bu ucundan Bowman kapsiilii de
gelisir. Kapsiil ve glomeriil birlikte renal korpuskulu meydana getirir. Tibiilis diger
ucta, mezonefrik veya Wolffian kanali olarak bilinen longitudinal toplayici kanalla
birlesir (Sekil 1, 2).

Ikinci ayin ortalarinda mezonefroz orta hattin her iki yamnda biiyiik ve oval
sekilli organ halinde belirir (Sekil 2B). Ayrica bu donemde gelismekte olan gonad
mezonefrozun medialinde yer alir ve bu iki organ iirogenital sislik ad1 verilen doku
kabarikligim olusturur (Sekil 2A). Kaudaldeki tiibiiller farklilasmaya devam
ettiginden kranial tiibiiller ve glomeriiller dejeneratif degisiklikler gosterir ve ikinci
aym sonunda tiimiiyle kaybolur. Kaudal tiibiillerin bir kism1 ve mezonefrik kanal

erkeklerde kalabilirse de kizlarda tiimiiyle kaybolur (5).

Excretory tubule
of mesomephros

Urogenital r-noson:ory\ Mesonephnc duct

Mesonephric duct

Paramesonephric duct

Sekil 2. A. 5 haftalik embriyonun alt torasik bolgesindeki iirogenital siskinlikten
gecen ve mezonefrik sistemin bosaltim tiibiiliiniin olusumunu gosteren transvers

kesit. B. Gonad ve mezonefroz arasindaki iliski.

Metanefroz
Metanefroz veya kalict bobrek besinci haftada ortaya g¢ikar. Mezonefrik

sistemde oldugu gibi bu sistemin bosaltim birimi metanefrik mezodermden gelisir

(Sekil 3) (5).



Mesonephric Mesonephric
duct

Allantois

Ureteric bud —_—— Metanephric
blasterma

Sekil 3. 5. hafta sonunda hindgut ve kloaka arasindaki iliski.

Toplayici sistem

Kalict bobregin toplayict sistemi mezonefrik kanalin kloakaya giris yerinde
bir ¢ikinti seklinde bulunan iireter tomurcugundan gelisir (Sekil 1,3). Ureter
tomurcugu metanefrik doku icine penetre olur (Sekil 3). Penetrasyon esnasinda
genisleyen iireter tomurcugu primitif renal pelvisi olusturur. Daha sonra kranial ve

kaudal parcalara ayrilarak ileri donemde major kaliksleri meydana getirir (Sekil 4).

Paraxial mesoderm

Intermediate

Nephric
tubule

Somatic External
meso- glomerulus
derm
Endoderm

Splanchnic

Sekil 4. Gelisimin degisik donemlerinde embriyonun nefrik tiibiil olusumunu

gosteren sematik transvers kesitleri. A. 21.giin, B. 25. giin.



Metanefrik dokuya penetre olan her kaliksten iki yeni tomurcuk olusur. Bu
tomurcuklar 12 ve daha fazla sayida tiibiil olusturana kadar boliinmeye devam eder
(Sekil 5). Bu tiibiillerin distalinden besinci ayin sonuna kadar yeni jenerasyon
tiibiiller olusmaya devam eder. ikinci jenerasyondaki tiibiiller genisleyerek ii¢ ve
dordiincii jenerasyon tiibiilleri absorbe eder ve renal pelvisin mindr kaliksleri olusur.
Gelisimin daha sonraki evrelerinde besinci ve daha sonraki jenerasyon toplayici
tibiiller boyca uzar ve mindr kalikslerin i¢ine dogru toplanarak renal piramisleri

meydana getirir (Sekil 5D) (6).

Toplayic: tibdller
. |
Toplayici Tubuller

Majér kaliks
Metanefrik blastem

o (el
Pelwis ~ _ i > [} , S
7 / <~
) { < 2 s Lol
7 / / Mindr kaliks /’_)
Ureter Renal 7
A B pelvis c D

Sekil 5. Metanefrik renal pelvis, kaliksler ve toplayici kanallarin gelisimi. A. 6.hafta,
B. 6. hafta sonu, C. 7.hafta, D. Yenidogan. Minor kalikse acilan toplayici kanallarin

kazandig1 piramidal yapz.

Ozet olarak iireter tomurcugundan renal pelvis, major ve mindr kaliksler ve

yaklagik 1-3 milyon arasinda toplayici tiibil gelisir (5).

Bosaltim sistemi

Yeni olusan her toplayict tiibiiliin distal ucu metanefrik bir doku ile ortiiliidiir
(Sekil 6A). Bu metanefrik doku i¢indeki hiicrelerden daha sonra kiiciik tiibiillerin
olusacagi ve renal vezikiil olarak bilinen kii¢iik kesecikler meydana gelir (Sekil 6B).
Bu tiibiiller glomeriillerle birlikte nefronu veya bosaltim birimini olusturur. Nefronun
proksimal ucunda, glomeriil tarafindan yaylandirilmis Bowman kapsiili yer alir
(Sekil 6C, D). Tiibiiliin distal ucu ise, toplayict kanalla iliskide olacak sekilde agiktir.
Glomeriilden toplayici kanallara bu agiklik yoluyla gegis vardir. Bosaltici tiibiillerin
uzamaya devam etmesi sonucu proksimal tiibiiller, Henle halkas1 ve distal tiibiiller

meydana gelir (Sekil 6E,F).



Ozetlersek, bobrek iki farkli kaynaktan, metanefrik mezodermden (bosaltim

birimlerinin olustugu) ve lireter tomurcugundan (toplayic1 sistem) olusur (5).

ol Lo Nefron

/{//’ 7.
iq ii\

Bowman
A Cc kapsalo
Distal Distal
woal tabol
halkas:
Bowman “&0” Bowman
kapsaiQ ' kapsaia
Henle halkasinin
D E asendan ve desendan F

kollan

Sekil 6. Metanefrik bosaltim birimi. Oklar, bosaltim biriminin toplayici sistemle agik
iliskiye girerek, idrarin glomeriillerden toplayici kanala akmasini sagladigi noktay1

gostermektedir.

2.2. Bobrek Anatomisi

Bobrekler ¢ift olup, karin boslugunun iist ve arka tarafinda, kolumna
vertebralis 'in iki yaninda, TI2-L3 seviyesinde yer alir (Sekil 7). Sag bobrek sola
nazaran biraz daha asagida lokalize olmustur. Bu durum karacigerin sag lobunun
biiyiik olmasina baglidir. Solunum olay1 esnasinda diyafragma ’nin kasilmasi ile her
iki bobrek vertikal yonde 2,5 cm kadar agsagi dogru yer degistirir. Bobreklerin her bir
yaklasik 11,5 cm uzunlugunda, 5-7 cm genisliginde ve 2,5 cm kalinligindadir. Her
bir bobregin agirhigr erkeklerde 125-170 gr, kadmlarda 115-155 gr arasinda
degismektedir.
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Sekil 7. Bobrekler ve iireterlerin karin arka duvarinda in situ konumlari goriilityor.
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Oklar, tireterlerin fizyolojik darliklarini géstermektedir.

Bobregin 6n ve arka olmak iizere iki yiizii, medial ve lateral olmak tizere iki

kenari, tist ve alt olmak tizere iki de ucu vardir (7).

Sag bobrek on yiiz komsulugu

On yiiziin yukarida ve i¢ yanda kalan kiiciik bir boliimii sag bobrek iistii bezi,
geride kalan genis alan ise karacigerin sag lob alt yiizii ile komsuluk yapar. Alt ucun
dis yarisi kolonun hepatik fleksurasi ile, medial yarisi ise ince bagirsak kivrimlari ile
komsudur (Sekil 8). On yiiziin medialde kalan dar alan1 ve renal hilus, duodenumun
ikinci pargasi ile komsuluk yapar. Sag bobregin 0n yiizii ile sadece karaciger ve ince

bagirsaklar arasinda periton bulunur (7).

Sol bobrek on yiiz komsulugu

Ust ucun medialde kalan dar bir alani sol bobrek iistii bezi ile laterale dogru
sirastyla mide ve dalak ile komsuluk yapar. Alt ucun medial yarisi ince bagirsak
kivrimlari, lateral yarisi ise kolonun splenik fleksurasi ile komsudur. On yiiziin orta

kismi1 pankreas ile komsudur. Sol bobregin 6n yiizii mide, dalak ve ince bagirsaklarla



periton araciligl ile komsuluk yapar (Sekil 8). Diger organlarla komsu oldugu

alanlarda ise peritonsuzdur (7).

sol glandula suprarenalis

sag glandula suprarenalis gaster

lien (splen)
pancreas

duodenum

colon

colon

ureter T intestinum tenue

intestinum tenue

Sekil 8. Her iki bobregin 6n komsuluklari. Bobrekleri saran viseral periton normal
yerinde birakilmistir. Koyu renkle gosterilen kisimlar bobreklerin komsu organlarla

dogrudan temasini gostermekte.

Bobreklerin arka yiiz komsuluklar:

Bobreklerin arka yiizii arkaya ve biraz ige bakar. Bobreklerin arka yiizlerinde
periton bulunmaz. Her iki bobregin de arka yiizleri iist yarida diyafragma ile alt
yarida i¢ten disa dogru sirasiyla psoas major, quadratus lumborum ve transversus
abdominis kaslar1 ile komsudur. Bu kaslar ile bobreklerin arka yiizii arasinda
yukaridan asagiya dogru sirasiyla subkostalis, iliohipogastrikus ve ilioinguinalis
sinirleri yer alir. Sag bobrek arka yiizii iist yanda diyafragma araciligi ile
kostodiyafragmatik reses ve 12. kosta ile komsuluk yaparken sol bobrek biraz daha

ylksekte yer almasi nedeniyle 11. ve 12. kostalar ile komsudur (7).

Bobregi Saran Ortiiler

Bobrekler asagidaki olusumlar tarafindan sarilmistir:

1. Fibroz kapsiil: Bobregi saran ince fakat saglam bu fibroz kilif, bobrege
parlak bir goriintii verir. Bu kapsiil normal bir bobrekten kolayca siyrilabilir. Fibroz

kapsiil renal hilusa gelince iki yapraga ayrilir. Dis yaprak renal hilusta bulunan



yapilarin iizerine atlayarak, onlarin tunica adventisyasi olarak devam eder. I¢ yaprak
ise renal hilusdan iceri girerek, papillalar hari¢ olmak iizere renal siniisiin i¢ ytiziinii

ve kalikslerin duvarlarim doser.

2. Adipoz kapsiil (perirenal yag tabakasi): Fibroz kapsiilii saran zengin yag
dokusudur. Perirenal yag tabakasi, renal hilusdan gegerek renal siniise girer ve

buradaki yapilarin arasini doldurur.

3. Renal fasya (Gerota fasyasi): Bobreklerin lizerindeki fibroz kapsiilii, adipoz
kapsiilii adrenal bezler ile birlikte en distan saran bu fasya bag dokunun

yogunlagmasi ile olusur. Lateralde transvers fasya ile devamlilik gosterir.

4. Pararenal adipoz doku: Renal fasyanin dis tarafinda yer alir ve genelde bol
miktarda bulunur. Retroperitoneal yag dokusunun bir kismin1 olusturur (7).
Adipoz kapsiil, renal fasya ve pararenal adipoz korpus bobrekleri korur ve

karin arka duvarinda bobreklerin uygun bir pozisyonda bulunmalarini saglar.

Bobregin yapisi

Normal bir bobregi kenarlarindan gecen vertikal bir kesitle ikiye
ayirdigimizda, renk, fonksiyon ve orjin olarak farkli bolimden olustugunu gozleriz.
Daha agik renkli olan dig kismina renal korteks, daha koyu renkli ve cizgili
goriinlimlii i¢ kismina renal medulla denilir. Orta kisminda bulunan ve renal hilusa
acilan bosluk ise renal siniis adin1 alir (Sekil 9).

Renal korteks: Nefrojen kokenlidir. Fonksiyonel olarak idrar yapan
olusumlar1 igerir. Renal korteks papillalar hari¢ renal piramislerin her tarafin1 saran
bobrek dokusudur. Kortikal cevherin renal piramislerle arasinda kalan boliimiine
renal kolumn denir.

Renal medulla: Kaynagim {ireter tomurcugundan alir ve fonksiyonel olarak
sadece idrar ileten toplayici kanallardan olusur. Renal medulla sayilar1 8-10 arasinda
degisen, renal piramis denilen koni seklindeki yapilardan olusur.

Renal piramisler: Renal sinilis etrafinda birbirine degmeyecek sekilde

dizilmislerdir. Renal piramislerin arasina renal kolumna denilen kortikal cevher
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uzantilar1 girmistir. Bir renal piramis, renal papilla hari¢ tamamen renal korteks ile
cevrilmistir. Iste bir renal piramis ve etrafimi saran kortikal cevher bir bobrek lobunu
olusturur.

Her bir bobrekte renal piramis sayist kadar bobrek lobu bulunur. Renal
piramislerin taban kisimlarindan kortikal cevhere dogru uzanan ve meduller cevhere
ait olan 1s1nsal yapilara mediiller stria denilir.

Renal siniis: Bobregin medial kenarindaki renal hilus denilen agikliktan renal
sinlis denilen bosluga girilir. Bobregin dis yiiziinii saran fibr6z kapsiiliin i¢ yapragi
papillalar hari¢ renal siniisiin i¢ yiliziinii, kalikslerin dis yiiziinii 6rterek renal pelvisin
dis yiiziinde devam eder. Renal siniisde renal pelvis, renal kaliksler, damarlar ve

sinirler yer alir. Bu yapilar arasinda yag dokusu bulunur (7).

arcuate vessel

renal column

pyramid

medullary
ray

minor
calyx

minor calyx

major calyx

Sekil 9.Boregin renal hilusu, korteks ve medullas:.

Bobreklerin arteryel ve venoz dolasimi

Renal arter, abdominal aortadan 2. lomber vertebra diizeyinde ayrilir. Renal
arterlerin her biri genelde 5 adet segmental artere ayrilir.

Segmental arterlerin 4 tanesi renal pelvisin Oniinde ve 1 tanesi de bunun
arkasinda olmak {izere renal hilustan girer. Bu arterler bdbregin degisik
segmentlerine veya alanlarina dagilir. Segmental arterden renal piramislerin her

birine bir tane gitmek iizere lobar arterler ayrilir. Bobrek dokusuna girmeden once
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lobar arter iki veya ii¢c interlobar arter dalina ayrilir. Interlobar arterler renal
piramislerin her iki yanina seyrederek renal kortekse dogru gider. Renal korteks ile
medulla birlesme yerinde interlobar arterler arkuat arter dallarini verir ve arkuat
arterler piramis tabaninda bir ark olusturur. Arkuat arterden interlobuler arterler
ayrilir ve bu arterler renal kortekse dogru seyreder. Interlobuler arterlerin dallar1 ise
afferent glomeruler arteriollerdir (Sekil 10). Afferent glomeruler arterler Bowman
kapsiiliiniin damar kutbundan girerek glomerulus denilen kapiller yumagim
olustururlar. Bu kapiller yumak tekrar birleserek efferent glomertiler arteri olusturur.
Efferent glomeriiler arter kortikal cevherdeki idrar kanalciklar1 arasinda peritubular
kapiller pleksusu yaparlar. Bu pleksus ile Bowman kapsiiliinden siiziilen suyun
bliylik kismi ve diger bir takim maddeler tekrar emilerek kan dolasimina geri
donerler. Bu kapiller pleksusdan itibaren vendz doniis baslar. Ik 6nce interlobiiler
ven olusur; sonra sirasiyla arkuat ven, interlobar ven, segmental ven ve sonugta renal

ven olarak vene kava inferiyora agilirlar (Sekil 10) (8).

Lenf Drenaji: Lenf damarlari renal arteri takip eder ve renal arterin

baslangici etrafindaki lateral aortik lenfatik noda acilir.

Sinirler: Bobrege gelen sinirler sempatik pleksusdan (renal pleksus) orijin
alir ve bobrekteki damarlarin seyri boyunca dagilim gosterir. Renal pleksusda
seyreden afferent sinir lifleri medulla spinalis ’e 10, 11 ve 12. torakal spinal sinirler

ile gelir (9).
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Sekil 10. Bobregin arteryel ve vendz dolagim.

2.3. Bobrek Tiimorlerinin Simiflandirilmasi

RHK  eriskin donemde kadin ve erkeklerde bobrekte izlenen Kkitlesel
lezyonlarin %80-85 'ini olustururken, tiim organ tiimdrlerinin %2-3’linii meydana
getirirler (10). Tiim malign bdbrek tiimorlerinin ¢ogunu teskil eden RHK disinda,
diger %15-20 ’lik grubu eriskinlerde renal pelvisin transizyonel hiicreli karsinomu,
cocuklarda ise Wilm ’s tiimorii (nefroblastom) teskil eder (11,12,13). Bobregin
benign tlimorleri ise nadir gorilir. En sik goriilenleri adenom, hemanjiom,
mezoblastik nefrom ve anjiomiyolipomdur.

Bobrek tlimorlerinin en genis kapsamli siniflamasi 1970 yilinda Deming ve
Harvard tarafindan yapilmistir (14). Thoenes ve ark. 1986 yilinda modern
histopatolojik ve sitolojik bulgulara dayanarak bdbrek tiimdrleri i¢in yeni bir
siniflandirma onermistir (15). 1986°da Thoenes ve ark. renal tiibiiler epitelden kdken
alan kitleleri “Mainz Siniflamas1” olarak bilinen yeni bir siniflamaya gore kategorize

ettiler (15,16,17). Sadece morfolojik 0Ozelliklerine gore tiimor klasifikasyonu
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yapilmaya ¢alisilmis olsa da Mainz Siniflamasi renal tlimorlerdeki ilk diinya ¢apinda
siiflandirma girisimidir (15,16).

1993 yilinda sitogenetik temelli, 1997 yilinda molekiiler genetik temelli
Heidelberg-Rochester siniflamasi kabul edildi (18). Heidelberg-Rochester siniflamasi
yeniden gozden gecirilerek WHO 1998 smiflamasi, Kovacs ile baglayan molekiiler
arastirmalarin sonuglarinin yeniden incelenmesiyle de WHO 2004 simiflamasi ortaya
ciktr (19).

Bu siniflama ¢aligmalarinda elektron mikroskopisindeki gelismeler ile, berrak
hiicreli ve papiller renal karsinomlarin proksimal tiibiiler hiicrelerden, onkositom ve
kromofob hiicreli karsinomlarin distal tiibiiler epitelden, son olarak da mediiller ve
toplayict duktus karsinomlarinin, toplayici kanal hiicrelerinden kaynaklandiginm
gosteren hiicre belirtegleri tanimlanabilmis ve 6nemli sonuglar elde edilmistir (17,
20, 21).

Bu yeni siniflama ile daha dnce ayr bir tiir olarak siniflandirilan sarkomatoid
RHK, tiim alt tiplerde (berrak hiicreli, papiller, kromofob RHK ve toplayic1 duktus
karsinomu) goriilebildigi i¢in artik ayri bir alt tip olarak degil, bu alt tiplerin bir
diferansiasyonu (anaplastik transformasyonu) oldugu kabul edilmistir (15,18). Ancak
bu simiflamada berrak hiicre tipine sahip her renal tiimdér malign olarak kabul
edilmigtir (17). Ayrica 2004 yilindaki bu siniflama, benign renal lezyon — 6zellikle
de onkositom- tanilarinda artiga yol agmustir (22).

Bircok calismada bobrek tlimorlerinin biiylik cogunlugunun berrak hiicreli,
papiller ve kromofob RHK tarafindan meydana geldigi ve ¢aligmalarin bu yonde
yogunlagsmaya devam ettigi izlenmektedir. Ancak ilerleyen donemlerde yeni tiimor

tiplerinin de tanimlanmasi beklenmektedir (23).

Bobrek Tiimorlerinin Histolojik Simiflamasi

A) Malign Tiimorler:

Konvansiyonel (berrak hiicreli) renal hiicreli karsinom
Papiller renal hiicreli karsinom

Kromofob renal hiicreli karsinom

Toplayici kanal renal hiicreli karsinomu

Siniflandirilamayan renal hiicreli karsinom
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Digerleri

Kist ile iligkili renal hiicreli karsinom
Sarkomatoid (igsi hiicreli) renal hiicreli karsinom
Graniiler hiicreli karsinom

Renal mediller karsinom

B) Benign Tiimorler
Renal Hiicreli Tiimorler
Renal onkositom

Renal papiller/ tiibiilopapiller adenom

Metanefrik Tiimorler
Metanefrik adenom
Metanefrik adenofibrom

Metanefrik stromal timor

Mezenkimal tiimorler
Renal anjiyomyolipom
Renal leiomyoma
Hemanjiyom
Lenfanjiyom
Reninoma

Fibroma

Schwannom

Mikst Tiimorler
Kistik nefroma

Mikst epitelyal ve stromal timor



2.4. Bobregin Malign Tiimorleri
Malign tiimorlerden en sik goriileni adenokarsinomadir (%80). Daha sonra
renal pelvisin epitelyal tiimorleri (%10), nefroblastom (Wilm ’s tiimorii) ve sarkom

gelir.

2.4.1.Renal Hiicreli Karsinom

Renal hiicreli karsinom (RHK) tiim kanserlerin yaklagik % 2 ’sini olusturur
ve en sik renal timor olup tlim malign renal tiimorlerin % 80-85 ‘ini olusturur. RHK
toplayict sistemi infiltre etmekten ¢ok basi yapma egilimindedir. Gerota fasyasi
lezyon ¢evresinde bariyer olusturur ve nadiren fasyay: asar. Lezyon %10 oramnda
vendz sistemi invaze edebilir. Renal venden, vena kava inferiora ve sag atriuma
kadar uzanabilir (24). Olgularin yaklasik %30’unda tam1 aninda uzak metastaz
mevcuttur. En sik uzak metastaz akcigerleredir. Karaciger, kemik, ayn taraf lenf
nodlari, adrenal bez ve karsi bobrek yaygin sik oldugu diger bdlgelerdir
(25,26,27,28,29).

Insidans: En yiiksek insidans Kuzey Amerika ve Iskandinav halkindadir
(12). Yillar igerisinde RHK insidansinda sabit bir artis gozlenmekte olup 1974
yilindan 1990 yilina dek %38 artmistir. Bu artisa, az ama istatistiksel olarak anlaml,
%06 kadarlik bir artmis 5 yillik sag kalim eslik etmektedir. Bu degisikliklerin her ikisi
de tanidaki basarinin yiikselmesine baglhdir. Giiniimiizde, bobrek tiimorleri yeni
radyolojik tetkiklerle daha erken evrede kiiratif cerrahi rezeksiyona izin verecek
donemlerinde tan1 alabilmektedir (12,30).

RHK erkeklerde en sik 12., kadinlarda ise en sik 17. kanserdir. 40 yastan
itibaren insidansinda yiikselme egilimi olsa da 75 yasindan sonra her iki cinsiyette de
insidansta inis goriiliir. Renal kansere bagli genel popiilasyondaki yillik mortalite 5-7
bin arasindadir (20,31). Erkeklerde, kadinlara gore diinya ¢apinda 2-3 kat daha sik
goriiliir (10). RHK c¢ocuklukta ender goriiliir. Cocukluk yasindaki tiim bdbrek
tiimorlerinin ancak %2-3-6.6 ‘st RHK ’dir (32,33,34,35). Cocuklarda ortalama
baglama yasi 8-9 dur ve erkek ve kizlar esit oranda tutulurlar Kii¢iik ¢ocuklarda
Wilm 's tiimdru ¢ok daha fazla iken 2.dekatta RHK ile Wilm 's tiimoru esit siklikta

goriiliir.
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Etyoloji

Biyolojisinde degisik faktorler rol oynar ancak kesin bir neden
gosterilememistir. Renal hiicreli karsinomda cevresel etyolojik faktorler arasinda
sigara ilk siradadir. Sigara, RHK riskini iki katina ¢ikarir. Olgularin hemen hemen
licte birinde sigara kullanimi s6z konusudur (10,12,16).

Asirt kilolu ve obez bireylerdeki artmis RHK insidansinin mekanizmasinda
Ostrojenlerin rolii olabilir. Pek ¢ok retrospektif ve prospektif calisma RHK riskinin
asir1  kilonun en yaygm Olciisii olan viicut-kitle indeksi artig1 ile paralel gittigini
gostermistir (36,37). RHK insidanst obesite ve tiitiin kullanimindan bagimsiz olarak
hipertansiyon hikayesi olanlarda 6nemli ol¢iide artmistir (36,38). Diger faktorler
arasinda hipertansiyon ve hipertansiyon tedavisi,karsilanmamis Ostrojen tedavisi,
petrol {irlinleri, asbest, kadmiyum benzeri agir metallere, torotrasta mesleki
maruziyet sayilabilir. (11,12,16,30). RHK riskinin, kronik diyalize bagli kazanilmis
kistik bobrek hastaligi ve olgularinda arttig1 bildirilmistir (12).

RHK ’lerin iy1 bilinen genetik formlar1 vardir. Von Hippel- Lindau hastaligi 3.
kromozomun kisa kolunda genetik bir defekt sonucu ortaya g¢ikan bir hastaliktir.
Santral sinir sisteminde hemanjioblastom, pankreasta ve bdbrekte kistler
tiimorler, feokromositoma goriilebilir. Bobreklerde RHK formu olarak berrak hiicreli
histolojik tip goriliir. Bilateral ve multifokal tutulum siktir (39). Diger bir genetik
RHK formu herediter papiller RHK formudur. Nadir goriiliir, bilateral, multifokal
tutulum egilimindedir.

Klinik

Klinik bulgu veren olgularda klasik triad agri, hematiiri ve palpabl kitledir.
Ancak bu klasik triad bugiin olduk¢a az oranlarda (hastalarin ancak %10-15’inde)
goriilmektedir ve ilerlemis hastalarin bir gostergesidir (25,26,27). RHK ’daki
semptomlar lokal tiimor biiylimesine, hemorajiye, paraneoplastik sendromlar yada
metastatik hastaliga bagl olabilir. Bir¢ok hastada birincil tiimor sessiz kalabilir ve
yalnizca metastazlara bagli semptomlar olustuktan sonra saptanabilir (%30).
Metastazlar i¢in Oncelikli yerler akcigerler ve kemiklerdir. Bazen mesane gibi
beklenmedik lokalizasyonlarda da metastaz goriilebilir (25, 26, 27, 28). Anemi,

eritrositoz (bobrek tiimoriinden agiga ¢ikan eritropoetine bagli), hipertansiyon (%?25),
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Cushing sendromu (paraneoplastik sendromlara) ,hiperkalsemi kilo kaybi ve ates

goriilebilen diger semptomlardir.

Patoloji

Histolojik olarak farkli tipleri vardir. En sik %75 oranminda berrak hiicreli
RHK goriiliir ve konvansiyonel tip olarak da adlandirilir. Daha sonra siklik sirasina
gore papiller RHK (daha diisiik grade ve evrede goriiliir), kromofob RHK (daha iyi
prognoz) ,mediiller ve toplayici duktus karsinomlar ( daha nadir goriiliir fakat daha
kotii prognoza sahip) gelir (10). Sarkomatoid tip RHK nadir goriilmektedir. RHK
subtipleri icerisinde odaklar halinde sarkomatoid degisikliklikler seklinde goriilme
orani primer sarkomatoid tipine gore daha siktir. Sarkomatoid tip RHK ’min
prognozu kotiidiir. Benzer sekilde sarkomatoid dejenerasyon gosteren subtiplerin
prognozu da kotiilemektedir (25,26,27,40,41).

RHK ’da histolojik tipin tanimlanmasi hastanin takip ve tedavisi acgisindan
onemlidir. Bu sayede tiimor agresivitesi ve metastaz egilimi tahmin edilebilir,
minimal invaziv tedavi seceneklerine ve takip siirelerine karar verilebilir (42).
Ornegin; kromofob hiicreli RHK da oldugu gibi metastaz egilimi olmayan RHK
subtipinde kompleks metastaz taramasina gerek kalmayabilir (43,44). Bunun yaninda
papiller tip RHK 'da bilateral ve daha erken evrede tan1 konulmasindan dolay1 nefron
koruyucu cerrahi ile tedavi edilebilir. Ancak papiller tipte senkron veya metakron
lezyonlar olabileceginden bu hastalar parsiyel nefrektomi sonrasi daha yakin takip
edilmelidir (43,45).

Berrak hiicreli RHK tipik olarak kortikal yerlesimli ekspansil, hemoraji,
nekroz ve kistik alanlar igeren kitle olarak goriiliir. Ozellikle kontrastlanan solid
kitle, nekroz, retroperitoneal kolleteral, renal ven trombozu ve diisiilk miktarda yag
icerigi anlamli bulgulardir. Hipervaskiilerdir ve hematojen metastaz siktir (46). Her
iki bobrekte esit siklikta, soliter olarak ve bobregin herhangi bir yerinde korteksten
koken alan kitlelerdir (10). Bilateralite ve multisentrisite %5’in altindadir (10,17).
Tanmida ortalama cap 7 cm olarak bildirilmistir. Mikrovaskiiler invazyon klinik
prognoz ile ilgili bir parametre olarak tanimlanmis ve radikal cerrahi eksizyondan

sonra niiks ihtimalinin tek bagimsiz belirleyicisi olabilecegi one striilmiistiir (17).
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Papiller RHK tiim renal tiibiiler tiimorlerin %10-15 ’ini teskil eden renal
epitelyal kaynakli ikinci en sik timordir (21,45). Papiller RHK homojen,
kalsifikasyon igeren, kortikal yumusak doku seklinde goriiliir. Hipovaskiilerdir, zayif
kontrastlanir ve multisentrik olma egilimindedir. Hemoraji ve nekroz sik olup T2 A
MR goriintiilerde hipointens hemosiderin igerigi gosterilmistir (47). Ayni evredeki
diger renal tiimorlere gore bu tipte prognoz daha iyidir (17,21,45,48). Timor evresi
ve diferansiyasyon derecesi dikkate alinarak yapilan calismalarda tip 1 ve tip 2
papiller hiicreli olgularin oldugu ve Tip 1 olgularin tip 2 ’lere goére sag kalimlarinin
daha uzun oldugu, tip 2 tiimorlerdeki prognozun berrak hiicreli RHK 'dan bile kotii
oldugu gosterilmistir (10,17,49). Klinik ve biyolojik davranislar farkliliklar gésteren
papiller RHK ’nm iki alt tipinin dinamik kontrastli BT ile radyolojik ayrimi i¢in bazi
ozellikler bildirilmistir (50). Kiiciik tiimdrlerde tip 1 ve tip 2 ayrimu gii¢ olsa da daha
bliylik boyutlu tip 1 tiimorlerde tiimor konturlarinin daha belirgin, internal
dansitelerinin ise homojen oldugu, tip 2 papiller RHK ’da ise tiimor kenarlarinin
belirsiz oldugu bildirilmistir. Ikisi de hipovaskiiler olan papiller hiicreli RHK ’nin alt
tiplerinde kontrastlanma ve ateniiasyon degerleri arasinda fark saptanmamustir. Tip 2
tiimorlerin, tip 1 ’lere gore daha biiylik boyutlu oldugu ve daha ileri evrede tam
aldiklar1, siklikla da santral invazyon yaparak tiimor trombiisiine neden olduklar
bulunmustur (49).

Kromofob RHK tiim tiibiiler epitelyal timdrlerin %5’ ini teskil ederler.
Tamdaki ortalama yas araligi olduk¢a genis olup 27- 80 arasindadir. Kromofob
soliter kitle seklinde goriilebilecegi gibi bilateral ve onkositom birlikteligi bulunan
Birt- Hogg- Dube sendromunda goriilebilir. Genelde soliter homojen kortikal
yumusak doku kitlesi olarak goriiliir ve uniform zayif kontrastlanma gosterir (50).
Erkeklerde daha sik goriilen papiller ve berrak hiicreli tiimdrlerin aksine kromofob
hiicreli karsinom kadin ve erkeklerde esit siklikta goriiliir (10,16,21,51). Prognozlari
berrak hiicreli ve papiller varyantlara gore daha iyi, mortalite % 10’dan azdir
(10,16,17). Tamda olgularin ¢ogu diger renal tiimdrlere gore daha biiyiik boyutlarda
olsa da erken (T1 ve T2) (%86) evrededir. Kromofob hiicreli tiimdrde nekroz ve
kanama cok nadir goriliir (10,16,21,51,52). Radyolojik incelemelerde klasik RHK
’ya gore hipovaskiiler bir kitle olarak goriiliir (21). Berrak hiicreli RHK ’ya gore

daha sik kalsifikasyon igerebilir (44,53). BT ’de homojen kontrastlanma gostermesi

19



ve normal renal parankime goére c¢ok daha diisik maksimum dansite degerleri
tanimlanmustir.

RHK ’larin yaklasik % 15 1 kistik formdadir. Bu goriiniim yaygin nekroz
sonucu olabilir ya da lezyon primer olarak kistik natiirdedir. Berrak hiicreli RHK 'in
kistik olmas1 yaygin nekroz sonucundadir ve kotii prognoza sahiptir (56).

Multilokiiler kistik RHK son zamanlarda tamimlanmis, nadir goriilen bir alt
gruptur. Iyi smrly, ince septali, multilokiile kistik lezyon olarak goriiliir. Mural nodiil
ve distrofik kalsifikasyon daha nadirdir. Ayrici tanida diger multikistik lezyonlar g6z
oniinde bulundurulmalidir (55).

Toplayici kanal (Bellini) Karsinomu toplayici duktuslardan gelisir ve tiibiiler
epitel orijinli tiimorlerin %1- 2 ’sini olusturur (10,16,21). Erkeklerde 2 kat daha
fazladir, ortalama yas 55 ’dir (10,17,21). Olgularin {i¢te biri tanida metastazla gelir
ve prognozlar1 koétiidiir. Genellikle sinirlar1 belirsiz ve santrali nekrotik tiimorlerdir.
En karakteristik gros 6zelligi, diger renal epitelyal tiimorler Bertini kolumnalarindan
kortikal zondan kaynaklanirken, bu tiimoriin mediiller piramislerdeki yerlesimidir.
(10,16,17,21). Tamda timorler 2,5 cm ’den 12 cm ’e dek degisik boyutlarda
gorilebilir, ortalama ¢ap Scm ’dir (10). Solid alanlar1 iirotelyal karsinom ile
karigabilir.

Tanimlanan patolojik alt simiflardan herhangi birine tam olarak uymayan
RHK ’lar1 siniflandirilamayan gruba almak gerekmektedir. Cerrahi olgularda bu grup
tiim renal kitlelerin %4-6 kadarim teskil eder (10,16,17). Bazen, epitelyal orijinli bir
tiimordeki sarkomatdz elemanlar daha fazla biiyiiyerek dominant hiicre tipi haline
gelirler ve ozellikle boyle kitlelerde primer epitelyal koken tespit edilemediginde

siniflandirilamayan RHK grubuna dahil olurlar (10,17).

RHK’larin Niikleer Derecelendirilmesi (gradeleme)

Derecelendirme sistemleri i¢inde en yaygin olarak kullanilan Fuhrman ve
arkadaglarinin Onerdikleri derecelendirme sistemidir (Tablo 1). Fuhrman sistemi
derecelendirmede niikleer boyut, kontur ve niikleol belirginligini kullanir ve birden
dorde kadardir. En yiiksek niikleer derece tiimoriin derecesi olarak kabul edilir
(26,27,56,57,58). Klinik gidisle Fuhrman niikleer derecesi arasinda berrak hiicreli
RHK ’larda siki iliski vardir. Papiller ve kromofob RHK 'da Fuhrman veya diger
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derecelendirme sistemlerinin kullanilmasi ise tartismalidir, farkli c¢alismalarda
papiller ve kromofob RHK 'larda niikleer derece ve sagkalim siireleri arasindaki

iliskiye iliskin birbiri ile ¢elisen sonuglar yaymlanmaktadir (25,59,60).

Tablo 1: Fuhrman Derecelendirme Sistemi (58)

Niikleer Derece Ozellikleri

Derece 1 Yuvarlak, yaklasik olarak 10 mm ¢apinda uniform niikleus,

niikleolus yok ya da ¢ok kiictik.

Derece 2 Yaklasik olarak 15 mm ¢apinda, hafif diizensiz konturlara ve

x400 biiytitme ile goriinen niikleollere sahip niikleus.

Derece 3 Yaklasik olarak 20 mm ¢apinda, orta-belirgin derecede diizensiz
konturlara ve x100 biiyiitme ile goriinen biiyiik niikleollere sahip

niikleus.

Derece 4 Niikleus, derece 3’te goriilen niikleusa benzer, multilobuler ya
da multipl niikleus ya da bizaar niikleus ve kromatin

kabalasmasi olabilir.

Evreleme

Evrelemede BT % 90 dogruluk oranina sahiptir ve tercih edilen yontemdir.
MRG ’nin dogruluk orani benzerdir. Lezyonun komsu yag dokusuna uzaniminin
gosterilmesi ve timor trombiisiiniin yukariya uzaniminin saptanmasinda BT ’nin
sinirlamalart mevcuttur. MR tiimor trombiisiiniin uzaniminin saptanmasinda iistiindiir
(61). Kontrast madde uygulandiktan sonra trombiis kontrastlanmasi izlenmesi,
trombiisiin “tiimor trombiisii” oldugunu ve tiimoral bilesenler icerdigini gosterir.
Sagda yerlesimli lezyonlarda IVK tutulumu ii¢ kez daha sik olarak izlenmektedir
(2).

Renal hiicreli karsinom evrelemesi amaciyla gergeklestirilen her goriintiileme
yonteminin sonucunda asagidaki bilgiler yer almalidir:

- Tiimdriin boyutu

- Tiimdr ile normal parankimin ara yiizii

- Perinefrik tiimoral uzanim varligi
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- Lenfadenopati

- Vendz invazyon

- Komsu organlara yayilim

- Siirrenal bez tutulumu

- Lokal ya da uzak metastaz varligi (62)

1969 yilinda Robson ve arkadaglarimin olusturdugu evreleme sistemi (Tablo

2) pek c¢ok klinisyen ve patolog tarafindan kullanilmis ve sag kalimla esgiidiim

saglamistir (26,27,57,63). International Union Against Cancer (UICC) ve American

Joint Committe on Cancer (AJCC) is birligi 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 almigstir

(Tablo 3,4) (25,65,57,63,65).

Tablo 2: Robson (1969) Evreleme Sistemi (58)

Evre 1 Tlimor herhangi bir boyutta, organa sinirl

Evre 2 Tiimor perinefrik doku igerisinde

Evre 3 Timor renal ven, vena kava ya da bolgesel lenf nodlar1 igerisinde
Evre 4 Tiimor komsu organlara metastaz yapmis ya da uzak metastaz

mevcuttur
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Tablo 3: TNM Evreleme Sistemi (2002), (58)

Primer Timor (pT)

Tx

Degerlendirilemeyen primer timor

TO

Primer tiimore ait bulgu yok

T1

Tiimdriin biiylik ¢cap1 7 cm. ve tiim6r bobrege sinirlt
T1la; Tiimdriin biiyiik cap1 4 cm ve tiimor bobrege sinirli

T1b; Timdriin biiyiik ¢cap1 >4 cm,<7 cm ve tiimdr bobrege sinirlt

T2

Tiimdriin biliylik capt > 7 cm ve tiimdr bobrege sinirli

T3

Timdr major venlere yayillim gostermekte ya da Gerota fasyasini asmadan

adrenal beze veya perinefrik dokuya invazyon mevcut

T3a; Timor Gerota fasyasini agsmadan dogrudan adrenal beze veya perirenal

ve/veya renal siniis yagli dokusuna invazedir

T3b; Tiimor makroskopik olarak renal vene ya da renal venin kas igeren

dallarindan birine veya diafragma alt1 vena kavaya yayilim gostermektedir

T3c; Tiimor makroskopik olarak diafragma {izeri vena kavaya yayilim ya da

vena duvarina invazyon gostermektedir

T4

Timor Gerota fasyasinin sinirlarinin 6tesine yayilmaktadir.
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Bolgesel Lenf Nodlar1 (pN)

NX Degerlendirilemeyen bolgesel lenf nodlari

NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 Bir bolgesel lenf noduna metastaz mevcut

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

MX Degerlendirilemeyen uzak metastaz

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

Tablo 4: Evrelerin Gruplandirilmasi (58)

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
Prognostik Faktorler

RHK’nin 6nemli prognostik faktorleri, spesifik klinik semptom ve bulgular,
timore bagli faktorler ve cesitli laboratuar bulgularidir. Bunlar arasinda patolojik
evre, timor capi, niikleer grade ve histolojik subtip gibi tiimoére baglh faktorler en
onemlileridir. Ko&tli  prognoz belirtisi olan klinkk semptomlar; tam1 aninda
semptomatik olmasi, %10 ’dan fazla kilo kaybr ve kotii performans statiistidiir

(13,66). Anemi, hiperkalsemi ve yiiksek alkalen fosfataz yada sedimantasyon
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diizeyleride kotli prognoz habercisidir. Patolojik evrenin bugiin en 6nemli prognostik
faktor oldugu kantlanmistir (66,67). Lenf nodu tutulumu uzun zamandir koti
prognostik faktor olarak degerlendirilmistir. 5 ve 10 yillik sagkalim oranlar1 sirasiyla
%5-30 ve %0-5 'tir. Sistemik metastaz RHK i¢in oldukga kotii prognostik faktordiir.
Bunlarda bir yillik sagkalimin %50 ’den az, 5-yillik survinin %5-30 ve 10 yillik
sagkalimin %0-5 oldugu gosterilmistir. RHK i¢in bir diger prognostik faktorde timor
capidir.

Tedavi

R H K i¢in tedavi segenekleri cerrahi, radyoterapi, kemoterapi, hormonal
tedavi, immiinoterapi ve bunlarin kombinasyonudur. Uygun tedavi tiimdriin tani
amndaki evresine baglidir. Cerrahi rezeksiyon, lokalize RHK tedavisi i¢in bilinen en

etkili tedavidir. Metastatik hastalikta palyasyon amagcli olarak da kullanilir (25,26).

2.4.2.Toplayic1 Sistem Hiicreli Karsinom

Urotelyal (transisyonel hiicreli) karsinomalar, renal pelvisin en sik (%90)
rastlanilan malign tlimoriidiir. % 40 ’a varan oranlarda multipl odakl olup iireter ve
mesaneyi tutabilirler. Skuamoz hiicreli karsinomalar (yaklasik %10) ve
adenokarsinomalar (% 1 diizeyinde) toplayict sistemin nadir malign
lezyonlarindandir (2). Kronik epitel irritasyonuna sekonder gelisir. Goriintiileme
yontemleriyle TKRHK ’dan ayrimi giictiir, yasst hiicreli kanser kotii prognoza
sahiptir (68).

US’de renal siniisde ektazinin eslik edebildigi kotii sinirli hipo ya da
hiperekoik kitle lezyonu seklindedir (69).

CKBT ’de tam lezyonun boyut ve lokalizasyonuna ¢ok bagimlidir. Tanida
trifazik dinamik goriintiilemede ekskretuar faz ¢ok degerlidir. Bu fazda renal pelviste
nodiiler ya da lobiiler tarzda dolma defekti goriilebilecegi gibi parankimal
invazyonda s6z konusu olabilir. Timor toplayict sistem igerisinde daha yiiksek
dansiteli yumusak doku kitlesi olarak izlenir. Obstriiktif timorler hidronefroz ya da
kalisiyel obstriiksiyona yol acabilmektedi. Ureter karsinomalarinda, iireter duvarinda
diizensizlesme ve dolma defekti olabilecegi gibi tek bulgu hidronefroz olabilmekte

ve tam gl¢lesebilmektedir. Hidronefroz varliginda toplayict sistem duvar
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kontrastlanmasi, duvar keskinliginin kaybolmas1 inflamatuar ya da neoplastik lezyon
yoniinden sliphe uyandirmali ve CKBT ’de trifazik dinamik incelemelerle en az iki
y1l boyunca takip 6nerilmelidir (2,70,71,72).

MRG ’de TIA serilerde medulla ile ayni sinyal 6zelligindedir ve kiiciik
lezyonlar ayirt edilemeyebilir. Biiyiik lezyonlar siniisii infiltre eden kitle olarak
goriiliirler (73).T2 A serilerde kiigiik tiimdrler toplayici sistemde diisiik sinyalli
defekt, biiyiik tlimorler ise parankimi infiltre eden hipointens kitle olarak goriiliirler.
Kontrasth incelemede zayif kontrastlanirlar. Bir bolgede lezyon saptandiktan sonra
tiim toplayict sistemin taranmasi multifokal lezyonlarin saptanmasi i¢in énemlidir

(74).

2.4.3.Lenfoma

Bobrek lenfomasi genellikle sistemik hastaligin bir komponenti olarak
goriiliir.Non- Hodgkin tutulum daha siktir. Non-Hodgkin lenfomada renal tutulum
%50 ’ye varan oranlarda gortilebilir. Genellikle asemptomatik olup tarama sirasinda
BT ’de saptanir. Goriintillemede %3-8 oraninda goriilmesine ragmen otopsi
serilerinde tutulum oranm1 %38 ’lere ulagsmaktadir (75).

Radyolojik olarak bilateral bobrek kitlesi saptanir. Bobreklerde net simr
vermeyen multipl lezyonlar bilateral diffiiz bliylimeye yol acarlar (2). Bu bulgu
disinda soliter kitle,komsu lenf nodlarindan direkt invazyon ya da perirenal yumusak
doku goriilebilir. Lezyonlar hipovaskiiler olduklarindan CKBT 'de tiim fazlarda zayif
kontrastlanma paterni ve fonksiyonda yavaslama saptanir (2,76).

Lenfoma tanis1 bulunan bir hastada bilateral, hipovaskiiler kitle saptandiginda
tan1 kolaydir. Ancak soliter kitle saptandiginda diger lezyonlardan ayrim gii¢ oldugu

icin biyopsi gerekebilir (77).

2.4.4. Wilm's Tiimoru (Nefroblastoma)

Cocuklarda 1-5 yas arasindaki en sik malign abdominal tiimoéral lezyon olan
Wilm’s tiimorii %15°e varan oranda bilateral olarak goriiliir. Renal venin erken
invazyonu ve %10 oraninda akcigerlere erken hematojen metastaz goriilebilir.

CKBT ’de nefroblastomalar saptandiklarinda olduk¢a genis boyuta ulagmig

olmalarina ragmen nadiren cevre dokuya infiltrasyon gosterirler. Intratiimoral
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hemoraji ve nekroz alanlar1 nedeniyle heterojen dansitede izlenirler. Wilm ’s
timoriinde %10 ’a varan oranlarda kalsifikasyon ya da yag dokusu igerigi
saptanabilir. Boyut olarak neuroblastoma ile karigabilmekle beraber, belirgin
diizeyde kalsifikasyonun bulunmamasi ve CKBT ’de multiplanar imajlarda surrenal

glandlarin korundugunun saptanmasi ayirici tanida yardimcidir (2,78).

2.4.5. Metastatik Tiimorler

Bobrek metastazlar1 nadirdir. Nadiren semptom verdiginden ancak
postmortem olarak saptanirlar. Lenfomadan sonra en sik renal metastaz yapan
timorler, bronkojenik karsinom, meme ve gastrointestinal sistem karsinomlaridir.
Metastazlar hematojen veya lenfojen yolla olabilir. Primer kanser tanisi olan bir
hastada bobrek kitlelerinin metastaz olma olasilig1 primer olma olasilifindan 3 kat
fazladir ve genellikle asemptomatiktir (79). Lezyonlar % 50 ’ye varan oranlarda
bilateraldir.

US ’de genellikle hipoekoik kortikal kitle olarak goriiliirler (80). BT ve MR
’da kontrastli serilerde orta derecede kontrastlanma gosterirler. Kolonun miisindz
karsinoma metastazlarinda kalsifikasyon olabilir ve BT ’de kolaylikla saptanirlar

(2,81). Metastatik melanomalarda ise perirenal infiltrasyon s6z konusu olabilir (2).

2.4.6.Sarkom
Mezankimal dokulardan gelisen, nadir goriilen solid tiimorlerdir. Biiytik
cogunlugu renal kapsiille iligkilidir. Bu nedenle olgularin ¢ogunda renal veya

ekstrarenal orijin ayirimi yapilamaz (1,82).

2.5. Bobregin Benign Tiimorleri

Bobregin benign tlimorleri nadirdir. Benign tiimdrleri adenom, hemanjiom,
mezoblastik nefroma ve anjiomyolipom sayilabilir (1). Benign bobrek tiimorleri;
kortikal dokulardan (adenom,onkositom gibi), kapsiil yada parankimdeki mezengimal
elemanlardan geligebilir. Malign timorlerden radyolojik olarak ayrilmasi her zaman
miimkiin degildir. Bu timoérler bazen ¢ok ¢abuk biiyliyerek agr ve kanama yaparak

klinik 6nem kazanirlar.
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2.5.1.Anjiomyolipom

Anjiomyolipom (AML) degisik oranlarda yag, diiz kas ve anormal damarsal
yapilar iceren hamartamoz benign tiimérdiir. Iki sekilde goriiliir. Ilk grupta olgularm
% 20 ’si tiiberosklerozla birliktedir. Otozomal gecisli bu sendromda mental
retardasyon, epilepsi, adenoma sebaseum ve organlarda AML goriiliir. Bu hasta
grubunda AML genellikle 30 ’lu yaslarda saptanir. Hizli biiyiime, biiylik boyut,
bilateral ¢ok sayida lezyonlar bulunur ve semptomatiktirler. Tiiberoskleroz disi
olgularin ¢ogu asemptomatiktir ve tesadiifen saptamir (83). Bu hastalarda kadin
predominans: daha belirgin olup kadinlarda 4 kat daha fazladir. Hastalik daha geg
yaslarda (50-60°11 yaslar ) ortaya ¢ikar.

Dort santimetreden biiylik tlimorlerde ve gebelikte spontan retroperitoneal
kanama goriilebilir ve hayat1 tehdit edici olabilir (10). Dort santimetreden kiiciik
lezyonlar 6-12 aylik peryodlarla takip edilir. Lezyon zaman igerisinde boyut artimi
gosterebilir, ancak malign transformasyonu bilinmemektedir (2). Biiyiik tek
lezyonlar cerrahi olarak  cikarilir.Kiigiikk lezyonlar c¢ok yavas biyiidiigiinden
radyolojik olarak izlenir (1).

AML solid renal kitlelerin % 1 ’ini olustururlar. Goriilme sikligi US ve diger
goriintiileme yontemleri (BT ve MRG) sayesinde artmaktadir (84).

AML US ’de olgularin %80 ’de homojen, diizgiin sinirh hiperekoik kortikal
kitle seklinde goriiliirler. Ekojeniteleri renal yag ekosuna benzer. Ayrica olgularin
%30 *u akustik golgeleme olusturur (85).

BT ve MRG ’de lezyondaki yag igeriginin gdsterilmesi tani i¢in dnemlidir.
BT ’de yag dansitesi, MRG ’de ise yag baskili serilerde sinyal kaybi ile gosterilir
(86). CKBT ’de lezyon igerisinde -20 HU‘dan daha diisiik kiigiik alanlarin bile
saptanmast AML tamsinda yeterlidir (2). AML 'lar tek elemandan olusabilir ya da
kesitsel goriintiileme yontemleri ile tespit edilemeyecek kadar az yag dokusu
icerebilir ve “yagdan fakir anjiyomiyolipomlar” olarak bilinirler (87,88). Tiim
AMLlerin % 4,5 ’ini yagdan fakir AML ’lar olusturur (89). Kontrasth kesitlerde ¢cok
kiigiik yag doku odaklart ¢evre parankimdeki kontrastlanma ve yogunluk artisina
bagli ve olabilecek kismi hacim ortalama artefaktlari nedeniyle tespit edilemeyebilir

(89).Bu nedenle AML 'daki yag doku komponentini ortaya koymada ince kesit ve
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kontrastsiz imajlar daha istiindiir. Yagdan fakir AML ’ larin es boyutlardaki RHK’
lara gore daha homojen kontrastlandigr ve kontrastlarim hemen birakmadiklari
bildirilmistir. Ayrica olgu sunumlar seklinde nadir olarak RHK ’da da kesitsel
yontemlerle timor i¢i yag saptandigi bildirilmisse de bunlar bunlarda hemen daima
kalsifikasyon da eslik etmektedir (90,91,92,93). MRG ’de minimal yag igeren AML
’lar T2 agirlikli goriintiilerde tipik olarak hipointens goriinmektedir. MRG ’nin hem
makroskopik hem mikroskopik yag Kkitlesini tespit edebilmesi 6nemlidir. Ancak
makroskopik yag varligit AML i¢in tam koydurucu iken, mikroskopik yag varligi
degildir ¢linkii hem berrak hiicreli RHK hem papiller RHK mikroskopik yag depolari
icerebilirler (94).

AML ’nin nadir bir formu epiteloid histolojik formudur. Yag icermedigi i¢in
diger yumusak dokulardan ayirt edilemez. Bu tiir malign potansiyel tagir. Rekiirrens

ve metastaz gorilebilir (95).

2.5.2.0nkositom

Onkositomalar renal timorlerin %3-5’ini olusturan benign lezyonlardir.
Proksimal renal tiibiillerin epitelyal hiicrelerinden gelisirler (2). Ayirt edici klinik ve
radyolojik 6zellikleri olmadigindan onkositomlar malign kitle gibi degerlendirilirler
(130). Tamst genellikle cerrahi sonrasi patolojik inceleme ile konur. Onkositomalar
perinefrik yag dokusuna ve vendz siniislere uzanim gosterebilmekte ancak bu
prognozu degistirmemektedir (10,16). Eski literatiirlerde metastatik onkositomalar
bildirilmis olsa da retrospektif olarak calismacilar, bunlarin onkositom ile karismis
eosinofilik kromofob hiicreli karsinomlar olabilecegini bildirmistir (16). Erkeklerde
1,6 kat daha fazla goriliir.(131). %95 tek tarafli, %5 iki tarafli goriiliirler.Gros
olarak bu tiimorler acik kahve renginde homojen ve diizgiin kenarlidir ama birgok
bobrek tlimoriinde oldugu gibi gergek kapsiilii yoktur. Santral bir skar bulunur, ancak
nekroz ya da hipervaskiilarite yoktur .Boyutlar1 ortalama 4-6 cm 'dir. Nadiren
lezyonlar multipl olabilir (onkositomatozis) ya da belirgin biiylik boyuta ulasabilir
(dev onkositom). Onkositomada nadiren kistik degisiklikler ve birden fazla skar
dokusu da gorilebilir (2).

Sonografik goriiniimleri non spesifik olup solid heterojen, homojen hipoekoik

veya hiperekoik solid kitle seklinde goriilebilir (85).
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CKBT °de tek, iyi smrli, genislemeye egilimli, prekontrast fazda hipo-
izodens lezyonlar olarak gozlenirler. Lezyonlar hipovaskiiler olup % 80 iizerinde
tipik tekerlek tarzinda santral skar dokusu (spoked wheel patern) gosterirler. CKBT
"de kiiclik lezyonlardaki arteriyal kontrastlanma paterni RHK ile karisabilir (2).

MRG’de T1 A imajlarda hipointens, T2 A imajlarda heterojen hiperintens
izlenirler. T1 A ve T2 A hipointens santral skar mevcuttur. Kontrast sonrasi araba
tekerlegi tarzinda kontrastlanma gozlenebilir, ancak bu kontrastlanma paterni ve

santral skar spesifik degildir (132).

2.5.3. Papiller Adenom

En sik goriilen renal epitelyal tliimordiir. Otopsi serilerinde 70 yas iistiinde
%40 oraninda saptanmistir (10). Renal adenomalarin insidansi pyelonefritte,
nefroskleroziste ve hemodiyaliz hastalarinda artig gostermektedir. Nadiren multifokal
olabilmekte ve boyutu birka¢ milimetreden santimetrelere kadar degisebilmektedir
2).

Iyi ~ huylu tiimorler arasinda  sayilmalarina  ragmen  bdbrek
adenokarsinomlarindan ayirt edebilecek klinik, radyolojik, histolojik veya
immiinohistokimyasal kriterleri yoktur. Benign lezyon olarak keskin sinir1 olmayip
premalign olarak ta kabul edenler vardir. Onceleri 3 cm. altinda, iyi smirl, hemoraji
ve metastaz gostermeyen lezyonlar benign kabul edilirken ¢ogu kiicik RHK
lezyonlarininda benzer CKBT karakteristikleri gosterdiginden giinlimiizde RHK
acisindan yiiksek riskli grupta kabul edilmektedirler (2,78). Bu nedenle her
biiytikliikteki adenom erken evre bobrek kanserinin belirtisi olarak kabul edilmeli ve

hasta buna gore takip ve tedavi edilmelidir (25,26).

2.5.4.Metanefrik Adenom ve Adenofibrom

En ¢ok kadinlarda 5 ve 6. dekatta sik goriiliir .Bir alt tip olan metanefrik
adenofibrom erkeklerde iki kat daha sik goriiliir ve bunlarda ortalama yas 30 ’dur.
Metanefrik adenom ile iliskili az diferansiye tek bir sarkom (metanefrik
adenosarkom) olgusu bildirilmistir (10,17). Olgularin yarisinda semptom yoktur.
Semptomatik olgularda agr1 ve hematiiri goriiliir. Olgularin %10 ’unda polisitemi

goriilebilir ve kitle ¢ikartilirsa kaybolur (10). Bugiine kadar metanefrik adenom
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benign klinik seyir gdsteren bir tiimor olarak kabul edilmistir. Ancak yeni taninmasi
ve ender goriilmesi yaninda klinik, radyolojik ve sitolojik olarak kesin tanisi
konmadig1 i¢in genellikle malign tiimor 6n tanisi ile cerrahi eksizyona gitmektedirler.
Gorintillemede 1iyi sinirh, kapsillii, soliter kitle goriilir. Kontrastsiz BT ’de
hiperdens, biiylik tiimorler heterojen, hipovaskiiler olabilir,hemoraji ve nekroz
odaklar icerebilir (96). Mikroskopik incelemede yaygin psammom cisimcikleri
gozlenir. Prekontrast BT ’deki yiiksek dansitenin psammom cisimcikleri nedeniyle

goriildiigii bildirilmistir (48).

2.5.5.Multilokiile Kistik Nefroma

Epitelyal ve stromal elemanlardan olusan, tipik olarak 30 yas iistiinde
prezente olan ve kadinlarda 8 kat daha sik goriilen benign kistik bir neoplazidir.
Birbiriyle iliskisi olmayan, degisik boyutlarda, ince septalarla ayrilmis benign kistik
lezyonlardir. Nekroz, hemoraji ve kalsifikasyon igermez.Soliter, iyi sinirli, ince
septalarla ayrilmis, kistik kitle seklinde goriiliir. MRG ’de kistler kimyasal icerigine

gore farkli sinyallerde izlenir. Tedavisi nefrektomidir (97).

2.5.6. Mikst Epitelyal Stromal Timor

Renal pelvisin kistik hamartomu , eriskinin mezoblastik nefromas1 olarak da
bilinen bu kitleler kadinlarda 6 kat daha siktir. Agirlikli olarak kistik epitelyal ve
solid olan stromal elemanlardan olusan bir renal neoplazidir. Yag dokusu odaklar
icerebilir, malign transformasyon gosterebilirler (10,17). Genellikle bobregin
merkezinden gelisip, ekspansil bir kitle olarak biiyiirler ve kistik ve solid alanlar ile
distrofik kalsifikasyon odaklar icerebilirler (17,98). Montironi ve ark. kistik nefroma
ile mikst epitelyal stromal tiimoriin ayn1 spektrumdaki lezyonlar oldugu, bu nedenle
bunlara genel olarak “renal epitelyal ve stromal tiimorler” denmesi gerektiini 6ne

stirmiistiir (99,100). Cerrahi eksizyonlar1 kiiratiftir.
2.5.7.Hemanjiom

Renal medulla ve siniisden koken alan, soliter, tek tarafli ve 1 cm’den kiigiik

kitle lezyonlaridir. Kapiller veya kavernoz tipte olabilir. US’de hiperekoik gortiliirler.
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BT ve MRG’de erken arteryel fazda belirgin kontrastlanir, ge¢c vendz fazda kontrast

tutmaya devam eder (97).

2.5.8. Leiomyoma

Yavas bliyliyen benign bir neoplazm olan leiomyoma, kapsiil ya da peripelvik
dokulardan, daha ender olarak da renal venlerden kaynaklamr (101,102,103,104). lyi
siirli, ekzofitik uzanan, solid kitle seklindedir. Kontrastli BT kesitlerinde homojen
kontrastlanir. Biiyiik lezyonlar hemoraji, kistik ya da miksoid dejenerasyon nedeniyle

heterojen olabilir (103).

2.5.9. Psodotiimorler

CKBT goriintiilemede, hipertrofik renal kolumnalar ya da persistan fotal
lobiilasyonlar renal tiimoral lezyonlarla kolaylikla karisabilir. Bununla beraber renal
atrofide, inflamasyon, travma ya da infarktta saglam parankim alanlarinin nodiiler

hipertrofisine bagli sekonder pseudotiimdr goriiniimleri olusabilmektedir (2,105).

2.6.Renal Kitlerde Goriintiileme

Glinimiizde goriintiileme teknikleri ile renal kitlelerin daha erken ve daha
diisiikk evrelerde saptanma ihtimali artmistir. Erken evre RHK’larin yaklasik 2/3°1
baska nedenlerle uygulanan goriintiileme teknikleri ile ortaya cikar (25,64). Uriner
sistem goriintiilemesinde kullanilan radyolojik yontemler intravendz pyelografi
(IVP), ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ve anjiografi olarak sayilabilir.Intravendz iirografi, hematiiri
taramasinda kullanilmaktaysa da gilinlimiizde ultrasonografi ve dinamik kontrasth
BT, renal kitlelerin tanisinda ve karakterizasyonunda asil modalitelerdir (12,106). Ug
santimetreden kiiclik tlimorler i¢in intravendz iirografi, ultrasonografi ve BT nin
duyarliliklar1 sirasiyla % 67, 79 ve 94 olarak bildirilmistir . Arteriografi tanida
nadiren kullanmilir ve secilmis olgularda ozellikle nefron koruyucu cerrahi

planlaniyorsa, preoperatif arterial haritalama i¢in kullamlmaktadir (12).

32



Intra-venoz Pyelografi

Intra-vendz pyelografi (IVP) ‘nin tanida tek basina dogruluk orami %75 'tir.
(26). Bu nedenle diger yontemlerle dogrulanmalidir. Kalikslerde distorsiyon ve
deformasyonlar goriilebilir, toplayict sistem igine biiyliyen kitleler pelviste dolma
defekti yapabilirler. Kapsiil invazyonu varsa bobrek sinirinda diizensizlesme
goriilebilir. Alt pole yerlesen ve biiyiilk boyutlara ulasan kitleler proksimal {ireteri
mediale itebilir. IVP ’de orta hatta, 6zellikle de bobrek posterior kisminda yerlesmis
timorler bu tetkikle gozden kacabilir (68,107). Timor kalsifikasyonlar
goriintiilenebilir. Diiz rontgenogramlarda bobrek iizerine diisen kalsifikasyon (%5-
10 olguda) bobrek malignite ihtimalini artirir. Santral kalsifikasyonu olan bdbrek
kitlelerinin ¢ogunlugu malign iken periferal kalsifikasyonu olan kitlelerin biiyiik

cogunlugunun ise benign karakterde lezyonlar oldugu belirtilmektedir.

Ultrasonografi — Renkli Doppler Ultrasonografi

Non invaziv, kolay uygulanabilir ve ucuz bir yontemdir. US solid, kistik ve

kompleks yapidaki kitleleri aylrmada etkindir. US ’de basit kist oldugu Siipheli olan

bir lezyonda ileri inceleme gereklidir. Ultrason kii¢iik lezyonlar1 tanimlamada diisiik
sensitiviteli olsa da, abdomen degerlendirilmesi i¢in yaygin olarak kullanildigindan
RHK erken tanisinda 6nemli bir rol oynamaktadir. Rutin yapilan abdomen ultrason
sirasinda insidental olarak % 0.18 — 0.8 oraninda renal kitle bulunmaktadir ve renal
tiimorlerin % 83 'ii bu sekilde tani almaktadir (98). Inceleme sirasinda saptanan
tiimorler, semptomatik olan hastalardakine oranla daha kiiciiktiir (109) Ultrason ile
saptanan RHK' larin yaklagik %30 'u 3 cm ve altindadir. Erken tami ile RHK

hastalarindaki sag kalim bariz olarak artmistir.

Solid bobrek kitleleri bobrege gore daha diisiik ya da yiiksek ekoda olabilir.

Baz1 lezyonlar bobrek ile izoekoik olup sadece bobrek konturunda lobiilasyon ile
taninabilirler. Hiperekojen kitlelerin ¢ogu anjiomyolipom veya hemanjiomdur.
Hiperekojen RHK nadirdir. RHK nadiren piir kistik de olabilir.

Doppler US kitlenin damarlanma 6zelliklerini ve vaskiiler yapilara tiimoral

uzanimlar1 gostermede faydali olabilir. Doppler US ’de RHK i¢in iki akim paterni

tariflenmistir. Bunlardan birincisi arterio-vendz santa bagli arteriel ve vendz yliksek
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frekansh ve amplitiitlii akim, ikincisi ise diisiik amplitiitlii yliksek frekansli akimdir
(110).

Kitamura ve ark. renkli Doppler US (RDUY) ile berrak hiicreli tiimorlerde
artmig vaskdilarite bulmus olup bu bulgunun BT ’deki yogun kontrastlanmayla korele
oldugunu bildirse de BT ’de yogun sekilde kontrastlandigi goriilen bazi renal
kitlelerin RDUS incelemede vaskiilarite artis1 sergilemediklerine ya da bunun tam
tersi durumla da karsilagtiklarin1 da belirtmigler (111). Ayrica RDUS incelemenin
operatdr bagimli olmasinin ve tekrarlanabilirlik oranlarinin diisiik olmasinin bu
modalitedeki diger 6nemli dezavantajlar oldugu ve BT ’nin iyonizan radyasyon ve
kontrast maddeden kaynaklanan risklerine ragmen Oncelikli olarak tercih edilmesi

gerektigi bildirilmistir (88).

Bilgisayarh Tomografi

BT, renal timor tam1 ve evrelemesinde tercih edilmesi gereken temel
yontemdir. Renal kitlelerde BT ’nin islevi, kitleyi saptamak, lokalize ve karakterize
etmektir.

Malign tiimorlerde BT ile evreleme ve tedavi planlamasi yapilir; tedavinin
etkinligi izlenir ve rekiirrens arastirilir. Bir kitle lezyonunun kontrast tutmasinin
derecesi karakterizasyon acisindan dnemlidir. Bu nedenle lezyon karakterizasyonuna
yonelik planlanan BT incelemesine kontrastsiz kesitlerle baglanir. Prekontrast faz
tags ve kalsifikasyonlarin saptanmasini saglamakla beraber, kistik lezyonlar ve
hipovaskiiler lezyonlarin ayiriminda da yardimci olmaktadir. (Kistik lezyonlar<20
HU, hipovaskiiler kitleler >20HU gibi) (2,112). Daha sonra BT ya da CKBT ’de
inflizyon pompast kullanilarak kontrast maddenin voliimii, enjeksiyon hiz1 ve
intervallerine baghh olarak tek ya da multifazik protokoller ile ¢ekim
gerceklestirilmektedir. Solid renal kitlelerin incelemesinde kabul edilen temel
protokol ise multifazik protokol ve burada da bifazik ya da trifazik protokol ile
yapilan dinamik degerlendirmedir (2,44,45,94,113).

Rutinde CKBT ’de renal kontrast tutulumunda ti¢ belirgin faz mevcuttur. Bu
fazlarin zamanlamasi, intravendz kontrast enjeksiyonun siiresiyle iligkilidir. Rutinde
100 - 120 ml non — iyonik kontrast madde antekubital venden yaklasik 3 — 4 ml/sn

hizla enjekte edilir. Enjeksiyondan sonra asagidaki fazlar gelisir;
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1. Kortikomediiller Faz (arteriyal, vaskiiler faz): Kontrast madde infiizyonuna
basladiktan sonra 20-35 sn. gecikme verilerek incelemeye baglanir, bu diizey aortada
maksimum kontrastlanmanin oldugu asamadir. Maksimum renal Kkortikal
kontrastlanma bu diizeyden kisa bir siire sonra gerceklesir. Bu fazda kontrast madde
primer olarak kortikal kapiller, peritubuler alan ve kortikal tubuler tabakadadir.
Kontrast madde heniiz daha distaldeki renal tubullerden filtre olmamamustir.
Hipervaskiiler kitlelerde tercih edilmesi gereken fazdir. infiizyonun maksimum 50
sn. de bu faz sonlanir.

2. Nefrografik Faz(parankimal faz): Renal medullanin renal korteks ile
izodens ya da kortekse gore hafif hiperdens hale geldigi faz olup, kontrast madde
inflizyonuna baglandiktan sonraki 80-100 sn. degerine denk gelmektedir. 2-3 dakika
arasinda bu faz pik yapar. Solid kitle kontrastlanmasinin en iyi gézlendigi fazdir. Bu
fazda olusan gecikme renal fonksiyon bozuklugunun gostergesidir.

3. Ekskretuar Faz(pyelogram fazi): Normalde pyelokalisiyel sistemin
opasifikasyonu kontrast madde inflizyonunun baslamasindan sonraki 3-5. dakikalara
denk gelmektedir. Burada 3. dakika diizeyinde iki fazin kesisim noktasi oldugundan
baz1 ekollerde ikinci fazinin 3. dakikada alindigi bifazik dinamik protokoliin solid
kitlelerin degerlendirmesinde yeterli oldugu ve trifazik protokole obstriiktif {iropati
veya renal yetmezlik yok ise gerek olmadigi diisiincesi hakimdir (2,114,115).
Obstriiktif {iropati ya da renal yetmezlik patolojilerinde 30 dakikaya varan gecikmis
ekskretuar faz degerlendirmeleri 6nerilmektedir (2,70).

CKBT 'de dinamik fazlar sayesinde kortikomediiller fazda bobrek korteksi ile
benzer oranlarda kontrast tutan kiiclik lezyonlar nefrografik fazda bobrek
parankimine gore hipodens kalarak saptanabilmektedir. Benzer sekilde medullaya
yakin yerlesimli lezyonlar kortikomediiller fazda gdzden kacabilirken, nefrogram faz
goriintiilerde bu lezyonlar daha net ortaya konmaktadir. Ayrica hipovaskiiler
natiirdeki renal kitlelerin solid olduklarin1 gosterebilecek kadar kontrast tutabilmeleri
icin de yeterli zaman tamnmamis olacagindan solid ama hipovaskiiler bir renal
kitledeki  kontrastlanma  artis1  kortikomeduller fazda  saptanamayabilir.
Kortikomediiller ve nefrogram fazlarinda alinan goriintiilerin renal kitle tamsindaki

duyarlilig1 ve 6zgilligiini karsilastiran Kopka ve ark., sadece KM faz goriintiilerde
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en ¢cok 2 cm ’in altindaki mediiller kistlerin atlandigini, nefrogram fazinda kitle
tespitinin daha basarili oldugunu gostermistir (115).

Bir renal kitlede kontrastlanma o lezyonun vaskiiler oldugunun gostergesi
olup renal timor tanist igin kritik bir bulgudur (116). Prekontrast imajlara gore
kontrastli kesitlerde en az 10-20 HU dansite artis1 oluyorsa o lezyonun
kontrastlandigi, yani solid oldugu kabul edilir (117, 120). Lezyondan dansite
Olciimleri yaparken de her fazda lezyonun ayni noktasindan Ol¢iimler elde edilmesi
onemlidir (88).

BT ile cesitli calismalarda solid bir renal kitlenin tiplendirilmesinin de
yapilabildigi gosterilmistir. Seffaf hiicreli kanserler genelde hipervaskiiler ve
homojen olmaktadir (119). Papiller kitleler ise daha hipovaskiilerdir ve homojendir.
Sheir ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, ii¢ alt tip degerlendirilmis ( seffaf, papiller ve
kromofob) ve seffaf hiicreli olanlarda anlamli derecede opasifikasyon (ort 130 HU)
izlemislerdir. Aym ¢aligmada papiller ve kromofob alt tipleri seffaf hiicreliye gore
anlamhi olarak daha diisiik opasifikasyona sahip olarak bulumustur. Egzofitik
lezyonlar santral yerlesimli lezyonlara gore daha az agresif olan seffaf hiicreli dis1
tiimorler iken, seffaf hiicreliler daha ¢ok merkezi yerlesimli olmaya meyillidir (120).

Bilgisayarli tomografi renal kitlelerin ayirict tamsinda oldugu kadar var olan
kitlelerin evrelendirilmesinde de kullanilmaktadir. Vena kava ve renal ven
tutulumlar1 tesbit edilebilir. Hipervaskiiler renal malign lezyonlarda karsimiza
cikabilen renal vendeki timor trombiisliniin gercek fibrin trombiisiinden ayirt
edilebilmesi de O6nemli bir ayrintidir. Burada lezyon kontrastlanmasi ile dengeli
zamanda heterojen bir renal ven kontrastlanmasi lezyonun tiimor trombiisii lehine
yorumlanmasint saglamaktadir (2,114,115). BT ile renal vendeki timér trombiis
tutulumu %78 oraminda tesbit edilebilir. Bu oran inferior vena kava tutulumu igin
%96°dir (121). Kitlenin lokalizasyonu, lokal invazyonu, ¢evre organlara yayilimi
hakkinda bilgi verir. Preoperatif olarak tiimoriin yaygmhigimi tespitte BT’ nin
dogrulugu 9%90’lardadir (12). BT 'de gozlenen 2 cm 'den biiyiik hiler ve
retroperitoneal lenf nodlar1 ¢cogunlukla malign potansiyel tasirlar. Kiigiik captaki lenf
nodlan inflamatuar 6zellikte olabilirler (122). Metastaz disiiniiliiyorsa ilgili organlar

icin BT gerekebilir (Akciger, beyin, pelvik organlar, v.s).
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Manyetik Rezonans Goriintiileme

Bobrek kitlelerinin saptanmasi ve karakterizasyonunda standart yontem BT
’dir. MRG ise iyotlu kontrast maddelere alerjisi olan ve azotemi nedeniyle kontrast
madde verilemeyen hastalarda yapilir. Iyi bir MRG inceleme sirasinda T1 agirlikls,
kontrastsiz inceleme ile kitledeki yag degerlendirilmesi yapilir. T2 agirlikh
incelemede kitlenin ve bobregin genel anatomisi degerlendirilir. Kontrastli T1
incelemede de kitlenin kontrast tutulumu ve sekli incelenir. Tipki dinamik BT
incelemesinde oldugu gibi dinamik MRG 'de arteriyel, kortikomediiller ve
nefrografik fazlar mevcuttur ve uygun sekilde incelenmektedir.

Solid renal tiimdrler, tipik olarak T1 agirlikli goriintiilerde izointens veya
hipointens goriiniirler. Berrak hiicreli ve papiller hiicreli RHK ’larin her ikisinde de
mikroskopik yag goriilebildigi bilinmektedir (88). Seffaf hiicreli karsinomlarda
intraseliiler lipid birikimine bagh olarak difliz bir sinyal kayb1 olabilir ve AML ile
karigabilir (133). Hem ekstraseliiler hem de intraseliiler yagi gosterebilen MRG ’de
sadece makroskopik yagin AML tanmisinda yeri vardir. Kim ve ark. ayrica yagdan
fakir AML ’larin diger renal kitlelerden ayriminda double-eko, kimyasal sift,
gradient eko MRG ’nin basarili sonuglar verdigini bildirmistir (121). T2 agirhikh
goriintiilerde ise renal kortikal tiimorler 1limli olarak hiperintens goriinmeye
meyillidir. Dinamik kontrastli goriintiilerde degisik kontrastlanmaya sahiptirler
(124). Genel olarak yag dokusu icermeyen ve Ol¢ciilebilen kontrastlanmaya sahip olan
herhangi bir solid veya Kkistik lezyon renal neoplazi ile uyumludur ve cerrahiye
adaydir. Evrelemede ,vaskiiler yapilar1 ve invazyonu gostermede ise MRG BT 'ye
gore daha tistlindiir (125,126). Renal ven tutulumu ve vena kava trombiisleri kontrast
madde gereksinimi olmadan izlenebilir (126,47). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda
dinamik kontrasth MRG inceleme ile RHK alt tiplerini BT ’ye yakin yiiksek
ozgilliikk ve duyarlilikla ayrilabildigine dair sonuglar bildirilmektedir (127).

Anjiyografi

Renal hiicreli  kanserlerin  giiniimiizde arttk cogunlukla BT ile
degerlendirilmeleri sonucu kullanimi1 azalmistir. Selektif Renal Anjiografi (SRAG)
ve Dijital Substraction Anjiografi (DSA) ile neovaskiiler yapilar, arterio-venoz

fistiiller, vena kava ve renal ven tutulumlari tesbit edilebilir.Ancak 3 cm ’den kiiciik
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lezyonlarda duyarliligi diisiiktiir. Normal renal arteriogram RHK tanisimt dislatmaz
Onkositoma,angiomyolipoma, graniilom, ksantograniillomat6z pyelonefrit
arteriografide neoplazmi taklit edebilirler. %10 kadar RHK (6zellikle kromofob ve
papiller tip) hipovaskiiler veya avaskiilerdir. Kontrast madde vermeden once
epinefrin inflizyonu normal damarlar1 daraltirken tiimor damarlarini  daraltmayarak
ayrima yardimci olabilir (25,64,128,129). Invaziv bir girisim olmasi, hospitalizasyon
gerektirmesi, hemoraji, anevrizma olusumu, emboli gibi komplikasyonlar1 olmasi

nedeniyle oldukca az tercih edilen bir tan1 yontemdir.
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3. MATERYAL VE METOD

2007-2015 yillar1 arasinda renal kitle 6n tamisi ile Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali'nda Dinamik Multifazik Kontrastli BT
incelemesi ve patoloji sonucu olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.Dinamik BT '
sinde kistik lezyon saptanan olgular ¢alismaya dahil edilmemistir.Dinamik Batin BT
'si gerceklestirilen ve patoloji sonucu olan 64 hastada (29 erkek, 35 kadin hasta)
saptanan 67 lezyon radyolojik olarak degerlendirildi. 3 kadin hastada tam1 aninda
ikisi ipsilateral ,biri kontralateral olmak iizere bobrekte ikiser adet lezyon tespit
edildi. Patoloji sonuglari ise iki hastada seffaf hiicreli RHK , bir hastada non-
nekrotizan graniilom formasyonu idi. Hastalar 15-78 yas araligindaydi. Calismaya
alinan lezyonlarin 53 1 malign, 14 'i benign lezyondu. Malign lezyonlardan 48
RHK , 1 Non-Hodgkin Lenfoma, 3 THK, 1 Wilm 's timéru iken benign
lezyonlardan ise 1 kist hidatik, 4 pyelonefrit, 3 AML, 5 onkositom ve 1 multilokiile
kistik nefromaydi. Patolojik smiflandirma i¢in 2002 TNM olgiitleri ve Fuhrman
dereceleme sistemi kullanildi.

Calismaya alinan hastalarimizin batin pelvik BT cekimleri 64 dedektorlii
multislice Philips Brillance V2.6.1 (2007) ve 16 dedektorlii Toshiba Activion V3.00
(2010) cihazlaryla yapildi. Alinan goriintiiler, is istasyonunda (Philips Extented
Brilliance Workspace Philips Medical systems, Best The Netherlands) batin pelvik
BT konusunda deneyimli iki uzman radyolog ile birlikte degerlendirildi.

Cekim Oncesi tiim hastalara antekiibital yoldan intravendz yolla otomatik
enjektor araciligryla, saniyede 2- 3 ml gidecek sekilde 350 mgl/ml noniyonik
kontrast maddeden 100-120 mililitre uygulandi. Kontrast madde enjeksiyonundan
once diyafragma kubbesinden pelvis girimine kadar olan iist abdominal bolge,
bobrekler ve siirrenal lojlar goriintli dahilinde kalacak sekilde tarandiktan sonra, ayni
tarama alanina, kontrast enjeksiyonunu takiben 25 sn sonra kortikomediiller
(arteriyel) faz goriintiiler, 60 sn sonra nefrografik faz goriintiiler ve 300 sn (5 dk)
sonra iirografik faz goriintiiler alindi. Her hasta i¢in tomografi ¢ekimi kraniyokaudal
yonde nefes tutturularak gerceklestirildi.

Cekim parametreleri; Hastalarimiza 64 ve 16 dedektorli BT cihazlan ile

yapilan ¢ekimlerde su parametreler kullanildi (Tablo 5).
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Tablo 5: BT parametreleri

BT parametreleri BT parametre degerleri

64 dedektérlii Brillance 16 dedektérlii Toshiba

Kolimasyon 64x0,625 16x0,625
Pitc 1 1
Tickness 3mm 3mm
Rotations time lsn lsn
increment 1,5mm 3mm
FOV 35cm 39 cm
Kvp 120 120
Matrix 512 512
MAS 250 250
Fitler standart (B) L:60,W:360 L:40,W:400
windows

Her hasta i¢in yas, cinsiyet, tutulan taraf, lezyonlarin aksiyel diizlemde en
uzun ¢api, prekontrast, kortikomediiller faz ve nefrogram fazi dansiteleri, bunlara
gbre saptanan erken ve ge¢c boyanma indeksleri, her faz i¢in normal parankim ve
aorta limenindeki kanin dansitesi, timorin KM ve NG fazlarindaki dansitesinin
parankim ve aorta dansitelerine oranini, kistik-nekrotik komponent ve kalsifikasyon
icermesi, perirenal degisiklikler ve komsu organ iligkisi gibi radyolojik veriler elde
edildi. Ayrica hastalara ait ameliyat raporlarindaki tespit edilen tiimdriin patolojik
tipi, RHK olanlarda tiimoriin alt tipi ve Fuhrman derecesi tespit edilerek bir veri
toplama arayiiz programi olan Excel 2003’e (Microsoft Office, 2003) kaydedildi.

Degerlendirmede lezyonun en uzun ¢apr alindi. Prekontrast, kortikomediiller
ve nefrogram fazlarinda olabilecek en kii¢iik ROI ’ler ile kistik nekrotik komponent
ve kalsifikasyon olan kisimlarindan uzak olacak sekilde solid kisimlarindan alinan
lic dansite Ol¢limiiniin ortalamasi alinarak dansite Ol¢limleri yapildi. Ayrica bu
fazlarda normal renal parankim ve aorta dansiteleri de kaydedilip, timor/parankim ve
timor/aorta dansite oranlar1 hesaplandi. Dinamik serilerde kortikomediiller ve
nefrogram fazlarinda elde edilen mutlak dansitelerden prekontrast dansiteler

cikartilarak erken ve ge¢ kontrastlanma (“wash-in”) indeksleri hesaplandi.
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Lezyonlarin perirenal yag doku icindeki dansite artimina gore (yok,minimal,var)
lezyonlar 3 kategoride incelendi. Ayrica lezyonlarda kalsifikasyon varlig1 ve kistik
nekrotik dejenerasyon varligi degerlendirildi. En son olarak da lezyonlarin komsu

organ, vaskiiler yapi iliskisine bakildu.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde Excel ve MedCalc programlari kullanilmisgtir Tanimlayici
istatistik olarak sayimla elde edilen veriler i¢in frekans (ylizde), dl¢timle elde edilen
veriler i¢in ortalama =+ standart sapma ve ortanca (Min-Max) verilmistir.

Kategorik veriler agisindan bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda veya
iliski incelemesinde ki-kare analizi yapilmistir. Olciimle elde edilen degiskenler
acisindan bagimsiz  gruplarin  karsilastirilmasinda Mann-Whitney U  testi
kullamlmistir. Olgiimle elde edilen degiskenler arasi iliskilerin incelenmesinde
Spearman iliski katsayist hesaplanmustir.

Lezyonlarin  1lic fazdaki dansite Ol¢iimiiniin, erken ve ge¢ boyanma
indekslerinin ve tiimor/aorta ve tiimdr/parankim kontrastlanma oranlarinin malign ve
benign ile berrak hiicreli ve berrak hiicreli dis1 lezyonlarin ayriminda kullanilip
kullanilamayacagina karar vermede ROC (Reciever Operating Characteristics) Curve
analizinden yararlamlmigtir. Egri altinda kalan alan (Area-under ROC curve) normal
referans egrinin tlizerinde ise istatistiksel olarak anlamli bulunup, bu parametrenin
analiz edilen gruplart birbirinden ayirmada kullanilabilecegi sdylenir. Buna uygun
durumlarda uygun esik degerinin (“cut-off”) belirlenmesinde “Youden” indeksi
(Duyarliik + Secicilik) hesaplanmistir. Tam performanslart  bakimindan
parametrelerin birbirine iistiin olup olmadigmin incelenmesinde egri altinda kalan

alan degerleri karsilastiriimistir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

41



4. BULGULAR

Lezyonlarin degerlendirilmesi

Caligmada 64 hastada tespit edilen 67 solid lezyon incelendi. 67 lezyonun 53
i malign (%79,1) 14 'i benign (%?20,9) idi. Malign lezyonlardan 48 tanesi RHK
(%71,7), 3 THK(%4,5) , 1 Wilm's tiimoru(%1.5), 1 Non-hodgkin Lenfoma (%1.5)
olgusuydu. RHK 'lardan 28 'i berrak hiicreli RHK (%41.8) 20 tanesi ise berrak
hiicreli dis1 RHK (%29,9) idi. Benign lezyonlar ise 1 kist hidatik (%1,5),4
pyelonefrit-abse (%6), 3 AML (%4,5), 5 onkositom (%7.5) ve 1 multilokiile kistik
nefroma (%1,5) olgusuydu (Tablo 6). 46 hastada (23 Kadin, 23 Erkek) 48 RHK
lezyonu saptandi. 2 kadin hastada biri ipsilateral digeri ise kontralateral olmak iizere
patoloji sonucu berrak hiicreli RHK olan lezyon mevcuttu. Bir bayan hastada ise
ipsilateral lezyon mevcut olup patoloji sonucu pyelonefrit (non-nekrotizan graniilom)

formasyonu idi.

Tablo 6: Tiim lezyonlarin patoloji sonuglarina gére dagilimi

Olgularn patolojik dagithmi | Lezyon sayisi (n:67) | Yiizde(%)

Berrak hiicreli RHK 28 41,8
Papiller hiicreli RHK 10 14,9
Kromofob hiicreli RHK 6 9,0
Multilokiiler kistik RHK 3 4,5
Sarkomatoid hiicreli RHK 1 1,5
Transizyonel hiicreli Karsinom 3 4,5
Wilm 's timoéru 1 1,5
Lenfoma 1 1,5
AML 3 4,5
Onkositom 5 7,5
Multilokiiler kistik nefroma 1 1,5
Kronik pyelonefrit-abse 4 6,0
Kist hidatik 1 1,5
Toplam 67 100

Hastalarin 29 'u erkek (%45,3),35' kadin (%54,6) hasta olup erkek/kadin
orani 0,8 idi. Ortalama hasta yasi= SD 51,5 + 14,4 idi.(15-78). Lezyonlarin 45 tanesi
sag (%67,2), 22 tanesi ise sol bobrek (%32,8) yerlesimliydi. 67 lezyondan 64 ‘i
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parankim yerlesimli 3 tanesi pelvis yerlesimliydi. Pelvis yerlesimli lezyonlarin
tamami1 THK idi.

Ortalama kitle ¢ap1 = SD = 61,Imm = 36,1(18-186 mm),ortanca degeri ise 54
idi. Calismada saptanan en biiyiik ve en kiigiik ¢apli tiimorlerin her ikisi de berrak
hiicreli RHK 'ya aitti. Malign ve benign lezyonlardaki ortalama ¢aplar1 sirayla 67,2
mm ve 47,4 mm 'di (Tablo 7). Malign ve benign lezyonlar arasinda cap acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,034). RHK 'lar berrak hiicreli
RHK ve berrak hiicreli dist RHK olarak gruplandirildiklarinda ise ¢ap agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,925).
Tablo 7: Lezyonlarin malign ve benign  olarak gruplandiklarinda ortalama ve

ortanca boyutlar1 tabloda belirtilmistir.

Ortalama ¢ap (mm) (+ Ortanca (mm) (Min-
Ss) Maks)

Malign (n:53) 67,2mm(+38,1) 54(18-186)

Benign (n:14) 47,4mm(£27,3) 34(19-104)

Toplam (n:67) 61,1 mm(+ 36,1) 54((18-186)

48 RHK lezyonundan 26 lezyonun hastane bilgi isletim sisteminden Furhman

derecesine ulasildi. Furhman derecesi saptanan RHK ' larin subtipleri berrak hiicreli,
papiller , multilokiiler kistik ve kromofob hiicreli RHK idi. Furhman evresine gore 4

olguda evre 1, 14 olguda evre 2, 8 olguda evre 3 olarak saptanmistir. Evre 4 lezyon

saptanmadi. 1 bayan hastada kontralateral iki berrak hiicreli RHK izlenmis olup

sagdaki lezyonun Furhman derecesi grade 1 soldakinin ise grade 3 olarak saptand:.

Tablo 8: Lezyonlarin Furhman evresine gére dagilimi

Furhman derecesi Lezyon sayisi (n:26) Yiizde(%)
Evre 1 4 %15,3
Evre 2 14 9%353,8
Evre 3 8 %30.7
Evre 4 900
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Lezyon boyutlar1 ile RHK ’lardaki Fuhrman derecesi karsilastirildiginda bu
iki parametre arasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edilmemistir
(p=0,387).

67 lezyonun prekontrast, KM ve NG fazlarindaki ortalama dansiteleri ile
EKI (KM-prekontrast) ve GKI (NG-prekontrast) hesaplandi. Dinamik multifazik BT
incelemede lezyonun prekontrast, KM ve NG fazlarda saptanan ortalama dansiteleri
sirastyla 28,63 HU (£22,1), 102,97 HU (£68,69) ve 93,39 (+45,22) olarak
bulunmustur. Erken kontrastlanma indeksi (EKI) 73,6HU (£59,81), gec
kontrastlanma indeksi (GKI) 64,28HU (£35,30) olarak bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9: Dinamik BT ’de tiim lezyonlarin prekontrast, KM ve NG fazinda ortalama,

ortanca, minimum, maksimum dansiteleri ile EKI ve GKI ’lerini gosteren tablo.

Lezyonun Ortalama (zss) (HU) | Ortanca (Min.-Maks.)
kontrastlanmasi HU)

Prekontrast 28,63 (¥22,1), 27(-69_77)

KM faz 102,97 (£68,69) 90(-66_333)

NG faz 93,39 (+45,22) 90(-61_200)

EK faz 75,2(£33,9) 76(-35_161)

EKIi 73,6 (£59,81), 54(2_258)

GKIi 64,28 (+35,30) 61(8_149)

Prekontrast, KM ve NG faz dansiteleri karsilastirildiginda 5 RHK
subtipinden berrak hiicreli RHK tiim fazlarda en yiiksek dansiteye sahipti (Tablo 10
ve Grafik 1).
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Tablo 10: RHK subtiplerinin prekontrast, KM , NG ve EK fazlarindaki ortalama
dansiteleri ile EKI ve GKI degerleri.

Patoloji Prekontrast | KM NG EK EKI GKI
(HU) (HU) (HU) (HU) | (HO) (HU)
BHRHK 35,35 128 105,4 81,4 92,6 69,09
(n:32)
PRHK 25,2 77 88,8 77,7 51,8 63,6
(n:10)
KRHK 33,5 124 101,5 80,3 90,5 68
(n:6)
MLRHK 18 102,6 94,3 76,6 84,6 76,3
(n:3)
SRHK 19 76 65 46 57 46
(n:1)
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Grafik 1: RHK subtiplerinin prekontrast, KM ve NG fazlarindaki ortalama

dansiteleri gosteren grafik.

Berrak hiicreli RHK (28/48) ile berrak hiicreli dist RHK lezyonlarin (20/48)
prekontrast, kortikomediiller ve nefrogram faz dansiteleri arasindaki karsilastirmada,
prekontrast dansiteler arasinda istatistiksel anlamli fark saptanirken (p=0,020)
kortikomediiller ve nefrografik faz ile erken ve ge¢ kontrastlanma indekslerinde

(p>0,05) istatistiksel olarak anlamli1 fark bulunmamistir (Tablo 11).
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Tablo 11: BHRHK VE BHDRHK lezyonlarinin prekontrast , KM ve NG
fazlarindaki ortalama, maksimum, minimum dansiteleri ile erken ve geg

kontrastlanma indekslerini gosteren tablo.

Tiim RHK Prekontrast | KM faz |NG faz |EKI GKi

Lezyonlari (HU) (HU) (HU) (HU) (HU)

Berrak | Ortalama 36,6 126,4 107,2 89,8 68,6

hiicreli

RHK Ortanca 33 110 109 72 49

N-28 Minimum 17 45 51 6 2
Maximum 77 296 182 251 258
Ss sapma 14,9 62,0 38,09 62,9 63,3

Berrak | Ortalama 26,3 94,9 92,2 69,6 65,9

hiicreli

D Ortanca 24 74 83 73 58,5

151

RHK | Minimum 9 20 49 24 17

N:20 | Maximum 75 333 200 139 128
Ss sapma 14,5 71,7 40,2 33,7 33,8

Malign ve benign lezyonlarin prekontrast, KM ve NG ortalama degerlerine
bakildiginda malign lezyonlarin prekontrast, KM ve NG ortalama dansiteleri benign
lezyonlara gore daha yiiksek izlenmistir (Grafik 2). 3 AML olgusunun tamami

makroskobik yag icermekte olup negatif dansitedeydi.
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Grafik 2: Malign ve benign lezyonlarin prekontrast, KM ve NG fazlarindaki

ortalama dansiteleri gosteren grafik.

Malign (53/67) ve benign (14/67) lezyonlarin prekontrast, kortikomediiller

ve nefrogram faz dansiteleri arasindaki kargilastirmada, prekontrast dansiteler

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanirken (p=0,047) kortikomediiller ve

nefrografik faz ile erken ve ge¢ kontrastlanma indekslerinde (p>0,05) istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir (Tablo 12).

47



Tablo 12: Malign ve benign lezyonlarimin ortalama, maksimum, minimum

dansiteleri ile erken ve gec kontrastlanma indeksleri.

Tiim Renal Lezyonlar | Prekontrast KM NG faz |EK faz EKI GKI
(HU) faz | (HU) (HU) |(HU) |[(HU)
(HU)
Malign | Ortalama |31,4 106,3 95,5 76,75 |74,9 63,6
lezyonlar
Ortanca 27,5 86,5 |84,5 71 54,5 |56
N:53
Minimum |9 20 49 24 2 17
Maximum |77 333 200 161 258 139
Ss sapma 13,8 67,8 39 30,1 64,1 [34,5
Benign Ortalama 10,2 83,7 83,1 60,5 73,5 172,08
lezyonlar
Ortanca 23 95 106,5 63,7 60 73
N:14
Minimum |-69 -66 -61 -35 3 8
Maximum |42 171 173 97 145 149
Ss sapma |38,3 76,5 72,3 43,8 50,1 |45,2

Malign ve benign ile BHRHK ve BHDRHK olarak siniflandirildiklarinda
sadece prekontrast fazdaki dansite Ol¢limii anlamli bulunmustur. Prekontrast fazda
lezyon dansitesi diger RHK  subtiplerine gére BHRHK 'da ve malign-benign
lezyonlardan ise malign lezyonlarda daha ytiksek bulunmustur.

Kitle lezyonlarindaki kontrastlanma miktarlar1 hastadan kaynaklanan internal
faktOrlerden, kontrast verilme hizindan, kontrast madde miktarindan etkilenmektedir.
Sabit protokoller kullanarak eksternal faktorler kontrol altina alinmaya calisilsa da
hastadan kaynaklanan intrensek faktorler (kardiak out-put, vaskiiler yatak, hastanin
kilosu vb) kisiden kisiye degismektedir (134).

Bu faktorler lezyondan 6lgiilen kontrastlanma degerlerinin olmasi gerekenden
az ya da fazla Ol¢lilmesine sebep olacagindan lezyonlardan alinan mutlak dansite

Olglimlerinin yani swra lezyon yogunlugunun lezyonsuz parankime ve aym faz
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goriintiide aorta dansitesine oranlar1 da hesaplandi. Buna gore normal renal
parankimin prekontrast ¢alismalardaki ortalama dansitesi 30,76 HU (£14,52), KM
fazdaki ortalama parankim dansitesi 128,78 HU (£44,82), NG fazinda ise 154,04 HU
(+41,08) olarak bulunmustur. Prekontrast ¢aligmalarda aortamin ortalama dansitesi
43,99 HU (+37,24), kortikomediiller fazda 351,3 HU (£93,07) ve nefrogram fazinda
ortalama aorta dansitesi 137 HU (£27,8) olarak bulunmustur (Tablo 13).

Tablo13: Dinamik BT incelemede prekontrast, KM ve NG fazinda normal renal

parankim ve aorta dansitelerin ortalama ve ortanca degerleri.

Parankim ve aorta Ortalama=Ss Ortanca(Minimum-
dansiteleri Maximum)
Prekontrast -parankim | 30,76 (£14,52) 28 (12-88)

KM faz- parankim 128,78 (+44,82) 138 (32-216)

NG faz- parankim 154, 04 (+41,08) 153 (53-262)
Prekontrast -aorta 43,99 (+37,24) 39(13-323)

KM faz - aorta 351,3 (£93,07) 348(188-923)

NG faz — aorta 141 (+£27,8) 137(105-279)

Dinamik BT incelemede dogrudan lezyondan elde edilen dansite dl¢iimleri ve
bunlardan hesaplanan erken ve ge¢ boyanma indekslerinden daha objektif olmasi
acisindan kortikomediiller ve nefrogram fazlarinda lezyon dansitesinin aortaya ve
normal renal parankime oranlar1 hesaplandi.

4 RHK subtipinin kortikomeduller ve nefrogram fazinda tiimdr/aorta ve
tiimor/parankim oranlar1 karsilagtirildiginda KM ve NG fazinda tm/aorta ve
tm/parankim orant BHRHK 'da en yiiksek saptandi. Sarkomatoid tip RHK tek
lezyon olmasindan kaynakli degerlendirilmeye alinmadi (Tablo 14 ve Grafik 3).

Papiller hiicreli RHK 'da ise en diisiik orana sahipti.
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Tablo 14:RHK subtiplerinin KM ve NG fazlarindaki tm/ao ve tm/pd orani .

Patoloji KM 'de NG 'da KM 'de NG 'da
tm/ao tm/ao tm/pd tm/pd
BHRHK 0,37 0,76 1,08 0,69
PRHK 0,2 0,52 0,54 0,52
KRHK 0,33 0,71 1,05 0,66
MLRHK 0,31 0,66 0,7 0,6
1,2 A
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Grafik 3: RHK subtiplerin kortikomediiller faz ve nefrogram faz tiimor/aorta ve

tiimor/parankim dansiteleri oranlarinin karsilagtiriimasi.

BHRHK ve BHDRHK lezyonlarin kortikomediiller ve nefrogram fazinda
tliimor/aorta ve tiimdr/parankim kontrastlanma oranlan karsilastirildiginda istatiksel
olarak kortikomeduller ve nefrogram fazinda tiimor/aorta oraninda anlamli fark
izlendi (p=0,41 ve p=0,017). Kortikomeduller ve nefrogram fazinda tiimdr/parankim
oraninda ise anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 15).
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Tablo 15: BHRHK

ve BHDRHK

lezyonlarin kortikomediiller ve nefrogram

fazinda tiimor/aorta ve tiimor /parankim kontrastlanma oranlarinin tablosu asagida

verildigi gibidir.
Tiim RHK Lezyonlar1 | KM Fazda (NG Fazda |KM Fazda | NG Fazda
Tiimor/ Timor/ Tiimor/ Timor/
N:48 Aorta Aorta Parankim | Parankim
Dansitesi | Dansitesi Dansitesi | Dansitesi
Oram Oram Oram Oram
BHRHK Ortalama 0,36 0,75 1,07 0,69
N:28 Ortanca 0,33 0,74 0,94 0,63
Minimum |0,12 0,45 0,39 0,31
Maximum |0,86 1,10 2,15 1,35
Ss sapma 0,17 0,195 0,51 0,26
BHDRHK |Ortalama |0,26 0,60 0,81 0,61
N:20 Ortanca 0,23 0,64 0,55 0,55
Minimum |0,05 0,04 0,23 0,33
Maximum [0,71 1,00 3 1,22
Ss sapma 0,164 0,221 0,7 0,24

Malign lezyonlarin kortikomeduller ve nefrogram fazinda tiimdr/aorta ve

tiimor/parankim oranlar1 benign lezyonlara gore daha yiiksek izlenmistir (Grafik 4).
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Grafik 4: Malign ve benign lezyonlarin kortikomediiller faz ve nefrogram faz

tiimor/aorta ve timor/parankim dansiteleri oranlarinin karsilastirilmasi.

Istatiksel olarak malign ve benign lezyonlarin kortikomediiller ve nefrogram
fazinda tlimor/aorta ve tlimor/parankim kontrastlanma oranlar1 karsilastirildiginda
sadece kortikomeduller fazda tiimOr/parankim oraninda anlamlhi fark izlendi
(p=0,033). Kortikomeduller ve nefrogram fazinda tiimor/aorta oraninda ve
nefrogram fazinda tlimor/parankim oraninda anlamli fark saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 16).
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Tablo 16: Malign ve benign lezyonlarin kortikomediiller ve nefrogram fazinda

tiimor/aorta ve tlimor/parankim kontrastlanma oranlarinin tablosu asagida verildigi

gibidir.
Tiim Renal Lezyonlar | KM Fazda |NG Fazda |KM Fazda |NG Fazda
Timor/ Timor/ Timor/ Timor/
Aorta Aorta Parankim |Parankim
Dansitesi Dansitesi Dansitesi Dansitesi
Oran Orani Oram Oram
Malign | Ortalama 0,30 0,67 0,92 0,64
lezyonlar
Ortanca 0,26 0,65 0,76 0,58
N:53
Minimum 0,05 0,04 0,23 0,31
Maximum 0,86 1,1 3 1,35
Ss sapma 0,17 0,22 0,60 0,25
Benign | Ortalama 0,22 0,58 0,54 0,47
lezyonlar
Ortanca 0,30 0,74 0,64 0,66
N:14
Minimum -0,22 -0,42 -1,08 -0,41
Maximum 0,48 1,21 1,58 0,8
Ss sapma 0,19 0,48 0,65 0,41

64 hastada saptanan 67 lezyonun 55 tanesinde (%82,1 ) kistik dejenere alan
mevcut olup 12 tanede ise (%17,9) kistik dejenere alan saptanmadi. Calismada BT
bulgular ile degerlendirilen 67 lezyondaki kistik-nekrotik komponent varligi,
patolojik tiplere gore su dagilimi gostermekteydi. 28 berrak hiicreli RHK 'dan 26
'sinda (%92,9) kistik dejenere alan varken 2 hastada (%7,1) saptanmadi. 10 papiller
hiicreli RHK ve 6 kromofob hiicreli RHK 'dan sirayla 7 (%70) ve 4 (%66,7) hastada
kistik-dejenere alan varken; sirayla 3 (%30) ve 2 (%33,3) lezyonda dejenerasyon
izlenmedi. 5 onkositom olgusunun 4 (%80) tanesinde kistik-dejenere alan varken 1

(%20) tanesinde izlenmedi. 3 multilokiiler RHK , 1 sarkomatoid RHK , 3 THK, 1
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Lenfoma, 1 Wilm 's tiiméru, 1 multilokiiler nefroma ve 4 pyelonefrit lezyonunun
hepsinde kistik-dejenere alan saptanmistir. 3 AML ve 1 kist hidatik lezyonlarin

tamaminda ise kistik-dejenere alan yoktu (Tablo 17).

Tablo 17: Patolojik sonuclara gore kistik-nekrotik komponent.

PATOLOJI BTDE KiSTIK-NEKROTiK KOMPONENT
VAR YOK TOPLAM

Berrak Hiicreli RHK 26(%92,9 ) 2(%7,1) 28 (%41,8)
Papiller Hiicreli RHK 7 (%70) 3(%30) 10 (%14,9)
Kromofob Hiicreli RHK 4(%66,7) 2 (%33,3) 6 (%9,0)
Multilokiiler RHK 3(%100) 0(%0) 3 (%4.5)
Sarkomatoid RHK 1(%100) 0(%0) 1 (%1,5)
Transizyonel hiicreli 3(%100) 0(%0) 3 (%4,5)
Karsinom
Wilms Timori 1(%100) 0(%0) 1 (%l1,5)
Lenfoma 1(%100) 0(%0) 1 (%1,5)
Anjiomyolipom 0(%0) 3(%100) 3 (9%4,5)
Onkositom 4(%80) 1(%20) 5 (%7.5)
Multikistik nefroma 1(%100) 0(%0) 1 (%1,5)
Kist hidatik 0(%0) 1(%100) 1 (%1.5)
Pyelonefrit 4(%100) 0(%0) 4 (%6,0)

53 malign lezyonun 46 tanesinde , 14 benign lezyonun ise 9 tanesinde

kistik-nekrotik komponent vardir. Malign-benign lezyon olarak
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gruplandirildiklarinda kistik—nekrotik dejenerasyon goriilmesi istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p=0,013) (Tablo18).

Tablo 18: Malign ve benign lezyonlarda kistik-dejenerasyon varlig1.

Kistik-dejenere alan | Malign Benign Toplam

Var 46(%385,2) 9(%14,8) 55(%100)
Yok 7(%53,2) 5(%46,2) 13(%100)
Total 53(%79,1) 14(%20,9) 67(%100)

48 RHK olgusundan (48/67) 26 berrak hiicreli RHK (%63,4) ve 15 berrak
hiicreli dist RHK  (%36,6) lezyonunda kistik -dejenere alan varken 2 berrak hiicreli
RHK (%28,6) ve 5 berrak hiicreli dist RHK lezyonunda kistik-dejenere alan
saptanmadi (Tablo 19). istatiksel olarak bu iki grubun kistik-nekrotik komponent

icermesi agisindan anlamli fark saptanmadi.(p=0,084)

Tablo 19: BHRHK ve BHDRHK lezyonlarinda kistik-dejenerasyon varlig.

Kistik-dejenere alan BHRHK BHDRHK Toplam
Var 26 (%63,4) 15(%36,6) 41(%100)
Yok 2(%28,6) 5(%71,4) 7(%100)
Total 28 (%58,3) 20 (%41,7) 48(%100)

Incelenen 67 lezyonun 11(%]16,4) tanesinde kalsifikasyon saptanmis olup 56
(%83,6) lezyonda kalsifikasyon saptanmamaigstir. Kalsifikasyon saptanan 11 lezyonun
patoloji sonucu 6 berrak (%21,4), 2 papiller (%20) ve 2 kromofob (%33,3) hiicreli
RHK ile 1 (%20) onkositomdu. 48 RHK lezyonundan 10 tanesinde kalsifikasyon
saptanmistir. RHK alt tiplerinden multilokiiler ve sarkomatoid tipte kalsifikasyon
izlenmemistir. 1 Onkositom olgusu disindaki benign lezyonlarda kalsifikasyon

saptanmamistir (Tablo 20).
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Tablo 20: Patolojik sonuclara gore kalsifikasyon

PATOLOJI BT'DE KALSIFIKASYON
VAR YOK TOPLAM

Berrak Hiicreli RHK 6 (%21,4) 22(%78,6) 28 (%41,8)
Papiller Hiicreli RHK 2(%20) 8(%80) 10 (%14,9)
Kromofob Hiicreli RHK |2 (%33,3) 4(%66,7) 6 (%9,0)
Multilokiiler RHK 0(%0) 3(%100) 3 (%4.5)
Sarkomatoid RHK 0(%0) 1(%100) 1 (%1,5)
Transizyonrl hiicreli 0(%0) 3(%100) 3 (%4,5)
Kasimom

Wilms Timori 0(%0) 1(%100) 1 (%1,5)
Lenfoma 0(%0) 1(%100) 1 (%1,5)
Anjiomyolipom 0(%0) 3(%100) 3 (%4,5)
Onkositom 1(%20) 4 (%80) 5 (%1.5)
Multikistik nefroma 0(%0) 1(%100) 1 (%1,5)
Kist hidatik 0(%0) 1(%100) 1 (%1.5)
PyelonefTrit 0(%0) 4(%100) 4 (%6,0)

Malign ve benign ile BHRHK ve BHDRHK olarak gruplandirildiklarinda

kalsifikasyon varlig1 a¢isindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05)

(Tablo 21).
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Tablo 21: Malign ve benign ile BHRHK ve BHDRHK lezyonlarindaki
kalsifikasyonu gosteren tablo.

Kalsifikasyon Malign Benign BHRHK BHDRHK
Var 10 (%90,9) 1(%9,1) 6(%60) 4(%40)

Yok 43(%76,8) 13(%23,2) 22(%57,9) 16(%42,1)
Total 53(%79,1) 14(%20,9) 28(%58,3) 20(%41,7)

Perinefritik degisiklikler BT 'de dansite artis1 var-yok ve minimal dansite
artig1 olarak 3 grupta siniflandirildi. 17 lezyonda (%25,4) dansite artisi var, 19
tanesinde (%28,4) minimal dansite artis1 , 31 lezyonda (%46,3) ise dansite artist
yoktu (Tablo 22).

Tablo 22:BT 'de perirenal dansite degisikligi.

n:(67) %Ylizde
Var 17 %25.4
Minimal 19 9%28.,4
Yok 31 %46,3

14 benign lezyondan 1 AML (3/67) ve 1 pyelonefritte (4/67)) dansite artisi
varligi  izlenmis olup 2 onkositom (5/67), 1 multikistik nefroma (1/67) ve 1
pyelonefrit (4/67) te ise minimal dansite artis1 mevcuttur. 3 onkositom (5/67), 1 kist
hidatik (1/67) ve 2 pyelonefritte (4/67) ise perirenal dansite degisikligi yoktu.

53 malign lezyondan 15 tanesinde perirenal dansite artig1 varken 15 tanede

minimal, 23 tanede ise dansite artis1 yoktu. 2 THK (3/67), 2 multilokiiler RHK
(3/67), 7 berrak hiicreli (28/67) RHK ve 4 papiller hiicreli RHK 'da (10/67) dansite
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degisikligi vardi. Kromofob hiicreli RHK 'dan (6/67) 1 tanesinde minimal dansite
artig1 varken 5 tanesinde dansite artis1 yoktu (Tablo 23).

Tablo 23:Patoloji sonuglarina gore perirenal dansite degisiklikleri

PATOLOJI BT'DE PERIRENAL DANSITE

DEGISIKLIGI

YOK MINIMAL | VAR TOPLAM
Berrak Hiicreli RHK | 11(%39,3)| 10(%35,7) 7(%?25,) 28 (%41,8)
Papiller Hiicreli RHK 5(%50,0) 1(%10,0) 4(%40,0) 10 (%14,9)
Kromofob Hiicreli 5(%83,3) 1(%16,7) 0(%0) 6 (%9,0)
RHK
Multilokiiler RHK 1(%33,3) 0(%0) 2(%66,7) 3 (%4.5)
Sarkomatoid RHK 0(%0) 1(%100) 0(%0) 1 (%1,5)
Transizyonel hiicreli 0(%0) 1(%33.3) 2(%66,7) 3 (%4,5)
Karsinom
Wilms Timori 1(%100) 0(%0) 0(%0) 1 (%l1,5)
Lenfoma 0(%0) 1(%100) 0(%0) 1 (%1.,5)
Anjiomyolipom 2(%66,7) 0(%0) 1(%33,3) 3 (%4,5)
Onkositom 3(%60) 2(%40) 0(%0) 5 (%7.5)
Multikistik nefroma 0(%0) 1(%100) 0(%0) 1 (%1,5)
Kist hidatik 1(%100) 0(%0) 0(%0) 1 (%1.5)
Pyelonefrit 2(%50) 1(%25,0) 1(%25,0) 4 (%6,0)

Komsu organ iliskisinde karaciger, dalak, VKI ve paraoartik alanlar

degerlendirildi. 9 tane (%90) malign , 1 tane (%10) benign lezyonun komsu organ
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iligkisi vardi. Komsu organ iliskisi olan malign lezyonlar 5 berrak hiicreli RHK, 1
sarkomatoid tip RHK, 1 Wilm's tiiméru, 1 THK ve 1 Non-Hogdkin lenfomaydi.

Benign lezyon ise pyelonefrit olup dalak posterioruna yakin uzanim gostermektedir

(Tablo 24).

Tablo 24: Tiim renal lezyonlarin komsu organ iliskisi.

Komsu organ

iligkisi Malign Benign Toplam
Yok 44(%717,2) | 13(%22,8) 57(%100)
Var 9(%90) 1(%10) 10(%100)
Toplam 53(%79,1) | 14(%20,9) 67(%100)

Komsu organ iliskisi bulunan 5 BHRHK 'dan 2 tanesinde karaciger ile
arasindaki yagli planlar silinmistir. 2 tanesinde ise renal ven invazyonu izlenmis olup
renal ven invazyonu bulunan lezyonlardan bir tanesinde dalak invazyonu
saptanmistir. 1 tanesinde ise paraaortik alanda iireterde basiya yol acan solid
komponentleri bulunan kistik dejenere multiple LAP vardi. 1 Sarkomatoid tip RHK '
da sag renal ven igerisinde trombiis mevcut olup, trombiis VKI 'ya uzanmaktadir.
THK 'da ise renal vende trombus mevcut olup paraaortik alanda patolojik LAP
mevcuttu. Patoloji sonucu yiiksek dereceli THK olarak raporlandirilmigti. Wilm's
timoru ve Non-hodgkin lenfomada ise paraaortik alanda multiple LAP izlendi.

53 malign lezyondan kistik-nekrotik komponenti bulunan 46 lezyonun
sadece 9 'unda komsu organ iligkisi mevcut olup istatiksel olarak malign lezyonlarda
kistik-nekrotik komponent ile komsu organ iligkisi agisindan anlamli fark saptanmadi
(p=0,199). Cap ile komsu organ iliskisi agisindan ise istatiksel olarak anlamli fark

bulundu (p=0,002). Cap artik¢a komsu organ ile aradaki iliski de artmaktaydi.
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Lezyonlarmm ROC Egrisi Analizi

Malign (53/67) ve benign (14/67) lezyonun prekontrast, kortikomediiller faz,
nefrogram fazi, erken ve ge¢ boyanma indeksleri, kortikomediiller fazda tm/aorta
dansitesi orani, nefrogram fazinda tm/aorta dansitesi orani, kortikomediiller fazda tm/
parankim dansitesi orani ve nefrogram fazinda tm/parankim dansitesi oram arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunmadi. Bu nedenle benign- malign
ayriminda bu kriterlere gore elde edilen ROC analizlerinde de belirli esik degerleri
saptanamadi.

Berrak hiicreli RHK (28/67) ve berrak hiicreli dist RHK (20/67) lezyonlarin
ROC egri analizleri karsilastirildiginda bu lezyonlarin prekontrast, erken boyanma
indeksleri ve kortikomeduller fazda tiimor/aorta dansitesi oram arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir sonu¢ bulundu. Kortikomeduller ve nefrogram faz dansiteleri ile
GKI ve NG fazinda tiimér/aorta ve tiimor/parankim, KM fazinda tiimor/parankim
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilemedi.

Prekontrast imajlardaki tiimor dansitesinin berrak hiicreli RHK ile berrak
hiicreli olmayan RHK 'lar1 ayirmak i¢in ROC egrileri ile yapilan analizi sonucunda
egri altinda kalan alan prekontrast fazda 0,74 ( £0,75) (%95 giiven aralig1 [GA]:0,60
-0,89) bulunmustur (p=0,019). Buna gore en yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip
esik degeri 26,5 HU olarak bulunmustur (Duyarlilik = %75,0, Ozgiillik =%56,4)
(Grafik 5).
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Grafik S: Prekontrast faz dansitesine gore tiimor dansitesinin berrak hiicreli RHK
ile berrak hiicre dis1t RHK ’y1 ayirmada istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde

edildigini gosteren ROC egrisi.

Erken kontrastlanma (kortikomediiller faz dansitesi — prekontrast dansite)
indeksleri karsilastirildiginda berrak hiicreli RHK ile berrak hiicreli olmayan RHK
’lart aymrmak i¢cin ROC egrileri ile yapilan analizi sonucunda egri altinda kalan alan
0,63 (£0,084) (%95 giiven aralig1 [GA]:0,466-0,795) bulunmustur ( p=0,036 ). Buna
gore en yiksek duyarhlik ve Ozgiillige sahip esik degeri 45,5 HU olarak
bulunmustur (Duyarlilik = %75,0, Ozgiilliik =%48,7) (Grafik 6).
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Grafik 6: Erken boyanma indeksine gore berrak hiicreli RHK ile berrak hiicre dist
RHK ’y1 ayirmada istatistiksel olarak anlamli sonuclar elde edildigini gosteren ROC

egrisi .

Kortikomeduller fazda tiimdr/aorta oranlart karsilastirildiginda berrak hiicreli
RHK ile berrak hiicreli olmayan RHK ’lar1 ayirmak i¢in ROC egrileri ile yapilan
analizi sonucunda egri altinda kalan alan 0,69 ( +£0,079) (%95 giliven araligi
[GA]:0,536-0,846) bulunmustur (p=0,048). Buna gore en yiiksek duyarhlik ve
ozgilliige sahip esik degeri 0,2950olarak bulunmustur (Duyarliik = %64,3,
Ozgiilliik =%67,7) (Grafik 7).
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Grafik 7: KM'de tiimor/aorta oranina gore berrak hiicreli RHK ile berrak hiicre

dis1 RHK’y1 ayirmada istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edildigini gosteren
ROC egrisi .

63



4.TARTISMA

Bobrek parankim tiimorleri, benign lezyonlardan son derece agresif tiimorlere
kadar heterojen bir gruptan olusur (135). Timoérun morfolojik ozellikleri ve
kontrastlanma derecesi timorun subtipine bagli degisik oranlarda  Ortiisme
gostermektedir. Bu yilizden goriintiilleme yontemleri kullanilarak renal parankim
timorlerin karakterizasyonu onemli gligliikler olusturabilir (135). Ancak bobrekler
spesifik kontrastlanma karakterleri nedeni ile CKBT ile giiniimiizde miikemmel
sekilde degerlendirilebilmektedir.

Renal tiimorlerinin yaklasik %30-40’1 nonspesifik septomlarla ya da bagimsiz
nedenlerle yapilan goriintiileme yontemleri sayesinde tami alr (136,137).
Goriintiileme yontemlerindeki gelismelerle insidental saptanan lezyonlarin ¢ogu 4
cm 'den kiigtiktiir (31,138). Bu durum bu lezyonlarin  malign veya benign ayrimi
acisindan onem tasir (138,139,140). Giincel literatiire gore bu lezyonlarin ¢ogu
yiiksek oranda benigndir (%20 ) (31,138). Ancak 3 cm 'in altindaki tiimorlerde
agresiv RHK potansiyelinde dramatik artis mevcuttur (31,141). Renal tiimorlerin
boyutu hastanin yasi, genel durumu vb. gibi tedavi yonetimini etkileyebilen
faktorlerdendir (139). Cerrahi rezeksiyon yapilan 2770 eriskin hasta iceren bir
caligmada yazarlar kiigiik tiimorlerin daha biiyiik timorlere gore muhtemelen benign
oldugunu ve malign lezyonlarda ise kiiciik tiimdrlerin yiiksek gradeli lere gére daha
diisiitk dereceli olabilecegini bulmuslardi (139,140). Bizim ¢aligmamizda benign
lezyonlarin ¢ogu 4 cm 'in altinda izlenmistir. Malign ve benign  olarak
gruplandirildiklarnda bu iki grup arasinda literatiir ile uyumlu olarak ¢ap agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p= 0,034). RHK 'lar berrak hiicreli
RHK disindaki subtiplerinde yetersiz sayr bulunmasindan dolay1r berrak hiicreli
RHK ve berrak hiicreli dist RHK olarak gruplandirilmistir. Ancak bu iki grup
arasinda cap acisindan anlamli fark izlenmemistir (p=0,925). Boyut niikleer grade ile
iliskili en giivenilir faktordiir. Ancak RHK lezyonlarinda tiimér c¢api ile Furhman
derecesi arasindaki iliskiye bakildiginda anlamli fark saptanmamistir (p=0,387). Bu
bulgu calismamizdaki 48 RHK lezyonundan sadece 26 tanesinin Furhman

derecesine ulastigimizdan kaynakli olabilir.
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Caligmamizda erkek:kadin orani 0,8 olarak bulunmus olup literatiir ile
uyumsuzdur. Daha Onceki literatiirlerde erkek dominansi s6z konusudur (135).
Renal tlimorler 5-6 dekatta sik goriiliip bizim ¢alismamizda olgularin yas ortalamasi
51,5+ 14,4 idi (15-78).

Solid renal tiimorler, kistik nekrotik komponent icerigine bagli CKBT 'de
heterojen kontrastlanmaktadir. Bizim ¢alismamizda lezyonlar malign-benign olarak
gruplandirildiginda bu iki grubun ayriminda kistik-nekrotik alanin kullanilabilecegi
sonucuna ulasilmistir (p=0.13). Choi ve arkadaslarinin ¢alismasinda ¢ogu kiiciik
benign lezyonun homojen kontrastlandigi ancak RHK 'larin daha cok heterojen
kontrastlandigi bulunmustur (135).

Cogu calismada berrak hiicreli RHK heterojen kontrast tutulumu gdosterirken
papiller ve kromofob hiicreli RHK homojen kontrast tutar (139). Herts ve
arkadaglart (45,139) papiller RHK 'm diger renal tiimorlere gore goreceli
hipovaskuler ve homojen kontrastlandigini bulmustur. Bunu yaninda Kim ve ark. da
lezyonlar1 heterojen ve homojen olarak sinifladiklarinda berrak hiicreli RHK ’larin
papiller ve kromofob hiicreli tlimorlere gore anlamli sekilde heterojen i¢ yapisinda
olduklarini, diger iki tipteki lezyonun ise homojen ve genellikle solid i¢ yapisina
sahip oldugunu gdstermistir (44). Bizim ¢alismamizda ise berrak hiicreli RHK ve
berrak hiicreli dist RHK olarak gruplandirildiginda istatiksel olarak anlamli sonug
elde edilememekle beraber cogu calismaya benzer sekilde berrak hiicreli RHK
heterojen kontrastlanmaktaydi. Sheir ve ark. ise bizim ¢alismayla uyumlu olarak hem
berrak hiicreli ve hem papiller hiicreli RHK 'da daha cok heterojen ve agirlikli
olarak periferal tipte kontrastlanma saptamistir, ancak kromofob tipte ise homojen
kontrastlanma saptamistir (113). Sonug olarak ise ¢alismamizda berrak hiicreli dis1
RHK sayisinin az olmasit nedeniyle anlamli istatiksel veriler elde edilememis
olabilir.

Literatlirlere gore onkositomlarda ve mikst epitelyal stromal tiimorde
distrofik kalsifikasyon odaklar1 hem patolojik hemde radyolojik olarak saptanabilir
(10,16,100,142). RHK ’da %20 oraninda santral ya da periferal kalsifikasyonlar
izlenir ve boyutla beraber artis gosterir (2). Zhang ve ark.” min ¢alismasinda CKBT
'de saptanan kitlenin i¢inde kalsifikasyon saptanmasi durumunda bu lezyonun biiyiik

olasilikla malign olabilecegini bulmuslardir (119). Sheir ve ark. da kalsifikasyonun
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RHK subtipleri arasinda Ortlisme olabilecegini  bildirmistir  (113). Bizim
caligmamizda ise Didim ve ark calismasiyla uyumlu olarak istatiksel olarak
lezyonlarin ayriminda kalsifikasyon ag¢isindan anlamli sonu¢ bulunamadi (p=0,904)
(43).

Perirenal yag dokusu tutulumu tedavi planlamasinda 6nemli bir noktay1
temsil eder (136,66). Perinefritik invazyonu az veya ¢ok belirtmek BT 'de
evrelemede en genel hatadir. T3a evre hastaliklarda en spesifik bulgu perinefritik
alanda kontrastlanan bir nodiilin varhigidir (136,143). Ancak halen yapilan
caligmalarda yanlis pozitif degerlendirmeler olabilmektedir. Bunun nedeni ise
perinefrik yayiliminin spesifik belirtisi olan nodiil olusumunun nadir goriilmesi ve
perinefrik degisikliklerin diger bir kriteri olan lineer ¢izgilenmelerin nonspesifik
olmasidir. Birgok benign inflamatuar olayda da perinefrik ¢izgilenme
gorilebilmektedir (137,144,145,146). Ancak bazi literatiirlere gére CKBT sonrasi
timoriin yanlis evrelendirilmesinin klinik dneminin az oldugu ve timdr boyutu > 7
cm olmasinin yanlis evreleme acisindan bir risk faktdrii ve bununda alt1 ¢izilen bir
durum oldugu belirtilmigtir (136,147).

BT kitle ve yayilimi hakkinda detayli bilgiler sagladigindan yaygin olarak
kullanilmaya baglamistir. Cevre organlara direkt yayilimin degerlendirilmesinde
sadece perirenal yag dokusunun silinmesi (obliterasyonu) tamda yetersiz kalabilir,
parankimal organlara direkt invazyonun da BT ’de gdsterilmesi gerekmektedir (2).
RHK siklikla lokal agresif davranmig gosterir. Olgularin yaklasik % 10 ’unda renal
vende tlimoral trombiis goriiliir. Bazi olgularda trombiis vena kava inferiora, hatta
atriuma kadar uzanabilir (25,26,27). Renal vende tiimor trombiisiit CKBT ’de en iyi
kortikomediiller fazda izlenirken VKI trombiisii ise nefrografik fazda gozlenir (2).
Ancak uzun siire renal ven invazyonun kotli prognozu gosterdigi diisiiniilmiisse de
bazi calismalar bunu kabul etmemektedir. Pek cok genis serili ¢aligmada timor
trombiisii tamamen ¢ikarilabildigi i¢in vena kava invazyonunun sag kalim siiresini
cok az etkiledigi bildirilmektedir (144,148,149). Evreleme acisindan da komsu
organ iligkisi varligi evreyi degistirebilmektedir. BHRHK ve sarkomatoid tip RHK
diger subtiplere kiyasla daha kotii prognoza sahip olup ileri evre tiimérlerdir. Bizim

calismamizda bu bulgu desteklenmistir.
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Literatiire gore bilinen malign bir renal kitlelerdeki kistik -dejenere alanlar
bagli heterojen kontrastlanma o kitlenin agresif olma olasiligimin yiiksek olduguna
dair bir bulgu olarak bildirilmistir (119). Ancak ¢alismamizda kistik-nekrotik
komponent varlig1 ile komsu organ iliskisi agisindan istatiksel olarak anlamli fark
izlenmedi (p=0,199). Ancak c¢ap ile komsu organ iliskisine bakildiginda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,002). Cap artik¢a komsu organ ile aradaki
iliski de artmaktaydi. Bu da malign lezyonlarda biiytik tiimdrlerinin daha agresif ve
ileri evrede oldugunu diisiindiirmektedir.

Renal tlimorlerin kontrastlanma paterni 6nemlidir ve tiimorun vaskiilaritesi
hakkinda 6nemli bilgiler verir. Kontrastlanma o6zelligi tiimor histolojisi hakkindaki
tahminin dayanak noktasidir (139). Degisik calismalar solid renal tiimorlerde malign-
benign ayrimi ve RHK 'larda  subtiplerinin belirlenmesi i¢cin BT 'in etkinligi
arastirmiglardir (3,45,139).

Kim ve arkadaglari RHK subtiplerinin ayriminda kontrastlanma paterninin
en faydali parametre oldugunu ve berrak hiicreli RHK 'n diger RHK subtiplerine
gore yogun kontrastlandigini bulmuslar (45,139). Ayrica berrak hiicreli RHK ''n KM
fazda 100 HU iizerinde kontrastlandigini rapor etmisler.

Jinzaki ve arkadaslar1 (48) 3.5 cm altindaki 40 renal tiimérde KM ve NG
kontrastlanma derecesi paternlerini karsilastirmigtir. Caligmalarinda tiim berrak
hiicreli RHK 'larda pik atenuasyon degeri >100 HU (165+45.8) dir ve diger renal
timorlerden o6nemli Olciide yiiksek bulunmustur. Kromofob ve papiller hiicreli
RHK KM fazda <100 HU altinda atenuasyon degeri gosterirken papiller hiicreli
RHK kademeli kontrastlanma gostermekteydi.

Bizim c¢aligmamizda ise prekontrast, KM, NG ve EK faz dansiteleri
karsilastirildiginda 5 RHK subtipinden berrak hiicreli RHK  tiim fazlarda en
yiiksek dansiteye sahipti. Berrak hiicreli RHK 'in ortalama dansitesi KM fazda 128
HU 6l¢iilmiis olup Kim ve ark. ile Jinzaki ve ark. ¢alismasiyla uyumlu bulunmustur.
Ayrica Jinzaki ve ark. ¢aligmalarinda papiller ve kromofob RHK ''n KM fazda
dansitesi <100 HU 'diir. Bizim calismamizda ise papiller RHK 77 HU olup
calismayla uyumlu iken kromofob hiicreli RHK 'da 124 HU olup ¢alismayla
uyumsuz bulunmustur. Bird ve arkadagslar1 (31) da tim RHK subtipleri arasinda
berrak hiicreli RHK 'in en yiiksek, kromofob hiicreli RHK 'in orta dereceli ve papiller
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hiicreli RHK 'n ise en diisiik dansitede oldugunu bulmustur. Bu bulgu bizim
calismamizda da diger benzer c¢alismalarla da uyumlu olarak kromofob hiicreli
karsinomlarda orta dereceli kontrastlanmay1 desteklemektedir (44,45,51).

G. Alshumrani ve arkadaslar1 da papiller RHK 'm berrak hiicreli RHK 'dan
onemli Olgiide diisiik dansitede oldugunu bulmuslar. Aslinda ¢alismalarinda
nefrografik fazda tiim RHK olgular1 ve 2 kromofob hiicreli RHK 'dan biri 32 HU
veya daha az, berrak hiicreli RHK ‘'larin tiimii ise 34 HU veya daha fazla
kontrastlanmaktaydi (139). Bu calismayla uyumsuz olarak bizim g¢alismamizda
nefrogram fazinda papiller ve kromofob hiicreli RHK 'm  dansitesi 32 HU
iizerindedir. Calismayla uyumlu olarak berrak hiicreli RHK 'un dansitesi 34 HU
iizerindedir. Ayrica galismalarinda EKI (KM-Prekontrast) ve GKI (NG-prekontrast
) lerini hesaplamuslar. Papiller RHK 'm berrak hiicreli RHK 'ya gére GKI 'ni nemli
Olciide diisiik bulmuslar. Bizim ¢alismamizda ise papiller ve berrak hiicreli RHK 'in
GKI sirayla 63,6 HU ve 69,09 HU 6l¢iilmiis olup birbirine yakin degerlerdedir. EKi
ise tim RHK 'lar igerisinde berrak hiicreli RHK 'da en yiiksek degere sahipken (92,6
HU), papiller hiicreli RHK' da en diisiikti (51,8 HU). Calismamizda EKi ve
prekontrast degerleri icin anlamli esik degerler elde edilmis olup berrak hiicreli
RHK 'y1  diger subtiplerden ayirmada smasiyla 45,5 HU (Duyarlilik:%75,0,
Ozgiilliik: %48,7) ve 26.5 HU (Duyarlilik: %75,0, Ozgiilliik:%56,4) esik degeri
kullanilabilir.

Choi ve arkadaglar1 benign lezyonlarin daha az kontrastlandigini ve CKBT
'de tiim fazlarda 100 HU altinda oldugunu gosterdiler (KM:92,8, NG:99,3 ve
EK:89,4) (135). Bizim ¢alismamizda da benign lezyonlarm tiim fazlarda 100 HU
altindayd: (KM:83,7HU NG:83,1 HU, EK:60,5 HU). istatiksel olarak malign ve
benign lezyonlarin ayriminda prekontrast dansiteler arasinda istatistiksel anlamli
fark saptanmistir (p=0,047). Ancak ROC analizlerinde de anlamli esik deger
saptanmadi.

Bizim ¢alismamizda, literatiirdeki ¢ogu calisma ile uyumlu olarak KM fazda
en yiiksek lezyon dansiteleri elde edilmis olup , nefrogram fazinda genel olarak
kontrast maddenin yikanmasina (“wash out”) bagl olarak lezyon dansitesinde diisiis
gbzlenmistir. (113,150). Ancak Birnbaum ve ark’nin ¢alismasinda ise bizim

calismamiza tezat olarak en yliksek kontrastlanma kortikomediiller fazda degil
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ekskretuar fazda bulunmustur (150). Bu farkliligin, kontrast madde miktari,
enjeksiyon hiz1 gibi inceleme teknigindeki farkliliklardan kaynaklandigi ve teknik
parametrelerin sonuglarda Onemli varyasyonlara neden olabilecegi bildirilmistir
(113,150). Wahba ve ark. ¢alismasinda da bizim ¢aligmamiza benzer olarak berrak
hiicreli RHK 'da KM fazda yogun kontratlanma izlenirken, NG fazinda kontrast
yikanmasina bagli lezyon wash-out gostermekteydi. Papiller subtipinde ise KM
fazda minimal kontrastlanma ve NG fazinda ise homojen zayif kontrastlanma
gostermekteydi.(136). Bu bulguda literatiirle uyumlu olarak papiller hiicreli RHK 'in
hipovaskuler ve daha yavas seyirli timor oldugunu desteklemektedir (113,136).
Kitle lezyonlarindaki kontrastlanma miktarlar1 hastadan kaynaklanan internal
faktorlerden, kontrast verilme hizindan, kontrast madde miktarindan etkilendigini
icin Dinamik BT incelemede dogrudan lezyondan elde edilen dansite dl¢limleri ve
bunlardan hesaplanan erken ve ge¢ boyanma indekslerinden daha objektif bir bulgu
olmasindan dolay1 Hert's ve ark'min ¢alismasina benzer sekilde KM ve NG fazlarinda
timor/aorta ve tiimOr/parankim dansitesi oranlarim1  hesapladik. Hert's ve
arkadaslarinin ¢alismasinda KM fazda diisiik tm/aorta ve tm/parankim oranlari
onemli Olgiide papiller hiicreli RHK ile koreledir. Aym zamanda NG fazinda
homojenite ve diisiik tm/parankim oranlar1 da 6nemli 6l¢iide papiller hiicreli RHK
ile uyumlu bulunmustur. Sonu¢ olarak calismalarinda yiliksek tm/parankim
oranlarinin (> veya = 25%) biiyiik olasilikla papiller hiicreli RHK ‘y1 disladigini ve
diisiik tm/aorta ve tm/parankim oranlar1 ise papiller hiicreli RHK lehine bir bulgu
oldugunu belirtmisler (45). Bizim ¢aligmamizda 4 RHK subtipinin kortikomeduller
ve nefrogram fazinda tiimor/aorta ve tiimor/parankim oranlarn karsilastirildiginda
KM ve NG fazinda tm/aorta ve tm/parankim oranit BHRHK 'da en yiiksek saptandi.
Papiller hiicreli RHK 'da ise Hert' ve ark. ¢alismasiyla uyumlu olarak KM ve NG
fazda tm/aorta ve tm/parankim oranlar1 diger subtiplere en diisiik izlenmistir. Berrak
hiicreli RHK 'da yiiksek bulunmasi da RHK subtiplerinin arasinda berrak hiicreli
RHK 'm cogu literatiirde belirtildigi gibi diger subtiplere yogun kontrastlanmasi,
papiller ve kromofob hiicreli RHK 'lerin hipovaskiiler 6zellikte olmasi nedeniyle
aorta ve saglam renal dokuya goére daha az opaklagsmalar: ile ilgili olabilir

(135,136,139). Bizim c¢alismamizda berrak hiicreli RHK 'y1 diger subtiplerinden
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ayirmada en 6nemli parametre KM fazda tm/ao olup 0,295 esik degeri kullanilabilir
(Duyarhilik = %64,3, Ozgiillik =%67,7).

Bizim g¢alismamizda berrak hiicreli RHK 'y1 ise berrak hiicreli RHK 'dan
ayirmada ise en dnemli parametre prekontrast faz dansitesidir. EKI ve KM fazda
tm/ao orani ise yakin basar1 orani gostermektedir. Benzer ¢alismalarda ise tiimoriin
tespiti ve karakterizasyonunda en yiiksek 6zgiilliikk ve duyarlilik degerlerine sahip faz
NG faz ve parametre ise NG fazdaki timor/ aorta dansitesi oranidir
(45,105,106,151).

Calismamizdaki baslica kisithiliklar;

Renal tiimorler genel popiilasyonda diger organ kanserlerine gore daha az
siklikta goriilmekle beraber kurumuzda renal kitle 6n tanisi ile basvuran veya
insidental saptanan lezyonlarda ¢ogunlukla tek fazli BT tercih edilmektedir.

Solid renal tiimdrlerinin daha ¢cok yash populasyonda goriilmektedir. Bu
nedenle komorbid hastaliklar nedeniyle hastalarin operasyona gidememesi veya dis
merkezde opere olmalarindan kaynakli yeterli patoloji sonucuna ulasilamadi.

Caligmamizda benign lezyonlarin sayisi malign lezyonlara gore diistiktii.
Genel popiilasyonda malign bobrek lezyonlarinin insidansi benign lezyonlardan
daha yiiksek olmakla beraber kurumuzun {igiincii basamak merkez olmasindan
kaynakli malign lezyonlarin yiizdesinin benign lezyonlarla karsilastirildiginda genel
populasyona gore biraz daha yliksek olmasi bunda etken olabilir.

Malign lezyonlardan RHK 'larda bazi subtiplerinde sadece birkag olgu
saptanmasindan dolayi istatiksel analizinde subtipler arasinda karsilastirma yetersiz
yapimistir. RHK 'lar berrak hiicreli RHK ve berrak hiicreli dist RHK olarak
gruplandirilip istatiksel analiz yapilabilmistir.

Calismamizdaki hasta sayisinin yetersiz olmasindan kaynakli literatiirdeki
calismalara  benzer  olarak  kiicik c¢apli  lezyonlar = kendi  arasinda
siiflandirilamamastir.

Calismadaki bagka kisithlik ise; patolojik korelasyonda lezyonlarin
evrelemesinin yetersiz olmasindan dolay1r BT 'de evreleme agisindan degerlendirme
yapilamamig olmasidir. Ayrica 48 RHK lezyonunun sadece 26 'sinda Furhman

derecesine ulasilmis olup agresitive agisindan anlamli sonuglar elde edilemedi.
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Caligmadaki 67 lezyonun patolojik analizlerine gore yapilan benign-malign
gruplamasinda malign lezyonlar grubunda 53 olgu, benign lezyonlar grubunda ise 14
olgu yer almaktaydi. Bu yetersizlik nedeniyle prekontrast, kortikomediiller faz,
nefrogram fazi, erken ve ge¢ boyanma indeksleri, kortikomediiller fazda lezyon/
aorta dansitesi orani, nefrogram fazinda lezyon/aorta dansitesi orani, kortikomediiller
fazda lezyon/parankim dansitesi orani ve nefrogram fazinda lezyon/parankim
dansitesi oranlarinin tiim olgularda benign ve malign lezyonlar1 ayirmada istatistiksel
olarak anlamli bir sonu¢ bulunmadi bu nedenle benign- malign ayriminda bu
kriterlere gore elde edilen ROC analizlerinde de belirli esik degerleri saptanamadi.

Caligmamizda malign lezyonlarla karisabilecek ve tanida  giiclik
olusturabilen yagdan fakir AML izlenmemis olup bu lezyonun karakterizasyonu

hakkinda fikir elde edilemedi.
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5.SONUC

Hastanin tedavi planlanmasi ve prognuzu agisindan malign ve benign
timorlerin  ile RHK 'larin subtiplerine non-invaziv yontemle ayrimi son derece
onemlidir. Tedavi plam konservatif tedaviden radikal nefrektomiye kadar
degisebilir. Multifazik BT ile solid bobrek tiimdorlerinin tamsi ,karakterizasyonu ve
evrelemesi dogru bir seklide yapilabilir.

Bu ¢alismada MDBT ile;

BT de saptanan kiiclik ve homojen lezyonlarin biiyiik olasilikla benign
olabilecegi Ongoriilebilir. Cap artikca da lezyon daha fazla kistik dejenere alan
icermekle beraber daha heterojen kontrastlanmaktadir. Ayrica malign lezyonlarda
cap artist ile birlikte komsu organ iliskisinin artig1 ve bu bulgunun daha agresiv
timorlere eslik ettigi goriilmiistiir. Ancak RHK lezyonlarinda tiimoér ¢api ile
Furhman derecesi arasindaki iligki saptanmamustir. Lezyonlarin subtipinin
belirlenmesinde kalsifikasyon yardimci bir bulgu degildir.

Caligmada yer alan tiim lezyonlar1 benign-malign olarak ayirmada, sadece
prekontrast degerde anlamli sonuglar elde edilmis olup malign lezyonlarda
prekontrast degerler daha yiiksek izlenmistir.

Kontrastlanma paternine baktigimizda  kortikomediiller fazda yogun
kontrastlanma gosteren kitlelerin biiyilk oranda berrak hiicreli RHK oldugunu
soyleyebiliriz. Kromofob ve papiller tipin ise berrak hiicreli RHK 'ya oranla daha
zayif kontrastlandig1 tespit edilmistir.

Berrak hiicreli RHK 'y1 ise berrak hiicreli RHK 'dan ayirmada prekontrast,
EKi ve KM tm/ao kullamlabilir. Bu kriterler arasinda dogruluk oram en yiiksek
prekontrast faz dansitesidir. EKI ve KM fazda tm/ao oram ise yakin basar
gostermektedir.

Sonug olarak; MDBT ile malign ve benign lezyonlarin ayriminda cap, kistik-
nekrotik  komponenet gibi morfolojik parametreler kullanilabilir. Ancak
kontrastlanma paterni agisindan degerli bulguya saptanmadi. Berrak hiicreli RHK
'y ise diger subtiplerden ayriminda karekteristik  kontrastlama degerlerine
bakilarak ayrim yapilabilir. Prekontrast fazda yiiksek dansiteli ve kortikomediiller

fazda yogun kontrastlanma gdsteren kitlelerin biiyiik oranda berrak hiicreli RHK
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oldugunu soyleyebiliriz. BT kriterleri ile erken evre renal kitlenin yiiksek ihtimalle

kromofob veya papiller RHK oldugu sdylenebilir.
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