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GIRIS

MRG yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicii en yiiksek olan radyolojik
goriintiileme teknigidir. Bu 6zelligi ile basta santral sinir sistemi olmak iizere viicuttaki tim
yumusak dokularin incelenmesinde kullanilir. Diflizyon agirhikli manyetik rezonans
goriintiileme (DAMRG), doku su molekiillerindeki protonlarda hizlanmis yada kisitlanmis
mikroskopik difiizyon hareketlerinin Ol¢iimii esasina dayanan fonksiyonel goriintiileme
teknigidir. Goriintiiler kisa ¢ekim siirelerinde ve kontrast maddeye gerek duyulmadan elde
edilir (1).

Diflizyon MRG giiniimiizde en yaygin olarak Single shot EPI metodu ile
kullanilmaktadir.

Klinik olarak difiizyon MRG’nin en yaygin kullanim alanin1 erken dénem serebral
enfarktlar olusturmaktadir. Bir diger etkin kullanim alam yiiksek 6zgiinliikte veriler sagladigi
epidermoid-araknoid kist ayrimidir. Ayrica beyin tiimorlerinin kistik-solid kismini ayirmada,
kistik-nekrotik tlimorlerin abseden ayriminda kullanilmaktadir. Bunlardan baska degisik
kullanim alanlar1 da mevcuttur; demyelinizan-dismyelinizan hastaliklar, malign-benign kemik
iligi 6demi ayrimi, myelinizasyon gelisim takibi ve hidronefroz-pyonefroz ayrimi gibi
durumlar bunlardan bazilaridir (1).

Bu calismada DAG ile elde ettigimiz bobrek ve mesane kitlelerinin ADC
degerlerini normal bobrek dokusu ve mesane duvarinin ADC degerleri ile karsilastirdik. Bu
degerlerin kitlelerin malign-benign ayirimindaki kullanabilirligini, malignitelerde saptanan
ADC degerlerinin malign kitlelerin natiirii hakkinda bilgi verip vermeyecegini ve dolayisiyla
DAG’nin standart protokollere katkisini aragtirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

Bobrek Embriyolojisi

Insanlarda intrauterin yasam boyunca, pronefroz, mezonefroz ve metanefroz
safhalariyla bobrek olusumu gergeklesir. Birinci satha rudimenter bir evredir ve iglevsizdir.
Ikinci safha intrauterin yasamin erken déneminde kisa siire fonksiyon gdsterir ve iigiincii
safha da ise bobrekler olusur.

Pronefroz

Insan embriyosunda, pronefroz servikal bdlgedeki 7 ile 10 adet solid hiicre
toplulugu tarafindan temsil edilir (Sekil 1). Sonuncular olusmadan, ilk olusan nefrotomlar
kayboldugundan, 4. haftanin sonunda pronefrik sisteme ait tiim yapilar kaybolmus olur.

Intermediate mezoderm
(pronefrik sistem)

Pronefrik sistemn _ ?

Intermediate mezoderm

Vitellin (mezonefrik sistem)
kﬂl‘la' r
Mezonefrik — )

bogaltim birimi

Allantois ~
- Mazonefrik kana,
Kloaka - Mezoderm
(metanefrik sistor)

Ureter tomurcugu

B

Sekil 1. A. Intermediate mezodermdeki pronefrik, mezonefrik ve metanefrik
sistemlerin iligkisini gosteren ¢izim. B. 5 haftalik embryoda pronefrik ve mezonefrik
sistemlerin bosaltim tiibiillerinin sematik ¢izimi

Mezonefroz
Pronefrik sistem gerilerken, mezonefroza ait ilk bosaltim tiibiilleri belirmeye
baslar. Bu tiibiillerin boyu hizla uzar, S seklini alir ve medial uzantilarinin ucunda bir



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

Ikinci ayin ortasinda mezonefroz orta hattin her iki yaninda biiyiik ve oval
sekilli bir organ haline gelir (Sekil 2B). Bu sirada, gelismekte olan gonad da mezonefrozun
medialinde yer aldigindan, bu iki organ tarafindan olusturulan doku kabarikligina
tirogenital sislik ad1 verilir (Sekil 2A). Kaudaldeki tiibtiller farklilagsmaya devam ettiginden,
kranial tiibiiller ve glomeriiller dejeneratif degisiklikler gosterir ve ikinci aym sonunda
timiiyle yok olur. Kaudal tiibiillerin bir kismi ve mezonefrik kanal erkeklerde sebat
edebilirse de, kizlarda timiiyle kaybolur.

Mezonefrozun \ O 4
; : bosaltim tibGlleri R e il _\
Urogenital ¥ . .
mezenter _ ' '

| C

Mezanefrik
kanal

Mezenter | % | ':' / k

Barsa
Mezonefr
Glomarul & =

Barsak #““\?\ 5 owman
d.£ Gunad kapsuld

Gonad _ 15 » Mezonefrik
kanal

Sekil 2. A. 5 haftalik embriyonun alt torasik bolgesindeki tirogenital siskinlikten
gecen ve mezonefrik sistemin bosaltim tiibiiliiniin olusumunu gosteren transvers
kesit. B. Gonad ve mezonefroz arasindaki iligki.

Metanefroz veya kalic1 bobrek
Metanefroz veya kalict bobrek, besinci haftada belirir. Mezonefrik sistemde
oldugu gibi, bu sistemin bosaltim birimi de metanefrik mezodermden gelisir (Sekil 3).
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Sekil 3. 5. hafta sonunda hindgut ve kloaka arasindaki iliski.

Toplayici sistem

Kalic1 bobregin toplayict sistemi, mezonefrik kanalin kloakaya giris yerinde
bir ¢ikint1 halinde bulunan iireter tomurcugundan gelisir (Sekil 1,3). Ureter tomurcugu
metanafrik doku igine penetre olur (Sekil 3). Penetrasyon sirasinda genisleyen {lireter
tomurcugu primitif renal pelvisi olusturur. Daha sonra da kranial ve kaudal parcalara
ayrilarak gelecekteki major kaliksleri meydana getirir (Sekil 4).

- j‘— > F, -:II._,
Somatik \{ N :\_\ - . I:: | & N
mezoderm Splanknik = Intra-embryonik ;* L\ Endoderm
A mezoderm kélom B ;

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 gelisir. Bu
tomurcuklar 12 ve daha fazla sayida tiibiil olusturana kadar boliinmeye devam eder (Sekil
5). Bu tiibiillerin distalinden de besinci aym sonuna kadar yeni jenerasyon tiibiiller
olusmaya devam eder. Ikinci jenerasyondaki tiibiiller genisleyerek ii¢ ve dordiincii



jenerasyon tiibiilleri absorbe eder ve renal pelvisin minor kalikslerini olusturur. Gelisimin
daha sonraki evrelerinde, 5 ve daha sonraki jenerasyon toplayici tiibiiller boyca uzar ve
mindr kaliksler i¢ine dogru toplanarak renal piramisleri meydana getirir (Sekil 5D).
Ozetlersek, iireter tomurcugundan, renal pelvis, major ve mindr kaliksler ve yaklasik 1-3
milyon arasinda toplayici tiibiil gelisir.

Toplayic tibiller

Toplayici Tubuller

Ureter Renal D

Major kaliks
Metanefrik blastem 9
Pelvis /~
& 7
I\ [ ; :

B pelvis C

Sekil 5. Metanefrik renal pelvis, kaliksler ve toplayici kanallarin gelisimi. A. 6.
hafta, B. 6. hafta sonu, C. 7.hafta, D. Yenidogan. Mindr kalikse agilan toplayici
kanallarin kazandig1 piramidal yapi.

Bosaltim sistemi

Yeni olusan her toplayici tiibiiliin distal ucu metanefrik bir doku ile ortiiliidiir
(Sekil 6A). Bu metanefrik doku igindeki hiicrelerden daha sonra kiigiik tiibiillerin olusacagi
ve renal vezikiil olarak bilinen kii¢lik 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 iligkide olacak sekilde aciktir. Glomeriilden
toplayici kanallara bu agiklik yoluyla gecis 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 (toplayici sistem) olusur.

Dogumda bdobrekler, lobiile goriinlimdedir. Sayica artmasalar da nefronlarin
bliylimeye devam etmesi ile bebeklik donemde bu lobiile goriiniim kaybolur (2).
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Sekil 6. Metanefrik bosaltim birimi. Oklar, bosaltim biriminin toplayici sistemle agik
iliskiye girerek, idrarin glomeriillerden toplayici kanala akmasini sagladigi noktay1
gostermektedir.

BOBREK ANATOMISI

Bobrekler peritonun arka tarafinda lokalize olmuslardir. Karin arka duvarinin
yukari kisimlarinda yerlesmis olup, biiyiik dl¢iide kosta arkusu tarafindan korunurlar (Sekil
7). Sag bobrek sola nazaran biraz daha asagida lokalize olmustur. Bu durum karacigerin
sag lobunun biiylik olmasina baglidir. Solunum olay1 esnasinda diyafragma’nin kasilmasi
ile her iki bobrek vertikal yonde 2,5 cm kadar asagi dogru yer degistirir. Her iki bobregin
medial konkav kenarinda vertikal bir yarik bulunur. Bu yarig1 bobrek dokusunun kalin
dudaklar1 g¢evreler ve buraya renal hilus adi verilir (Sekil 8). Renal hilus biiyiik¢e bir
bosluga uzanir ve buraya renal siniis adi verilir. Renal hilustan 6nden arkaya dogru
sirastyla renal ven, renal arterin iki dali, tireter ve renal arterin iiclincli dal geger. Ayrica
lenf damarlar1 ve sempatik sinir lifleri de renal hilustan geger.
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Sekil 7. Bobrekler ve ireterlerin karin arka duvarinda in situ konumlar1 goriiliiyor.
Oklar, tireterlerin fizyolojik darliklarini gostermektedir.

Bobregi Saran Ortiiler
Bobrekler agagidaki olusumlar tarafindan sarilmistir (Sekil 8).

1. Fibroz kapsiil; bobregi ¢epegevre sarar ve bobregin dis ylizeyine yakin
olarak yerlesir.

2. Adipoz kapsiil; fibroz kapsiilii sarar.

3. Renal fasya; adipoz kapsiiliin dis tarafinda bag dokusundan olusan bu
tabaka bobrekleri ve suprarenal bezleri sarar. Lateralde transvers fasya ile devamlilik
gosterir.

4. Pararenal adipoz korpus; Renal fasyanin dis tarafinda yer alir ve genelde
bol miktarda bulunur. Retroperitoneal yag dokusunun bir kismini olusturur.

Adipoz kapsiil, renal fasya ve pararenal adipoz korpus bobrekleri korur ve
karin arka duvarinda bobreklerin uygun bir pozisyonda bulunmalarini saglar.
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Sekil 8. A. Sag bobrek, anterior yiiz. B. Sag bobrek koronal kesitinde renal korteks,
medulla, piramisler, papillalar ve kaliksler goriilmektedir. C. Nefronlarin pozisyonu
ve bobrek i¢indeki kan damarlarinin diizenini gosteren bobrek kesiti.

Bobregin Yapisi

Bobregin distaki koyu kahverengi kismia renal korteks, icteki agik
kahverengi kismina ise renal medulla ad1 verilir. Renal medulla yaklasik bir diizine kadar
renal piramis igerir. Renal piramislerin her birinin piramis tabani adi verilen pargasi
kortekse dogru yerlesir. Renal piramisin apeks kismi renal papilla adin1 alir ve medialde
bulunur (Sekil 8). Renal korteks, renal kolumn adini alarak medulladaki piramislerin
arasinda seyreder. Piramis tabanindan kortekse dogru uzanan uzantilara radii medullares
ad1 verilir.

Renal siniis, renal hilusun igerisinde yer alan bir bosluk olup iireterin
geniglemis olan iist ucu ve renal pelvis burada bulunur. Renal pelvis, iki veya iic major
kalikse ayrilir. Bunlarin her biri iki veya {i¢ minor kalikse ayrilir (Sekil 8). Her minor
kaliks, renal piramisin apeks kismindaki renal papilla ile iliski halindedir.



Sag Bobregin Onemli Komsuluklar

Onde; suprarenal gland, karaciger, duedonumun ikinci kismi ve sag kolon
fleksurasi bulunur (Sekil 9).

Arkada; diyafragma, kostadiyafragmatik reses, 12. kosta, psoas major kasi,
quadratus lumborum ve transvers abdominal kaslar goriiliir. Subkostal sinir (T-12),
iliohipogastrik ve ilioinguinal sinirler (L-1) arka yiizde asag1 ve laterale dogru seyreder.

Sol Bobregin Onemli Komsuluklari

Onde; suprarenal gland, dalak, mide, pankreas, sol kolon fleksurasi ve
jejunum bulunur (Sekil 9).

Arkada; diyafragma, kostadiyafragmatik reses, 11. ve 12. kostalar, quadratus
lumborum ve transvers abdominal kaslar bulunur. Subkostal sinir (T-12), iliohipogastrik ve
ilioinguinal sinirler (L-1) arka yiizde asag1 ve laterale dogru seyreder.

Olusumlarin bir ¢ogu bobrekler ile direkt komsuluk yaparken, bir kismi
visseral periton ile bobreklerden ayrilmistir.

sol glandula suprarenalis

saj glandula suprarenalis

lien (splen)
pancreas

duodenum

colon

colon

ureter L intestinum tenue

intestinum tenue

Sekil 9. Her iki bobregin 6n komsuluklari. Bobrekleri saran viseral periton normal
yerinde birakilmistir. Koyu renkle gosterilen kisimlar bobreklerin komsu organlarla
dogrudan temasini gostermekte.

Kan Damarlan

Arterler

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 6niinde ve 1 tanesi de bunun arkasinda olmak iizere renal hilustan girer. Bu arterler
bobregin degisik segmentlerine veya alanlarina dagilir. Segmental arterden renal piramislerin
her birine bir tane gitmek {izere lobar arterler ayrilir. Bébrek dokusuna girmeden once lobar
arter iki veya ii¢c interlobar arter dalma ayrilir (Sekil 8,10). 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 (Sekil 9). Arkuat arterden interlobuler arterler ayrilir ve bu arterler
renal kortekse dogru seyreder. Interlobuler arterlerin dallar1 ise afferent glomeruler
arteriollerdir.

Sekil 10. Bobregin arterleri

Venler
Venoz kan arterlere eslik eden venlere drene olur. Renal ven, renal arterin
onilinde seyrederek renal hilus’tan ¢ikar. Renal ven inferior vena kavaya drene olur.

Lenf Drenaj

Lenf damarlar renal arteri takip eder ve renal arterin baslangict etrafindaki
lateral aortik lenfatik noda agilir.

Sinirleri

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 (3).
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BOBREK KIiTLELERI

Bobrek hastaliklarinin tedavisinde nefrektomi ve onu takip eden cerrahi
yaklagimlar bobrek tiimorlerindeki giincel kavramlarin bazini olusturan bir klinik bilgi ve
histopatolojik bakis agis1 saglamistir (4).

IIk nefrektomi 1861 yilinda Wolcott tarafindan yanlis degerlendirme sonucu
hepatomal1 bir hastaya yapilmistir (5). 1867 de Spiegelberg, bir ekinokok kisti eksizyonu
sirasinda insidental olarak bobregi de almistir. Ilk planli nefrektomi 1869 yilinda Simon
tarafindan persistan iireteral fistiillii bir hastaya uygulanmis ve bu hastada kiir olmustur (6).
Dokunun degerlendirilebilmesi sonucu, patologlar i¢in histolojik yorumlamalar da miimkiin
hale gelmistir. Ancak, bu degerlendirmeler her zaman dogru olmamistir ve siklikla
profesyonel fikir ayriliklar1 olagelmistir.

Siniflama

Bobrek tiimorlerinin en kapsamli siniflamast Deming ve Harvard tarafindan
1970 yilinda yapilmistir. Bu siniflama ¢esitli kistik hastaliklar1 ve bobregi sekonder olarak
tutan retroperitoneal timorleri de icermistir. Basitlestirilmis bir klasifikasyon da 1980
yilinda Glenn tarafindan ortaya konulmustur. Benign tiimorler; renal kapsiil tiimorleri
(fibroma), renal parankimatoz adenomlar, vaskiiler tiimorler, cesitli kistik lezyonlar,
displaziler, heteroplastik ve mezankimal tiimoérler hatta ¢esitli hidronefrozlar olarak
siiflandirilabilir. Renal pelvis timdrleri; benign papillomlar, transizyonel, skuamoz ve
adenokarsinomat6z maligniteler olarak klasifiye edilebilirler. Embriyonik tiimorlerin baslicasi
nefroblastoma (Wilm’s tiimorii) olup ayrica ¢ocuklarda embriyonik yada mezotelyomatdz
karsinomlar ve sarkomlar da vardir.

Diger maligniteler; sarkomlar ve hemanjioperisitoma gibi nadir mezansimal
malignitelerdir. Onkositomlar Glenn’in orijinal siniflamasina, benign tiimdrler olarak dahil
edilmislerdir.

Buna gore bobrek kitleleri patolojilerine gore; malign, benign ve enflamatuar
radyolojik goriintiisiine gore ise basit kist, komplike kist, yagh tiimor ve digerleri olarak
siiflandirilmistir. Bu siniflama basit ve pratik olup renal kitlelerin ayiric1 tanisina 151k
tutmaktadir.

Benign Renal Kistler

Basit kistler en sik goriilen benign renal kitlelerdir. Asemptomatik kitlelerin
%70’ni olustururlar. Benign renal kistler soliter yada multipl olabilirler ve 50 yasin iistiinde
%350 oraninda goriilebilirler (7). Bu kistler radyolojik olarak rahathikla ayirt edilebilirler.
Bunlar bazen ¢ok biiyiiyerek semptomatik hale gelebilirler ve drenaji yada sklerozu i¢in bazi
minimal invaziv girisimler gerekebilir.

US solid kitleleri sivi dolu Kkitlelerden ayirt eder. Dolayisiyla kist tanisini
rahatlikla koyabilir. Basit kistler i¢in kati baz1 ultrasonik kriterler vardir. Bunlar; diizgilin bir
kist duvart internal ekosu olmayan yuvarlak yada oval bir yapt ve kuvvetli posterior akiistik
giiclenmedir. Eger bu goriintiiler varsa ve semptom yoksa gozlem yeterli bir yaklagimdir.

Bobrek kistlerini degerlendirirken kist duvarin konturu ve kalinligi, septanin
say1 ve kalinligi, kalsifikasyon varligi, kist sivisinin dansitesi ve solid komponent varlig1 en

onemli sonografik bulgulardir.

Bobrek goriintiilemesindeki giiniimiizdeki en 6nemli sorun benign renal kist ile
kistik RHK’nin ayriminin yapilmasidir. Komplike bir kist goriildiigii zaman bunun benign
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yada malign natiirii; kist duvarinin kalinligina, konturuna, septalarin sayisi, kalinligr ve
konturuna, kalsifikasyonun miktari, karakteri ve yerine, lezyon i¢indeki sivinin dansitesine
ve de solid komponent varligina gore belirlenir. Bosniak bobrekteki kistik lezyonlar
malignite egilimlerine gore birbirinden farkli dort sinifa ayirmistir (8).

Kategori I’deki lezyonlar basit benign bobrek kistleridir ki bunlarin US, BT,
MRG ile kesin tanilar1 konulabilir. Bunlar en sik goriilen kistik lezyonlardir ve semptom
vermiyorlarsa tedavi gerekmez.

Kategori II minimal komplike kistleri kapsar ki bunlar biraz ¢ekince yaratirlar.
Bu kistler septa yada minimal kalsifikasyon iceren, enfekte ve BT de hiperdens kistlerdir.

Kategori III lezyonlar malign lezyonlardan ayirt edilemeyen daha komplike
kistlerdir. Radyolojik 6zellikleri diizensiz kenar goriintiisii, kalinlasmis septa ve diizensiz
kalsifikasyonlardir. Travma yada enfeksiyon Oykiisii olmayan ve Ozellikle geng¢ hastalarin
eksplore edilmesi gereklidir.

Kategori IV tek kistler genis kistik komponetleri, irregiiler kenarlar1 ve en
Oonemlisi kontrast madde sonrasi parlaklasan solid alanlar ile karekterizedir. Bu gruptaki
hastalar kistik RHK’lu bireylerdir ve cerrahi tedavileri gerekir.

BENIGN BOBREK TUMORLERI

Bobregin  benign tiimdrleri nadirdir. Benign tiimorler olarak; adenoma,
hemanjioma, mezoblastik nefroma ve anjiomiyolipoma sayilabilir (9). Benign bobrek
tiimorleri; kortikal dokulardan (adenom,onkositom gibi), kapsiil yada parankimdeki
mezangimal elemanlardan kaynaklanir. Malign tiimdrlerden radyolojik olarak ayrilmasi her
zaman mimkiin degildir. Bu tiimdrler bazen cok cabuk biiyliyerek agri ve kanama
yapabilirler dolayistyla klinik 6nem kazanabilirler.

Adenoma

Renal adenomlar, renal parankimin benign tiimoérleridir. Kii¢lik benign kortikal
lezyon olup genellikle birka¢ milimetre boyutlarindadirlar, operasyonda ve otopside (%7-23)
goriiliirler (9). Bunlarin ¢ogu soliter olmakla beraber %25’i multipldir. insidans hastanin
yastyla birlikte artar ve adenomlar Von Hippel-Lindau hastaligi (VHL) ve son dénem bobrek
yetmezligindeki kazanilmis renal kistik hastalikta daha sik goriiliirler. Erkek /kadin orani 3/1
dir (10). Adenomlarin ¢ogu asemptomatik oldugu gibi bir kismi (6zellikle 1 cm den kiigiik
olanlar) radyolojik olarak da gosterilemez. Bobrek kanserlerini tespit etmek amaciyla
diizenlenen ultrason ¢aligmasinda 40.000 birey igerisinde %1 oraninda adenom bulunmustur
(10).

Adenomlar igerisinde biiyiik boyuta ¢ikan ve dolayisiyla radyolojik 6nem tasiyan
onkositomadir. Onkositomalar 10 cm ¢apinda veya daha biiylik boyutta olabilirler. Bobrekte
cevre invazyonu yapmayan kapsiillii solid kitle seklindedirler. EU’de diger renal kitlelerden
ayrilmaz. Kesit goriintiileme yontemleriyle demonstre edilebilen santral yerlesimli yildizimsi
skar dokusu taniya yardimeidir. Ancak olgularin 1/3’linde gortiliir (9).
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Metanefrik Adenom

Bugiine kadar metanefrik adenom benign klinik seyir gosteren bir tiimdr olarak
kabul edilmistir. Ancak yeni taninmasi ve ender goriilmesi yaninda klinik, radyolojik ve
sitolojik olarak kesin tanis1 konmadigi i¢in genellikle malign timdér On tanist ile cerrahi
eksizyona gitmektedirler.

Hemanjioma
Genellikle kaverndz yapidadir ve nadir goriilir. En sik goriilen semptomu
hematiiridir. EU’de ayrica tan1 6zelligi tastyan renal kitle seklinde gériiliir (9).

Mezoblastik Nefroma

Fetal renal hamartoma olarak da bilinir. Hayatin ilk ayinda en sik goriilen renal
solid kitledir. Diiz rontgenogramda biiyiik yumusak doku kitlesi goriiliir. EU’de kaliksiyel
yapilarda diger kitle lezyonlarinda oldugu gibi deplasman ve distorsiyon izlenir (9).

Anjiomiyolipom

AML, degisik oranlarda matiir adipdz doku, diiz kas ve kalin duvarli damarlardan
olusan bdbregin hamartomatdz bir tiimériidiir (9). iki sekilde gériiliir. 1k grupda olgularin
%20’si tiiberoskleroz (TS) sendromu ile birliktedir. Bu sendromda mental retardasyon,
epilepsi ve adenoma sebaseum seklinde cilt lezyonlar1 vardir (11). TS olgulariin %50’sinde
AML geligir. Bu grup icinde ortalama goriilme yas1 30 dur. Kadin/erkek orani 2/1” dir ve
bobreklerde asemptomatik bilateral multipl kiiciik yer kaplayan lezyonlar vardir. Diger
taraftan geri kalan %80’de (TS olmayan) kadin predominansi daha belirgin olup kadinlarda 4
kat daha fazladir. Hastalik daha ge¢ yaslarda (50-60’l1 yaglar ) ortaya c¢ikip, bilateral ve
multisentrik olur. Bu hastalarda biiylime de daha hizlidir. Semptom verme egilimi de daha
yiiksektir (12). Tek, biiylik semptomatik bir kitle goriiniimiindedir.

Anjiomyolipomlar kapsiilsiizdiirler. Bobrekten keskin bir sinirla ayrilirlar. Damar
yapilart internal elastik tabakadan yoksun oldugundan kanama sik goriiliir. AML nedeniyle
olan masif retroperitoneal hemoraji (Wunderlich’s sendromu) olgularin %10’unda goriliir ve
en korkulan komplikasyondur (11). Ortak bulgu ve semptomlar; yan agrisi, hematiiri, ele
gelen kitle ve hipovolemik soktur (13). BT de kii¢iik bir yag goriintiisii bile RHK’y1 ekarte
ettirir ve AML tanis1 koydurur. RHK’la ilgili yag ihtiva ettigini gdsteren 5 olgu rapor
edilmistir ki bunlarin hepsinde kalsifikasyon mevcuttur. Oysa AML’de kalfikasyon hig
belirtilmemistir (14).

Multisentrik AML ve TS’deki AML hastalar1 farkli 6zellik gosterirler (15).
Rontgen bulgular1 Kitlelerin sayisina ve boyutuna gore degisir. Urografide lokalizasyonuna
gore yer kaplayan lezyon bulgular1 verirler. Baz1 olgularda, konvansiyonel tomografide, kitle
icerisindeki yaga ait radyolusent goriintimler tan1 koydurucudur. Anjiomiyolipomdaki yag
dokusu US’de belirgin hiperekoik goriiliir. Ancak bazi olgularda yag dokusu bulunmaz (9).

Multilokiile Kistik Nefroma

Multilokiile kistik nefroma bimodal yas dagilimi ve benign bir seyir gosteren
karakteristik bir bobrek lezyonudur. Eskiden ¢ok degisik sinonimleri kullanilmakla beraber
bugiin bunun i¢in basit¢e “kistik nefroma” denmesi egilimi belirmistir.

Cocuklarda erkeklerde, eriskinde ise kadinlarda daha fazla goriiliir. Cocuklarda
genellikle asemptomatik bir batin kitlesi ile karsimiza ¢ikarken erigskinde karin agrisi,
hematiiri, idrar yolu enfeksiyonu ya da hipertansiyon gibi semptomlarla gelirler (16,17).
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Kistik nefromalarin ¢ogu merkezi yerlesimli olup ayirt edici radyografik
goriintiileri vardir. Bu hastalarin ¢cogu multilokiile goriintiidedir. Genellikle Bosniak klas 11
olarak degerlendirildikleri i¢in malignite siiphesi verirler (16). Kurvilineer kalsifikasyon ve
renal pelvise herniasyon olgularin %10-20’sinde goriilir. Bu goriintii her ne kadar
diagnostikse de patolojik olarak dogrulanmasi gerekir. Lezyonlarin ¢ogu avaskiiler yada
hipovaskiilerdir ama bazen hipervaskiiler varyantlar goriilebilir. BT ve MRG de septalar
icinde parlaklasmaya zaman zaman rastlanir (16). Giiniimiizde kistik nefromay1 eriskinde
kistik RHK’dan ¢ocuklarda ise kistik Wilm’s tiimdriinden ayiracak giivenilir klinik ve
radyografik bir yontem yoktur.

Birgok kistik nefroma eriskinlerde malign siiphe tasidigi i¢in radikal nefrektomi ile
tedavi edilir. Simdi bir ¢cok bdyle lezyon parsiyel nefrektomi ile tedavi edilmektedir. Lezyon
kiiclik, uygun yerde, klinik ve radyolojik karekteristigi kistik nefroma lehine ise bu yontem
cok uygundur. Bu lezyonlar benign seyir gosterse de, yetigkinlerde goriilen formlarinda bazen
sarkomatdz elemanlar, ¢ocuklarda da blastemal, epitelyal yada mezangimal elemanlarin tek
basina veya kombinasyon halinde bulundugu nefroblastom odaklar1 bulunabilmektedir.

Leiomyoma

Yavas biiyiiyen benign bir neoplazm olan leiomyoma, kapsiil ya da peripelvik
dokulardan, daha ender olarak da renal venlerden kaynaklanir (18,19,20,21). Radyolojik
goriintiisii ¢cok degisken olabilir. Bazen tam kistik, bazen komplike kistik veya tam solid
goriilebilirler (20). Bazi renal leiomyomlar kontrast madde ile parlaklasir. Baz1 olgular klinik
ve radyolojik olarak RHK’den ayirtedilmezler. Artmis mitoz ve dnemli miktarda pleomorfizm
akla leiomyosarkomu getirmelidir.

Diger Benign Tiimorler

Diger nadir goriilen benign tiimorler bobrek ve cevresindeki mezangimal
dokulardan kaynaklanir. Bunlar fibrom, lipom, lenfanjiom gibi tiimorlerdir. Kiigiik nodiiler
lipomlar (1-7 mm c¢apli) genellikle radyolojik goriintiiden kacarlar ve otopside bulunurlar.
Renal lipomlar AML ile klinik ve radyolojik anlamda karisabilirler. Ancak bunlarin ¢ogu
renal kapsiile sinirlidir.

Diger bir benign tiimorde renin salgilayan jukstaglomeriiler tiimor ya da diger
adiyla reninomadir. Bu tlimér hemanjioperisitomanin jukstaglomeriiler hiicrelerden koken
almis bir versiyonudur. Cogu kiiciik (<3 cm), tek ve hipovaskiilerdir. US veya BT, timorii
solid parankimal bir kitle olarak gosterir (22).

14



MALIGN BOBREK TUMORLERI

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

RENAL HUCRELI KARSINOM

Renal hiicreli karsinom genellikle ‘bobrek kanseri’ terimi ile tanimlanan neoplazm
tiirtidiir. Tubiiler epitelden koken alan bir adenokarsinom olup bobregin tiim malign
tiimdrlerinin %80-90’1n1 ve tiim eriskin kanserlerin %2’sini olusturur. Lezyonlar en sik 5.ve
7. dekadlarda goriilmekte, erkekler kadinlara gore iki kat daha fazla etkilenmektedir.

Bu kanserler bulunduklar1 zaman siklikla biiyiik 3 ila 15 cm c¢apta, kiiresel bir kitle
olarak goriiliirler. Bobregin herhangi bir yerinden gelisebilirler. Tiimor sinirlar iyi segilir.
Ancak zamanla kiigiik uzantilar ¢cevre parankim igerisine dogru ilerler ve ¢evre dokuda kiiciik
uydu nodiilleri bulunur. Tiimdr biiytidiik¢e toplayici sistem duvarlar: boyunca hizla yayilarak,
kalikslere ve pelvis boyunca iiretere kadar uzanabilir. Daha sik olarak renal vene invazyon
yapar, damar i¢inde solid bir kitle seklinde gelisir. Bazen inferior vena kava ve sag kalbe
uzanabilir. Bazen perinefritik yag dokusu ve adrenal gland igerisine dogrudan invazyon yapar
9). .

Insidans

Yetigkin tiimorlerin %3’°nii olusturan renal hiicreli karsinom (RHK) {irolojik
kanserlerin en letal olanidir. ABD’de yilda yaklasik 30.000 yeni vaka rapor edilir ve bunlarin
12.000’1 bu hastaliktan oliir (23). Genel olarak 100.000 popiilasyonda 8.7 yeni olgu rapor
edilmektedir. Erkek/kadin orani 3/2 dir (23). Genellikle yash hastalig1 olup en ¢ok 6. ve 7.
dekatta goriiliir. RHK lu hastalarin ¢ogu sporadiktir.

Son yillarda kullanilan US ve BT ile yapilan rutin abdominal incelemeleri
nedeniyle insidental ve iyi prognozlu hasta sayisi da artmistir (24).

RHK c¢ocuklukta ender goriiliir. Cocukluk yasindaki tiim bobrek tiimorlerinin
ancak %2-3-6.6 ‘st RHK’ dur (25,26,27,28). Cocuklarda ortalama baslama yas1 8-9 dur ve
erkek ve kizlar esit oranda tutulurlar. Kiigiik cocuklarda Wilms tiimorii ¢ok daha fazla iken;
2. dekatta RHK, Wilm’s tiimorii sikliginda goriiliir.

Etyoloji

Bugiin kabul edilen tek cevresel risk faktorii tiitiindiir, ancak bunun da riski
kontrollere gore sadece 1.4-2.3 tiir. Her tiirlii tiitiin risk faktorii olmakla beraber ¢ok i¢ilmesi
ve uzun siireli kiimiilatif doz daha etkilidir (29,30,31).

RHK’un diyet ya da meslekle ilgili bir iligkisi kesin olarak gosterilememistir.

Bugilin bu kanserin birgok yeni histolojik subtipi kesfetilmis durumdadir. Bu nedenle
histolojik klasifikasyon da baz1 degisiklikler olmustur (32).
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Patoloji

Bir ¢ok RHK gross olarak yuvarlak ya da ovoid yapidadir. Cevresinde komprese
olmus parankim ya da fibréz doku vardir. Ust iiriner sistemin degisici epitel karsinomlarinimn
aksine bircok RHK gross olarak infiltratif goriinebilirler (33). Tiimor ¢apt ortalama 5-8 cm
olmakla beraber; birka¢ milimetreden biitiin abdomeni dolduracak kadar biiyiik de olabilir. 3
cm den kiiclik tiimorler daha onceleri benign adenom olarak klasifiye edilirdi. Bugiin bir¢cok
patologun ortak diislincesi, onkositom disindaki tiimorlerin benign ve malign ayrimini
yapacak histolojik ve ultrastriiktiirel kriter olmadigidir (33). Iginde fibrotik, nekrotik yada
hemorajik alanlar vardir ve ¢ok azi gross olarak uniform goriiniirler. Olgularin %10-25’inde
kistik dejenerasyon gozlemlenir. Cizgisel yada plak seklinde kalsifikasyon olgularin %10-
20’sinde goriiliir.

RHK’da agresif lokal davramig sik goriilen bir ozelliktir ve kendini ¢esitli
sekillerde gosterir. Toplayici sistemin ya da renal kapsiiliin invazyon ve perforasyonu
olgularin yaklasik %20’sinde goriiliir. Ancak bu yapilarin yerdegistirmesi daha sik goriilen bir
bulgudur. Diger organlara ve karin duvarina olan invazyonlar dogal bir bariyer olan Gerota
fasyasi ile 6nlenmekle beraber, bazi yliksek grade’li tiimdrler bu bariyeri agabilirler. RHK nin
bir egilimi de venoz sisteme yayilmadir ki bu da olgularin %10’unda bulunur. Bu oran diger
tiimorlerden daha fazladir. Bunun en manifest sekli vena kava inferiorda timor trombiisiiniin
olmasi1 ve bunun bazi olgularda sag atriuma kadar ¢ikmasidir. Bu tiimdr trombiisleri arteriyel
kan akimu ile yiiksek derecede vaskiiler hale gelirler.

Bir¢ok RHK unilateral ve unifokaldir. Bilateral tutulum eszamanli ya da farkl
zamanlarda olabilir. Oran1 %2-4 aras1 degigsmekle beraber VHL ve diger familyal formlarda
daha siktir. Multisentrisite olgularin %10-20 sinde goriiliir. Papiller histolojide ve familyal
RHK’da daha siktir.

Biitiin renal hiicreli karsinomlar, 6zellikle adenokanserler, renal tiibiiler epitelyal
hiicrelerden koken alirlar. Birgok RHK ortak ultrastriiktiiel dzellikler tasir. Ornegin, yiizey
mikrovilluslart ve kompleks intraselliiler baglantilar tasirlar. Ve proksimal tiip hiicreleri
normaldir. Benzer olarak, lektinler ve diger hiicre ylizey antijenleri ile yapilan
immiinohistokimyasal ¢alismalar bunun proksimal kivrintil tiiplerden kdken aldigin1 gdsterir.

Geleneksel olarak RHK 4 smifa ayrilir: gseffaf hiicreli, graniiler hiicreli,
tiibiilopapiller ve sarkomatoid tiptir. Yaygin yada konvansiyonel RHK tiim timérlerin %70-
80‘ini olusturur (34). Tiimor hiicre demet yada asinileri arasina yayilmis ince vaskiiler
sinlizoidlerle karakterizedir. Mikroskobik olarak yaygin yada konvansiyonel tip seffaf hiicre,
graniiler hiicre yada mikst tip igerebilirler. Papiller RHK’lar ikinci siklikla goriilen histolojik
tiptir (34). Tim RHK’larin %10-15’ini olusturmakla beraber son donem bobrek yetmezligi ve
kazanilmis renal kistik hastalik gibi 6zel durumlarda daha ¢ok goriiliir. Mikroskobik olarak bu
kategorideki bircok tiimor, papiller yada tiibiiler biciminde siralanmig bazofilik yada
eozinofilik hiicrelerden olugsmustur. Papiller RHK daha ¢ok hipovaskiiler olma egilimindedir.

Gilinlimiizde, papiller RHK un evre ve evreler karsilastirildiginda konvansiyonel
RHK’dan 6nemli bir farki olmadigi kanaati hakimdir. Kromofob hiicreli karsinom toplayict
kanallarin kortikal boliimiinden kdken alan ayri bir histolojik tiptir. Kromofobik RHK’nin
klinik goriintiisii net olarak belirlenmemistir.

Toplayict kanal karsinomu, RHK un oldukga ender bir tiiriidiir ve tim RHK’larin
%1’inden azini olusturur (35,36,37).
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Renal mediiller karsinom goreceli olarak yeni bir histolojik subtiptir ve hemen
daima sickle-cell genetigi ile birlikte goriiliir. Bir ¢ok olgu tan1 aninda hem lokal invazif
durumda hemde metastatik olur. Olgularin ¢ogu tedavilere cevap vermez ve birka¢ ay
igerisinde hastaliklaria yenilirler (38,39).

Klinik Bulgular

Renal hiicreli karsinomlar genellikle giic ve ¢eligkili tan1 problemleri yaratan
cesitli tipik klinik o6zellikler gosterir. En sik ortaya ¢ikan klinik bulgu olgularin %50’den
fazlasinda goriilen hematiiridir. Diger hastalarda tiimor yeterince biiyiidiigli zaman, palpe
edilen bir kitle ve yan agris1 gibi biiylikliigi ile ilgili belirti verebilir. Ayrica ates, polisitemi
(bobrek tiimoriinden agiga ¢ikan eritropoetine bagli) ve hormon benzeri maddeler olusturarak
hiperkalsemi, hipertansiyon, Cushing sendromu gibi tablolara yol acar. Birgok hastada birincil
tiimor sessiz kalabilir ve yalnizca metastazlara bagli semptomlar olustuktan sonra saptanabilir.
Metastazlar i¢in oncelikli yerler akcigerler ve kemiklerdir (9).

Bobreklerin retroperitoneal bolgedeki gizli lokalizasyonu dolayisiyla bir ¢ok tiimor
ileri evreye gelene kadar semptomsuz ve non-palpabl kalabilir. Bugiin non-spesifik
semptomlar nedeniyle sik uygulanan noninvazif yontemler sayesinde RHK’larin yaklasik
%50’s1 insidental olarak teshis edilir. Birgok calisma bunlarin bébrege sinirlt oldugunu ve
prognozlarinin iyi oldugunu gostermektedir (24,40,41).

RHK’daki semptomlar lokal tiimdr biiyiimesine, hemorajiye, paraneoplastik
sendromlar yada metastatik hastaliga bagli olabilir. Lomber agr1 genellikle hemoraji yada
piht1 obstriiksiyonuna bagli olmakla beraber, lokal ileri ve invazif hastaligada bagh olabilir.
Klasik triad olan; yan agrisi, gros hematiiri ve abdominal kitle bugiin oldukc¢a ender
goriilmektedir (42).

Paraneoplastik sendromlar RHK’l1 hastalarin %20’sinde bulunur. Eskiden bu
timore sistemik belirtilerinden dolayr “internist tiimor” (dahiliyeci tiimori) de denirdi
(43,44). Bugiin insidental tanilarin sikligini ifade etmek adina bu tiimore “radyolog timorii”
demek daha dogru olur.

Hiperkalsemi, RHK’l1 olgularin %13 linde goriiliir, paraneoplastik fenomenden
yada kemiklerin osteolitik metastazi sonucu gelisebilmektedir (43). PTH-benzeri peptidlerin
tiretimi en sik goriilen paraneoplastik etyolojidir. Bunun yaninda (1,25(OH)2D3) ve
prostoglandinler de mindr katki yaparlar (45,46,43,44,47).

Hipertansiyon ve polisitemi RHK’da goriilen diger paraneoplastik sendromlardir.
Hipertansiyonun nedeni tiimor tarafindan fazla renin salgilanmasidir. Paraneoplastik
sendromlarin en Onemlilerinden bir tanesi de non-metastatik hepatik disfonksiyondur. Bu
olgularin %3-20’sinde gosterilmistir (48,49). Bu hastalarin hemen hepsinde alkalen fosfataz
yiikselmistir. Olgularin %67’sinde protrombin zamani ylikselmesi yada hipoalbliminemi,
%20-30’unda serum biliiribin yada transaminaz yiiksekligi saptanir (43). Diger sik goriilen
bulgular trombositopeni ve ndtropenidir. Tipik semptomlar ates ve kilo kayb1 olup, hastalarin
bir cogunu belirgin hepatik nekroz alanlar1 gosterdigini diisiiniirsek, bu siirpriz olmayan bir
tablodur (43,44). Hepatik metastazlar ekarte edilmelidir.
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Tarama ve Klinik Onemi

Bobrek tlimorleri  erken yakalandigi zaman cerrahi ile kiir saglanabilecek bir
hastaliktir. Taramanin yaygin kullanmigini smirlayan en Onemli faktér, hastalifin nadir
goriilmesidir. Bu nedenle tarama ciddi risk gruplarina uygulanmalidir. Bunlar arasinda ileri
bobrek yetmezligi, kazanilmis renal kistik hastalik, TS ve familyal RHK sayilabilir. Ileri evre
bobrek yetmezligi olan hastalarda RHK riski genel popiilasyona gore 5-100 kez daha fazladir
(50,51,52,53).

Son donemde bobrek yetmezligi olan hastalar:

o Sadece uzun Omiir beklentisi olan ve major komorbiditesi olmayan
hastalara yapilmalidir.

o Periyodik US yada BT dializin iiclincii yilinda baslamak {izere
yapilmalidir.

Bilinen von Hippel-Lindau hastalig1 olanlar(VHL):

o 15-20 yaslarda baslamak tizere yilda iki kez US yada BT yapilmalidir.

o Non-renal bulgular i¢in periyodik klinik ve radyografik tarama
yapilmalidir.

VHL’1i hastalarin yakinlar1

o Genetik analiz yapilmalidir.

o Pozitifse;VHL i¢in yapilmas1 gereken tarama sistemleri devreye
sokulmalidir.

. Negatifse, daha gevsek takip uygun olur.

RHK’un diger familyal formlarina sahip olan hastalarin yakinlari:

o Periyodik US ve BT yapilmali ve genetik testlere tabi tutulmalidirlar
Tiiberoz skleroz’ lu hastalar:
o Periyodik BT yada US

Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig1 olanlar:
Rutin tarama gerekmemektedir

Tani ve Evreleme

RHK’DA INTERNASYONEL TNM SINIFLAMASI
T: Primer Timor

TX: primer timor saptamak i¢in veriler yeterli degildir.

TO: primer tiimdre ait bulgu gézlenememistir.

T1: timor bobrege sinirli, ¢ap1 7 cm’den kiigiik

T2: Tiimor bobrege sinirli,ancak 7 cm’den biiytlik

T3: Tiimoér major venlere invazyon yapmustir, siirrenal bezi yada perinefritik
bolgeyi tutmus, ancak Gerota’y1 agmamustir.

T3a: Timor siirrenal bezi yada perinefritik dokuyu tutmustur.

T3b: Timor renal ven yada vena kava’yr diafragma altinda gros olarak
tutmustur.

T3c: Tiimor vena kavayi1 diafragma iistiinde de tutmustur.

T4: Timor Gerota fasyasini agmistir.

N:Rejyonel Lenf Nodlar1
NX:Rejyonel lenf modlarini belirlemek icin veriler yeterli degildir.
NO:Rejyonel lenf nodlarinda metastaz yoktur
N1:Tek bir lenf nodunda metastaz vardir.
N2:Birden fazla lenf nodunda metaztaz vardir
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M: Uzak Metastaz

MX: Uzak metastazi belirlemek igin veriler yeterli degildir.
MO:Uzak metastaz yoktur.
M1:Uzak metastaz vardir.

Evre Gruplamasi

Evre | T1 NO MO
Evre II T2 NO MO
Evrelll TlyadaT2 NI MO
T3 NOyada NI MO
EvrelV T4 Herhangi N MO
Herhangi T N2 MO

Herhangi T Herhangi N M1
Tablo 1. Renal Hiicreli Karsinomda evreleme

Renal hiicreli karsinom veya hipernefroma adi ile de anilan bobregin en sik
goriilen malign tiimori olan adenokarsinomunda; diiz rontgenogramlarda kalsifikasyon (%5-
10 olguda ) ve renal konturu degistiren kitle bulgular1 vardir. Olgularin %3-5"1 bilateraldir.
Bobrek kapsiilii infiltre ise bobregin konturu segilmez. IVU’de kalikslerde distorsiyon ve
deformasyonlar goriiliir. Timor toplayict sistem i¢ine dogru biiyiiyerek pelviste dolma defekti
yapabilir. Bobregin alt kutbundan ¢ikan ve biiyiik boyuta ulasan tiimdrler, iireterin proksimal
kesimini i¢e dogru iterler. Genellikle hipervaskiiler bir tiimoér oldugundan anjiografide
patolojik damarlanma gosterir.

US’de degisik ekojenitede, BT de ise genellikle hipodens ve arteriyel fazda
boyanan, nefrogram fazinda kontrast tutmayan heterojen kitle seklinde goriiliirler. Birlikte
renal vende ve IVC da trombiis saptanabilir. Paraaortik lenfadenopati ve karaciger metastazi
goriilebilir. Kalsifikasyon BT ile ¢ok iyi goriintiilenir (9).

Von Hippel- Lindau sendromunda bobrekte goriilen kitlelerden 3 cm den kiiglik
olanlarda oncelikle adenom, biiyiik olanlarda ise adenokarsinom diistiniilmelidir.

MR ile bobrekte kistik/solid ayirimi yapilabilir. Renal tiimorlerin patomorfolojisi
BT de oldugu gibidir, ancak ¢evre yayilimi daha iy1 gosterilebilir.

Bobrek tiimorleri statik sintigrafik goriintiilerde hipoaktif alanlar seklindedir.
Sintigrafik gorlinlimle kist, abse, infarkt ve arterio-vendz malformasyon ayirimi yapilamaz.
Sintianjiografide artmig perflizyon goriiliirse lezyon muhtemelen renal adenokarsinom gibi
vaskiiler bir timor veya arterio-vendz malformasyondur.Vaskiiler tiimdrlerde bazen goriilen
hipoaktivite, nekrotik veya kistik dejenaratif alanlarla ilgilidir.

RHK’nin radyografik evrelemesi bir ¢ok hastada yiiksek kaliteli abdominal BT ve
rutin akciger grafisi ile yapilir (54). MRG, lokal invaziv malignitede, muhtemel vendz
tutulumda, bobrek yetmezliginde ve intravendz kontrast alerjisi olanlarda tercih edilmelidir
(55). BT’de perirenal yag dokusu invazyonu perineferik uzantilar seklinde goriiliir. Bu bir
nonspesifik bulgudur. Diger taraftan, perinefrik alanda farklilasmis yumusak doku dansitesi
onemli bir belirti olmakla beraber nadir goriilen bir durumdur (54). Sonug olarak, BT ve
MRG’nin perinefrik yag dokusuna invazyonunu belirlemekteki rolii olduk¢a sinirlidir.
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BT’de biiylimiis stirrenal goriinlimii, tiimoriin iist polde yerlesmesi, bobregin
tiimorle replase olmasi ve palpasyonda adrenalin anormal olmasi ipsilateral adrenal invazyonu
icin risk faktorleridir (54,56,57,58). BT’de 2 cm’nin istiinde biiyiimiis hiler yada
retroperitoneal lenf nodlar1 akla her zaman maligniteyi getirmelidir. Daha kii¢lik boyuttaki
bircok lenf nodu genelde enflamatuardir (59). MRG vaskiiler yapilar1 lenfatik yapilardan
ayirarak, retroperitoneal nodlarin degerlendirilmesinde spesifiteyi arttirir. Boyle problemli
vakalarda tiimoriin komsu organlara yayilimini degerlendirmek ve cerrahi planlamay1
yapmak i¢in MRG en degerli incelemedir.

Gilinlimiizde MRG inferior vena kava tiimor trombiisiinii degerlendirmede en
degerli tetkik olarak kabul edilmektedir (54,55,60,61). MRG, trombiisiin vena kava’daki {ist
ve alt uzantilarin1 gosterdigi gibi, timor trombiisiinli yumusak dokudan ayirtedebilir. Ayrica
MRG non-invaziv bir yontemdir ve hastayi kontrast nefropati riskine sokmaz.

Renal kitlelerin degerlendirmesinde perkiitan biyopsi yada aspirasyonun
endikasyonlar1 gilinlimiizde azaltilmistir. Bunun nedenleri; goriintiileme yo6ntemlerinde
giderek artan teknik gelisme ve dogruluk orani ile biyopsi yada aspirasyondaki 6rnekleme ve
yorum hatalarmin fazlaligidir (61). Ince igne aspirasyonu ya da biyopsisinin renal kitleleri
degerlendirmesindeki rolii kisithdir. Her nekadar timdri yaydigini gosteren ¢aligmalar ¢ok
fazla degilse de; bu yontem invazivdir ve perirenal kanamaya yol agabilir. En 6nemli sorun
da bu yontemdeki yanlig-negatif sonuglarin fazla olmasidir. Primer endikasyonu; renal apse
ya da enfekte kist siiphesi ya da renal hiicreli kanserin metastatik timor yada lenfomadan
ayrilmasini gerektiren durumlardir. Solid kitlelerin %83-90’nin sonug patalojisinde RHK
oldugu gosterilmistir (62). Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) bunun iistiine bir katki
yapmaktan uzaktir. IIAB’nin RHK tanisindaki sensitivite ve spesifitesi %80 ve %95’tir (63).
Bir kitleye malign denilmesi i¢in intravendz kontrast madde ile parlakliginin artmasi gerekir.
Glniimiizde bu belirginlesme manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile de
saglanabilmektedir. Gadolinyum vermeden Once ve sonra alinan T1 agirlikli goriintiilerde
kitlenin vaskiilaritesi 6l¢iilebilir.

Prognostik Faktorler

RHK’nin 6nemli prognostik faktdrleri, spesifik klinik semptom ve bulgular,
tiimore bagl faktorler ve ¢esitli laboratuar bulgularidir. Bunlar arasinda patolojik evre, tiimor
cap1, niikleer grade ve histolojik subtip gibi tiimore bagh faktorler en onemlileridir. Koti
prognoz belirtisi olan klinik semptomlar; tan1 aninda semptomatik olmasi, %10’dan fazla kilo
kaybi ve kotii performans statiisiidiir ( 64,65). Anemi, hiperkalsemi ve yiiksek alkalen fosfataz
yada sedimantasyon diizeyleride kotii prognoz habercisidir. Patolojik evrenin bugiin en
onemli prognostik faktor oldugu kanitlanmistir (65,66). Lenf nodu tutulumu uzun zamandir
kotii bir prognostik belirti olarak degerlendirilmistir. 5 ve 10 yillik sagkalim oranlar1 sirasiyla
%5-30 ve %0-5tir.

Sistemik metastaz RHK icin oldukca kotii bir prognostik faktordiir. Bunlarda bir

yillik sagkalimin %50’den az, 5-yillik survinin %5-30 ve 10 yillik sagkalimin %0-5 oldugu
gosterilmigtir. RHK i¢in bir diger prognostik faktorde tiimor capidir.

WILMS TUMORU: Wilm’s tiimérii eriskinde ender goriilmekle birlikte 10 yasin
altindaki ¢ocuklarda 3. sikliktaki organ kanseridir. Nefroblastoma adi da verilen Wilm’s
timori neonatal periyoddan sonraki ¢ocukluk doneminde 1-5 yas arasinda sik goriiliir.
Tiimor, timii mezodermden kdken alan gesitli hiicre tipleri ve doku bilesenlerini igerir.
Wilm’s tiimori, retinoblastoma gibi, sporadik olarak gelisebilir veya otozomal dominant
gecis gosteren timor gegislerine duyarlilik ile birlikte ailevi olabilir.
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Bu tiimorler genellikle bobregin biiyiimesini engelleyen biiyiik, kiiresel bir kitle
olustururlar. Bazi1 olgularda batinda distansiyon ve dikkatli incelemelerde rahatlikla
gozlenebilen kitle olusturacak kadar biiyiliyebilir. Genellikle tek taraflidir, ancak ailevi
olgularda cift tarafli olgular goriilmiistiir. Genellikle orta hattin karsisina gecen ve asagiya,
pelvise uzanan batin i¢i kitlede palpe edilir. Daha az siklikta hastalar ates, batinda agriyla
birlikte hematiiri veya seyrek olarak tiimoriin baskisi sonuce olusan barsak tikanmasi
yakinmasi ile klinige bagvurur. Aniridi ve hemihipertrofi ile birlikte sik goriilmesi 6nemli bir
ozelligidir.

Hastalar genellikle ele gelen abdominal  kitle ile hekime  bagvururlar.
Hipertansiyon, agr1 ve ¢ok az siklikla hematiiri goriilebilir. Olgularin %5-10’unda timor
bilateraldir. Olgularin ¢ok azinda kalsifikasyon saptanabilir. IVU’de kitle etkisine bagli olarak
kalisiyel yapida gerilmeler, genislemeler ve yerel kompresyonlar izlenebiler. Bazen bobrekte
fonksiyon saptanamaz. %30-40 olguda renal ven invazyonu vardir. Renal hiicreli karsinomada
oldugu gibi renal pelvis ve liretere invazyon goriilebilir. Akciger metastazi siktir.

US’de genellikle hiperekoik homojen bir kitle seklinde goriiliirler. Bazen
icerisinde nekroza bagli hipoekoik alanlar goriilebilir. BT goriiniimleri adenokarsinomlara
benzer (9).

Sarkom: Mezankimal dokulardan gelisen, nadir goriilen solid tiimdrlerdir. Biiytik
cogunlugu renal kapsiille iligkilidir. Bu nedenle olgularin ¢ogunda renal veya ekstrarenal
orijin ayirimi yapilamaz (9).

Lenfoma: Bobregin primer lenfomasi ¢ok nadirdir. Sekonder tutulum daha ¢ok
goriiliir. Otopside lenfomal1 olgularin %30-50’sinde iiriner sistemin tutuldugu saptanmistir.
Diffiiz renal tutulumda bobrekler biiyiirler. Fokal tutulum tek veya cok sayida renal kitle
seklinde goriiliir. Baz1 olgularda renal siniisiin infiltrasyonu infindibuler ve kalisiyel yapilarda
incelemelere neden olur. Biiylimiis bobrekle birlikte kalisiyel yapilarda goriilen bu degisiklik,
lenfomal1 bir olguda renal infiltrasyonu diisiindiirmelidir (9).

Metastatik Tiimoérler: Bobrek metastazlari nadirdir. Nadiren semptom
verdiginden ancak postmortem olarak saptanirlar. Lenfomadan sonra en sik renal metastaz
yapan timorler, bronkojenik karsinom, meme ve gastrointestinal sistem karsinomlaridir.
Soliter kitlelerin diger renal kitlelerden ayirimi olanaksizdir. Metastazlar renal karsinomlara
gore daha infiltratif ve daha az ekzofitik gelisim gosterir (9).

URINER TOPLAYICI SISTEM TUMORLERI:

Bobregin toplayict sisteminden ¢ikan tiimorlere liroteliyal tiimdrler adi verilir.
Adenokarsinomaya gore daha ileri yaslarda goriiliir (9). Uriner toplayici sistemin bdbrek
pelvisinden liretraya kadar tamami degisici epitel hiicreleriyle doselidir. Toplayici sistemin
mesane diizeyinin iizerindeki timdrleri goreceli olarak az goriiliir; ancak mesanede
yerlesenler bobrek tiimorlerinden daha fazla 6liime neden olurlar.

Transisyonel ve skuamoz hiicreli olmak iizere iki tipi vardir (9).

Transizyonel Hiicreli Karsinoma: Tim renal tiimorlerin yaklasik %10 unu
olustururlar. 40-70 yas arasinda ve erkeklerde daha sik goriiliir. Olgularin %80’inde hematiiri
vardir. Parenkimal renal kitlelerden daha ¢ok diizensiz ve bazen villoz yapida intrapelvik
dolma defekti seklinde goriiliirler. Renal pelvis tiimorlerinin %82’sini yapar. Komsu
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parankimide infiltre edebilir. Boyle bir olguda, kalisiyel sistemi infiltre etmis renal hiicreli
karsinomdan ayiric1 tamis1 yapilmaz. IVU’de dolma defekti seklinde gériiliirler. Yerlesim
yerine goOre obstriikksiyon ve proksimalinde dilatasyon gelisebilir. Bir kaliks i¢inde ise
dilatasyona veya tam bir amputasyona neden olabilir. Dolma defektlerini baz1 olgularda non-
opak tas, piht1 gibi diger nedenlerden ayirmak zordur. Retrograd piyelografi mukozal yapiy1
gdstererek ayirici tantya yardim edilebilir. Ureter ve mesanede implantasyona bagli timor
yayilimi goriilebilir (9).

Skuamoz hiicreli karsinom daha az siklikta goriiliir. Parankimal ve perinefritik
yayillim gosterebilirler. Transizyonel hiicreli karsinom icin tipik olan {iroepitelyal yayilim
skuamoz hiicreli karsinomda goriilmez. Daha ¢ok uzak metastazlar yapar. Prognozu kotii olan
oldukg¢a agresiv bir timordiir. Altmis yasinin tizerinde sik goriiliir. Kadin/erkek orani esittir
9).

Patogenezinde kronik enfeksiyon ve tasin etkili oldugu kabul edilmektedir.
Olgularin %57’si tasla birliktedir. Transisyonel hiicreli karsinomlarin papiler yapisina
karsilik, skuamd6z hiicreli karsinomlar daha ¢ok iilseratif ve infiltratif yapidadirlar ve darlik
olustururlar. IVU’de siklikla piyelokalisiyel dolma defekti ve renal kitle goriiniimii vardir.
Hidronefroz fonksiyonsuz bobrek gelisebilir.

Urotelyal tiimorleri biiyiik boyuta ulasmadik¢a US ile saptamak zordur. Yeteri
kadar biiyiikkse BT de pelviste dolma defekti seklinde goriiliirler. Yogunluklar1 30-40 HU
civarindadir ve ¢ok iyi boyanmazlar. Biiyiik boyuttaki tiimorler peripelvik yag cizgilerini
silerek parankime ve damarlara dogru ilerler. Sonugta nonfonksiyone bobrek olusur (9).

Bir¢ok normal variyant renal tiimorleri taklit edebilir. Bazi olgularda fetal
lobulasyon ileri yaslardada devam eder. Sol bobregin orta dis kesiminde goriilen horgiig,
interpapiler ¢izginin kontura paralel olmasiyla yer kaplayan lezyonlardan ayrilir. Kronik
piyellonefritte veya renal infarklarda skar dokusunun yanindaki normal renal dokunun
hipertrofisi kitle goriintiisii verebilir. Normal kortikal dokunun renal siniise dogru
invajinasyonu kortikal kalinlig1 arttirarak bir kitle gibi davranabilir. Bu olusum genellikle
kismen duplike olan bdbreklerin orta kismina yerlesir. Nefrogramda c¢evre kortikal doku ile
aynt anda gorillen yogun bir kontrast tutulumu izlenir. Patolojik damarlanma yoktur.
Sintigrafi ile bu yapinin normal parankim dokusu oldugu saptanabilir. Renal papillanin
konjenital hipertrofiside renal tiimorii taklit edebilir. Ancak anjiyografide patolojik
damarlanma goriilmez.

Renal siniis lipomatozis renal siniiste yag birikimidir. Genellikle bobrek atrofisi
ile birlikte goriliir. Kalisiyel yapilarda, peripelvik kistte oldugu gibi uzama ve incelmeler
vardir. US ve BT ile siniisteki yag artimi kolayca saptanabilir.

MESANE KANSERI

Tiim maligniteler hiicrelerin normal ¢ogalma ve farklilasmalarin1 kontrol eden
mekanizmalardan sapmayla ilgilidir. Siklikla malign hiicrelerdeki genetik olusum diizeninin
bozulmastyla olur. Ozellikle orta ve ileri yasta ortaya ¢ikan mesane kanseri gibi bir ¢ok insan
malignitesi, DNA’daki edinilmis degisikliklerin ortaya ¢ikardigi hem onkogenlerin
indiiksiyonu, hem de timor silipressor genlerin inhibisyonu sonucunda hiicrelerin malign
hiicrelere donlismesiyle olusur. Viriisler, kimyasal karsinojenler yada diger fiziksel/kimyasal
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uyaranlar (UV 151k yada radyasyon gibi) indiikleyici ajanlarin etkileri, siklikla hiicrelerin bu
alanlara direkt maruz kalmasiyla olusur. Mesane kanserlerinin yalnizca %5°1 gergek yassi
hiicreli karsinomdur. Grade II ve III karsinomlar ¢evre yapilari infiltre eder, bolgesel lenf
nodlarma yayilir ve ara sira yaygin metaztaz olustururlar. Son zamanlarda tiim degisici epitel
karsinomlarini iki grade’e ayirma Onerisi yapilmistir.

1- Diislik grade’li degisici epitel karsinomlari

2- Yiiksek grade’li degisici epitel karsinomlari.

Klinik Bulgular: Tiim bu timorlerde 6nde gelen klinik belirti agrisiz hematiiridir.
Mesane kanseri E/K orani 2/1°dir. 50 ile 70 yaslar arasinda daha sik goriiliir. Mesane
timorleri B naftalimine maruz kalanlarda 50 kez daha fazladir. Ayrica sigara i¢gme, kronik
sistit, mesane sistozomiyaz ve bazi ilaglarin (Cyclophosphamide ) yiiksek oranda timor
olusumuna yol agtigina inanilmaktadir.

Mesane kanseri renal pelvisten {iretraya tiim tirotelyumun degisik alanlarini
tutabilecek malign transformasyon yatkin alan degisikligi seklinde ortaya cikabilir. Lokal
rezeksiyonla tedavi edilmis tiimorlerin bir ¢ok yerden kaynaklanmasi ve niiksetmesi bu
egilimi dogrulamistir. Bununla beraber transizyonel hiicreleri kanser ayrica implante olabilir
ve iirotelyumun diger boliimlerine gog edebilir.

Mesane kanseri erkeklerde kadinlardan 2.5 kat daha fazla goriilmektedir.
Erkeklerde prostat, akciger, kolorektal kanserlerden sonra %6,2 ile tiim kanserler icinde en
sik 4. kanserdir. Kadinlarda %2,5 ile tiim kanser olgularinda 8. sirada goriilen kanserdir.

1800’11 yillarin sonlarinda kullanilmaya baglanan anilin boyalar1 {irotelyal
karsinojendir. Mesane kanseri i¢in karsinojen oldugu gdsterilen kimyasallar; 2-naphtylamine,
4- aminobiphenyl, 4- nitrobiphenyl, 4-4-diaminobiphenyl (benzidine) ve 2-amino -1-
naphthol; yanici gazlar, kdmiir tozu, muhtemelen klorize alifatik hidrokarbonlar, kimyasal
boyalarda, lastik ve tekstil sanayinde kullanilan akroleyn gibi aldehitlerdir.

Mesane kanseri riski artmis oldugu bildirilen meslek guruplari sunlardir: Oto
sanayi iscileri, boyacilar, kamyon soforleri, matkap operatorleri, deri iscileri, metal iscileri,
tornacilar ve organik kimyasallar igeren mesleklerde ¢alisan kuru temizleme iscileri, kagit
sanayi calisanlari, halat ve sicim yapimi iscileri, dis teknisyeni, berber yada giizellik
uzmanlari, doktor, giyim sanayi ¢alisanlart ve tesisatc¢ilardir.

Sigara icenlerde icmeyenlere gore mesane kanseri gelisme insidansi dort kat
fazladir. Fenasetin iceren analjezik preparatlarindan ¢ok miktarda tiikketmek 5-10 yillik bir
periyot i¢cinde renal pelvis ve mesane transisyonel hiicre karsinomasiyla iliskilendirilmistir.
Arastirmalar HPV DNA’s1 ile kontamine mesane kanseri olgularinin %2 ile %35 arasinda
degistigini gostermektedir. Serviks yada over karsinomu nedeniyle radyoterapi gormiis
kadinlarda yalniz cerrahi tedavi goren kadinlara oranla mesane kanseri gelisme orani 2-4 kat
artmugtir. Siklofosfamid tedavisi almis hastalarda mesane kanseri riski yaklasik 9 kat
artmasina karsin olgu-kontrollii epidemiyolojik c¢alismalarda formal olarak bir iligki
gosterilmemistir. Siklofosfamidin iiriner bir metaboliti olan akrolein hem hemorajik sistitten
hem de mesane kanserinden sorumlu tutulmaktadir. Bununla birlikte hemorajik sistit gelisimi
mesane kanseri ile iligkili degildir.

Normal mesane tirotelyumu 3 ile 7 katman kalinligindadir. Bir yada daha fazla
tabakadan olusan ara hiicreler bazal hiicre tabakasinin {izerinde yer alir. En yiizeyel tabaka ise
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biiyiik, diiz ve semsiye hiicrelerinden olusur. Urotelyum lamina propriya bazal membrani
tizerinde yerlesik i¢inde diiz kas lifleri bulunan tunika muskularis mukozay1 igerir. Displazi
terimi normal tirotelyum ve karsinoma insitu (siddetli displazi) arasindaki epitelyal
degisikliktir. Displastik hiicreler biiyiik, yuvarlak, c¢entikli normal epitelyal polaritede
saptanmayan bazal yerlesimli niikleuslara sahiptir.

Inverted papillom kronik inflamasyon yada mesane ¢ikisindaki obstruksiyona
bagli gelisen benign poliferatif bir lezyondur. Papiller ¢ikintilar mesane liimeninden ¢ok
fibromiiskiiler stromaya dogru ilerler. Lezyon genellikle ince bir normal iirotelyum tabakasi
ile kaplidir. Inverted papillomlar sistit yada skuamoz metaplazi alanlar1 igerebilir.

Inverted papillomlarin malign transformasyonu nadir olarak bildirilmistir.
Bununla birlikte inverted papillomlarin transizyonel hiicreli karsinoma ile birlikteligi daha
siktir.

Lokoplaki belirgin keratinizasyon, asagiya dogru biiyliyen ¢ikintilar (akontozis),
selliiler atipi ve displazi ile karakterize skuamoz metaplazidir. Normal iirotelyumun zararh
uyarana cevabi olarak ortaya ¢iktigina inanilmaktadir. Genel olarak hastalarin %20’sinde
skuamoz hiicreli karsinomaya ilerleyebilen premalign bir lezyon olarak kabul edilebilir.

Postoperatif ig hiicreli nodiil mesane sarkomuna benzeyen nadir bir lezyondur.
Alt triner sistem girisimi yada enfeksiyonundan birka¢ ay sonra ig hiicrelerinin reaktif
poliferasyonunuyla olusur.

Karsinoma in situ mukozanin eritemli kadifemsi yama seklindeki lezyon olarak
goriiniirse de, siklikla endoskopik olarak taninmaz. Karsinoma in situ olan hastalarin %80 ile
%90’1nda idrar sitopatolojisi pozitiftir. Yiiksek grade’li ylizeyel tiimorii olan hastalarin %25
yada daha fazlasinda karsinoma in situ mevcuttur. Bunlarin %40 ila %83°1 ilerleyerek kasa
invaziv kansere doniistir.

Mesane kanserlerinin  %90’dan fazlas1 transizyonel hiicreli karsinomdur.
Urotelyal karsinomlar, tiiméor biiyiime sekilleri yoniinden bir takim farkliliklar gdsterir. Bunlar
arasinda papiller, sesil, cevreye yayilan, nodiiler, mikst ve yassi, epitel i¢ine dogru biiyiiyen
(karsinoma in situ) sayilabilir.

Urotelyumun biiyiik bir metaplastik potansiyeli vardir. Bu nedenle, iirotelyal
karsinomlar ig hiicreli skuamoz yada adenokarsinomatdz elemanlar icerebilirler. Mesane
tiimorlerinin yaklasik %70’1 papiler, %10’u nodiiler ve %20’si de mikst tiptedir.

Timor derecesi b (Grade) ve evresi (stage) arasinda giiglii bir baglanti
bulunmaktadir. Buna gore iyi diferansiye ve orta derece diferansiye tiimorler ylizeyel olmaya
meyilli iken az diferansiye olanlar daha ¢cok kasa invaziv tiptedir. Her evrede, tiimor derecesi
ve prognozu arasinda anlamli bir iliski bulunmaktadir. Bununla birlikte timor evresi ve
prognozu arasindaki iliski daha kuvvetlidir.

Papilloma (grade 0) ince bir fibrovaskiiler ¢ekirdek etrafinda normal mesane
mukozasi bulunan papiller bir lezyondur. Yediden fazla epitel tabakas1 bulunmaz. Histolojik
olarak herhangi bir anormallik yoktur. Iyi diferansiye (grade 1) tiimérler ince bir
fibromiiskiiler sapla birlikte yedi kattan daha fazla tabakaya kalinlasmis bir iirotelyuma sahip
ve hiicrelerde az miktarda anaplazi ve pleomorfizm bulunan timérlerdir.
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Benign tiimorler

Mesanenin benign tiimorleri nadir olmakla birlikte genellikle mezensimal
orjinlidir. Leiyomyom, lipom, norojenik timorler (feokromastoma ve nérofibrom), vaskiiler
lezyonlar (hemanjiom, lenfanjiom), hamartom, fibroz tiimorler (fibrom, fibrozhistiositom,
fibromyom ve fibroepitelyal polip)’dir. Bu tiimorler genellikle submukozal yerlesirler
hematiiriden ziyade kitle etkileri ile klinik bulgu verirler.

Leiyomyomlar iyi sinirli oval veya yuvarlak birkag cm ¢apinda kitlelerdir.
Hemanjiomlar flebolit mevcudiyetine bagli olarak diiz grafilerde taninabilirler. Epitelyal
tiimorler nefrojenik adenom ve transizyonel papillom olup genellikle 5-20 mm capinda ve tek
polip seklindedir. %10’da diisiik grade’li papiller karsinom gelisebilir.

Mesane kanseri tiim iiriner tiimorlerin %4’nii olusturur. %95°1 tirotelyumdan,
%4’ non epitelyal orjinli (leyomyosarkom, rabdomyosarkom ve lenfoma), geri kalan %11
ise karsinoidler ve metastazlardir (mide, meme, bobrek, melanom ve brons kanseri). Ayrica
pelvik organlardan (rektum, serviks ve prostat) direkt komsuluk yoluylada yayilim olabilir.

Urotelyal karsinom 50-69 yaslarda goriiliir. %951 transizyonel hiicreli karsinom,
%41 skuamoz hiicreli karsinom ve %1°i adeno karsinomdur. E/K oran1 3/1°dir. Sigara i¢gme,
analjezik asir1 alimi, lretelyal atipi veya displazisi (sistitis glandularis), kronik irritasyon
(6zellikle skuamoz hiicreli karsinoma), sistozomiyazis, rekiirren sistit, tas, nérojenik mesane,
uzun siireli kateterizasyon risk faktorleridir. Adenokarsinomlarda ise urakal kalint1 ve mesane
ekstrofisi risk faktoridiir.

Transizyonel ve skuamoz hiicreli karsinomlarin %0,5’de diiz grafilerde fokal,
lineer, punktat veya kaba kalsifikasyonlar goriiliir. Kontrastli filmlerde fokal veya asimetrik
duvar kalinlasmasina bagl irregiiler dolma defekti ve invaziv tiimorlerde iireterik
obstriiksiyon goriiliir.

Urakal karsinom nadiren goriiliir. Mesane kanserlerinin %0,5’den azini olusturur.
Cok biiylik oranda adenokarsinoma dontistir.

Mesane kanserleri liriner sistemin en sik malign tiimoriidiir. Tlim kanserlerin %3
kadarin1 olusturur. Mesane kanserlerinin tanisinda en yaygin kullanilan girisimsel yontem
sistoskopidir. Invaziv olusu, genel anesteziye ihtiyac duyulmasi ve sadece yiizeysel
tiimorlerin saptanabilmesi sistoskopinin baglica dezavantajlaridir. Yine de sistoskopinin en
Oonemli avantaji mesane hastaliklarinin kesin tanisina gidilmesinde transiiretral rezeksiyona
(TUR) kilavuz olmasidir. Goriintiileme yoOntemleri noninvazivdirler. Anestezi gibi 6zel
islemlere gereksinim gostermezler. Mesanenin derin invaziv tiimorlerinin saptanmasinda ve
mesane dis1 yayilim gdstermede iistlindiirler.

Uriner sistemin en sik rastlanan kanseri olan mesane kanserinde yiizeysel
timorlerde klinik evrelendirme i¢in derin yapilmis transiiretral rezeksiyon (TUR) yeterli
olmaktadir. Bununla birlikte T2-T4b tiimoérlerin evrelendirmesinde klinik evreleme yetersiz
kalmakta ve cogunlukla yetersiz evrelemeye yol agmaktadir. Radyolojik goriintiileme
yontemlerinden BT ve MRG, noninvaziv olarak tiimoriin mesane i¢i bileseninin oldugu gibi,
mesane dis1 bilesenini de gostererek lokal evrelemenin, Ozellikle yiizeysel olmayan
timorlerde daha dogru yapilmasina olanak saglar. Ayrica bu yontemler olasi uzak metastazi
gostermede yada diglamada yardimcidir. Yaygin olarak kullanilmasina karsin literatiirde
BT’nin lokal evrelemesindeki basarisi ile ilgili sonuglar biiyiik degiskenlik gostermektedir.
Yapilan farkli arastirmalarda mesane kanserlerini evrelemede BT nin dogruluk orani %35-
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92 arasinda degisim gostermektedir. Vock ve arkadaglarinin 77 mesane THK olgusunun
patolojik sonuclarini1 BT ile karsilastirdiklar1 bir calismada, evre T2b’den kiigiik tiimdrlerin
dogru olarak belirlenmesinin BT ile olduk¢a zor oldugu gésterilmistir. Ozellikle tiimoriin
derin miiskiiler tabakaya invazyonu ile mukuzal, submukozal veya ylizeysel miiskiiler
tabakaya invazyondan ayirimi yapilamamustir.

MRG mesane kanserlerinin evrelenmesinde BT’ye gore daha yeni olup, lokal
evrelemede daha basarilt oldugu ileri siiriilmektedir. Multiplanar goriintiileme yetenegiyle
Ozellikle elde edilen oblik-koronal goriintiiler sayesinde mesane tabanini, trigonu, prostat ve
seminal vezikiiller gibi komsu yapilarin mesane ile iliskisini daha iyi gdsterir. MRG nin
timor evrelemedeki dogrulugunun degisik aragtirmalarda %58 ile %96 arasinda degistigi
bildirilmektedir. Bu degerler BT ile elde edilen degerlerden %10-33, ortalama %19 daha
yiiksektir. Kiiciik tiimorler 6zellikle kontrastli MRG’de BT ye gore daha kolay saptanir.

MRG’nin yiizeysel (evreT2a) ve derin kas invazyonu (evre T2b) ayrimini dikkatli
bir T2A incelemeyle giivenli olarak yapabildigi ileri siiriilmektedir. MRG’de T2A
goriintiilerde mesane duvarindaki kas tabakasinin olusturdugu hipointens ¢izginin durumuna
bakilarak bu tabakaya olan tiimdr invazyonu ortaya konulabilir (9,69).

DiFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME

Glglii gradient sistemleri ve gelistirilen son teknikler ile birlikte MRG’de
fonksiyonel inceleme alani giindeme gelmistir (1). Difiizyon agirlikli gériintiileme (DAG) su
molekiillerinin mikroskopik translasyonel (Brownian) hareketlerindeki degisikliklere son
derece hassas yeni bir manyetik rezonans goriintiileme (MRG) teknigi olup, perfiizyon MRG,
kortikal aktivasyon (BOLD-blood oxygen level detection) ve MR spektroskopi ile birlikte
“fonksiyonel goriintiileme” yontemlerinin bir tanesidir.

Diflizyon agirlikli  goriintiileme goriintii  kontrastinin  suyun mikroskopik
hareketlerine bagli oldugu manyetik rezonans goriintilleme teknigi olup, goriintiiler kisa
cekim siiresinde ve kontrast maddeye gerek duyulmadan elde edilir (1).

Konvansiyonel MRG’de su molekiillerinin doku i¢indeki difiizyon olaymin elde
edilen manyetik rezonans sinyaline katkis1 ¢ok kiiciiktiir. Diflizyon MRG’de ise ¢ok giiglii
manyetik gradientler esliginde ekoplanar sekansi kullanilarak su molekiillerinin hareketlerini
goriintiilemek miimkiin olmaktadir (70). Milisaniyeler i¢inde goriintii olusturabilen eko planar
inceleme (EPI) difiizyon duyarliligi en yiiksek sekansdir. EPI goriintiilemenin avantajlar
yaninda geometrik rezoliisyonun diisiikliigii, akim ve harekete belirgin duyarlilik gostermesi
onemli dezavantajlaridir.

Diflizyon, Brownian hareket de denen, molekiillerin termal (kinetik) enerjisiyle
gelisigiizel hareketidir (71). Diflizyon kisitlanmadigi siirece her yone dogru olur. Bir
manyetik gradient uygulandiginda molekiiler difiizyon spin eko sinyal amplitiidiinde
azalmaya yol acar. Ancak diflizyonun bu etkisi standart spin eko goriintiilerde
farkedilemeyecek kadar kiiciiktiir. Diflizyon etkisini 6l¢ebilmek icin herhangi bir sekansi
difiizyona hassaslastiran gii¢lii gradientler kullanilir (67). Giiclii manyetik alan gradientleri
belli yonlerde (x,y,z eksenlerinde) harekete gecirilerek ‘su diflizyonu’ baskin kontrast
mekanizmasi haline getirilir bu da direkt olarak goriintiilenir (72).
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Izotropik difiizyon: Mikroyapilari rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine
diizenli engeller gostermeyen dokularda (67), homojen sivi i¢inde (araknoid kist) difiizyon
serbesttir (72). Her yone dogru esit olur. Buna izotropik difiizyon denir. Ornegin gri cevherde
difiizyon izotropiktir (67). Izotropik difiizyonda tamamen su molekiillerinin hareketlerine
bagl goriintiiler elde edilmekte ve buda ekoplanar difiizyon MRG yada sadece Difiizyon
MRG olarak tanimlanmaktadir (68,73).

Anizotropik difiizyon: Mikro yapilar1 belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda
difiizyon bir yonde diger yonlere gore daha fazla olabilir; buna anizotropik diflizyon denir.
Ornegin myelinli beyaz cevher lifleri boyunca difiizyon hizlidir. Ancak liflere dik dogrultuda
su molekiillerinin hareketi engelleneceginden diflizyon yavastir. Beyaz cevherde diflizyon
anizotropiktir (Sekil 11). Burada goriintiiler PSIF ad1 verilen gradyent- eko sekansiyla elde
edilir. Ikisi arasindaki temel fark ‘apparent diffusion coefficent’ (ADC) degeri ad1 verilen su
difiizyonu degerinin matematiksel olarak Ol¢limii yalmizca izotropik diflizyonda miimkiin
olmaktadir. Anizotropik difiizyon da ise piksel degerleri Ol¢liimii ve degisik lezyonlarin
kiyaslanmasi yapilabilir, ancak ADC degeri hesaplanamaz (68,73).
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Sekil 11: izotropik ve anizotropik difiizyon

Difiizyon 6l¢iimii: Diflizyon agirlikli ilk sekans 1965 yilinda Stejkal ve Tanner
tarafindan tanimlanmistir. Bu yontemde standart SE sekansini difiizyona hassaslastirmak
amaciyla 180° radyofrekans dalgasindan once ve sonra giiglii gradientler uygulanmustir (74).
Diflizyon agirlikli bir goriintli elde edebilmek i¢in uygulanan gradientler yiiksek amplitiidli
olmali, uygulama siiresi kisa olmalidir (75). Zaten difiizyonun in vivo Ol¢imii giiglii
gradientlerin gelistirilmesinden sonra miimkiin olmustur (68).

Molekiiller 180° radyofrekans pulsuna simetrik yerlestirilmis bir ¢ift gradiyent
pulsu ile manyetize edilirler. Su molekiilleri manyetik alan gradiyenti yoniinde hareket
ettikce, ne kadar uzaga hareket ettiklerine bagli olarak sabit molekiillere oranla transvers
manyetizasyonda faz kaymasi olustururlar. Bu faz kaymasi, spin eko sinyalinin yogunlugu ile
direkt olarak iliskilidir. Bu fenomen temelde faz kontrast MR anjiyografi teknigiyle analogtur.
Fakat difiizyon agirlikli goriintiilemede faz kaymasi o kadar biiytiktiir ki, sonucta sinyal kayb1
olusur (71).

Kantitatif olarak, sinyal yogunlugunun birim hacim (voksel) basina diisen miktar1
su formiille hesaplanabilir:

S(G) = Sy exp (-bD)
b=v22G?(A-8/3)

S: sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel, y ? :giromanyetik oran, G: uygulanan
gradientin amplitiidii, 6 : uygulanan gradientin siiresi, A : gradientler arasindaki siire, b=
gradientin giicli ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler, D: diflizyon katsayisi. Bu
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denklemde "b" faktérii denen bu deger, MRG diflizyon agirh§imin derecesini
simgelemektedir. Bir dizi "b" degeri kullanarak ve her birim hacim basina SI=SIj x exp (-b x
D) esitligiyle lineer regresyon uygulanmasiyla ADC haritas1 olusturulur. Yiksek "b" degeri
uygulanarak elde edilen kaynak goriintiiler diflizyon agirlikli goriintiiler olarak adlandirilir.
Bu denklemde elde edilen sinyalin diflizyon agirhiginm1 b degeri, yani uygulanan ekstra
gradientin giicii ve uygulanma siiresi belirler olmustur. ‘b’ degeri difilizyon puls uzunlugu,
difiizyon zamani ve gradient giiciiyle degisebilir.

Klinik uygulamada genel olarak diisiik (b=0 s/mm?) ve maksimum (b=800-1200
s/mm”) iki adet "b" degeri kullanilmas: 6nerilmektedir. TE= 90-120 ms arasinda tutulmalidir.
"b=0" degeri diflizyon goriintiisii sadece T2 agirlikli bilgi saglarken, "b=1000" x, y ve z
eksenlerinde saf diflizyon agirlikli goriintiiler olusturmaktadir. Bu ii¢ eksen goriintiileri (S:
section, P: phase encoding ve R: readout) olarak "b=1000S", "b=1000P" ve "b=1000R" olarak
ifade edilir (71).

DAMRG’de kontrast, sinyal yogunlugunun diismesiyle olusmaktadir. Yiiksek "D",
diisiik "D" ye gore daha fazla sinyal kaybina yol acar. Pratik olarak DAMRG’de, difiizyonun
kisitlandig1 alan (6rnegin akut serebral enfarkt), cevre normal dokuya gore daha yavas sinyal
kaybina yol agtig1 icin, hiperintens olarak goriilecektir (72). Difiizyon katsayist molekiiler
diizeyde hareketliligin 6l¢iisiidiir. Homojen ve sinirsiz bir sivi ortaminda difiizyon rastgeledir
(serbest difiizyon); ancak dokularda su molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicrelerarasi
yapilarca sinirlanir (kisitlanmis difiizyon). Diflizyon katsayisini etkileyen faktorler arasinda
hiicre i¢i organeller, makromolekiiller, membranlar, viskozite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel —
kimyasal ozellikleri, hiicre tipleri, liflerin sekli, sikligi, myelinizasyon derecesi sayilabilir.
Difilizyon katsayisi, difiizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri
grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir, katsay1 bu egrinin egimidir (74).

ADC = apparent diffusion coefficient (Goriiniisteki difiizyon katsayisi):
Biyolojik dokularda difiizyon katsayis1 yerine goriintisteki difiizyon katsayis1 (ADC) deyimi
kullanilir. Ciinkii in vivo ortamda 6lgiilen sinyal kayb1 in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca
su difiizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiak pulsasyonlar gibi faktorlere
baghdir (76).

Difiizyon olciimiinde sekans secimi: Diflizyon gradientlerinin konvansiyonel SE
sekansa uygulanmasimin dezavantaji uzun inceleme zamanidir. Bu yontemle bir yonde
difiizyon ol¢limii 6-8 dakika siirer. Bu siire i¢inde hasta hareketi ve fizyolojik hareketlerin
neden oldugu artefaktlar goriintiiyii bozar. Bugiin diflizyon gradientleri konvansiyonel SE T2
yerine ekoplanar SE T2 sekansa uygulanmaktadir. Boylece inceleme zamani ve artefaktlar
belirgin sekilde azaltilmistir. Ekoplanar goriintiilemede hizla acilip kapanabilen giicli
gradientlerin yardimiyla tiim beyin kesitlerini yaklasik 10 saniyede almak miimkiindiir.
Birbirine dik 3 planda, 2 ayr1 b degeri kullanilarak tiim beyin kesitleri bir dakika i¢inde
alinabilir. Diflizyon agirlikli goriintiilemeyi klinikte miimkiin kilan, ekoplanar goriintiilemenin
kullanilmasidir (77).

2. DIFUZYON MR GORUNTULERININ ELDE EDILMESI:

DAMRG, 1.5 Tesla ve daha fazla magnet giiciinde "ekoplanar" goriintiilleme
kapasitesindeki sistemler ile yapilabilmektedir. Giiclii gradyentler sayesinde inceleme siiresi
oldukg¢a kisalmaktadir (72). Ekoplanar (EP) SE T2 sekansa, esit biiyiikliikte, ancak ters yonde
iki ekstra gradient eklenir.
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Birinci gradient protonlarda faz dagilimina (dephase) yol agar. Ters yondeki ikinci
gradient hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar. Bdylece hareketsiz
protonlar i¢in T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi
kismidir (¢linkii protonlarin bir bolimii ortami terk etmis, ikinci gradiente maruz
kalmamistir). Bunlarda baslangigtaki T2 sinyali diflizyon katsayisi ile orantili bir azalma
gosterir.

Difiizyon agirlikli goriintiilerde hizli difiizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki
kayip nedeniyle diisiik sinyalli (koyu), yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise
T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek sinyalli (parlak) dir. Difiizyon
Olctimiinde uygulanan gradient siddeti ( b degeri ) arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi
ve dolayisiyla sinyal kaybi artar (77,78).

Ekoplanar goriintiilemede, hizli acilip kapanan gradyentlerin neden oldugu spasyal
distorsiyon ve manyetik duyarlilik (susceptibility) artefakti goriilmektedir. Tiim hareket
artefaktlar1 ADC degerlerinde yalanci yiikseklige neden olabilir. Hasta hareketleri, kalp ve
nefes hareketleri biiyiilk faz kaymasina neden oldugundan, hayalet (ghosting) artefaktlar
olusturur. Fakat ekoplanar goriintiileme tiim bu artefaktlar1 azaltmakta ya da yok etmektedir.
Yiiksek "b" degerlerinde "eddy current" etkisi belirginlesir. Ekoplanar gradyentler olmaksizin,
"single-shot" gradyent ve spin-cko ya da "single-shot" fast spin-eko teknigiyle DAMRG
incelemesi yapmak miimkiindiir. Ayrica spiral ve "line-scan" teknikleri son zamanlarda
uygulanan tekniklerdir (72).

Difiizyon Agirhiklhi Gériintilleme (DAG): Oncelikle EP-SE T2 goriintiiler elde
edilir (TR/TE:8000/112). Bu sekans x,y ve z yonlerinde diflizyon gradientinin (b=1000s/mm?)
eklenmesiyle 3 kez tekrarlanir. Sonugta 4 goriintii kiimesi elde edilir:

1. EP-SE T2 (b=0, difiizyon gradienti yok)
2. EP-SE T2 (b=1000, x yoniinde)
3. EP-SE T2 (b=1000, y yoniinde)
4. EP-SE T2 (b=1000, z yoniinde)

2,3,4 nolu kiimeler x,y ve z yonlerinde difiizyonun biiytikliigiinii belirler; bunlara
difiizyon agirhkh goriintiiler denir (78).

_ 3. DIFUZYON MR GORUNTULEMEDE CEKIM SONRASI VERILERIN
ISLENMESI (Post processing):

DAG: Difiizyonun yonii ve biiyiikliigii ile ilgili bilgi icerir. Dokularin dizilimine
bagli olarak difiizyon degisik yonlerde farkli olur; 6rnegin siiperior-inferior dogrultuda
yapilan incelemede, 6lgiim eksenine paralel seyreden lifler boyunca difiizyon hizhidir (diistik
sinyal). Olgiim eksenine dik seyreden liflerde ise difiizyon yavastir (yiiksek sinyal). Doku
dizilimine bagh difiizyon hizindaki farkliliklar (diflizyonel anizotropi) doku striiktiirii ile ilgili
bilgi vermesi agisindan yararlidir; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatali tanilara yol acgabilir.
DAG’de kontrast1 olusturan diflizyonun yonii, bliylikligii ve T2 sinyalidir.

Trace DAG: Difiizyon vektoriiniin izdlisiimii hesaplanarak elde edilen goriintiiye
trace DAG denir. Her voksel i¢in difiizyon vektoriiniin izdiisiimii; x,y,z yOnlerinde Slgiilen
sinyal intensitelerinin ¢arpiminin kiip kokii alinarak hesaplanir. Boylece elde edilen trace
DAG’de yone bagli sinyal degisikligi ortadan kalkmistir. Bu goriintiilerde kontrasti olusturan

29



difizyonun biiyiikliigii ve T2 sinyalidir. b degeri arttikca difiizyon agirhigi artar, T2’ye
bagimlilik azalir (76). Pratikte 800 — 1000 s/mm” ‘lik b degeri yeterli difiizyon agirlig saglar.
Daha yiiksek b degeri kullanimina iliskin ¢calismalar stirmektedir.

T2 parlamasi (T2 shine-through): DAG’de kisitlanmig (yavas) difiizyon yiiksek
sinyal, hizli diflizyon ise diisiik sinyal olarak izlenir. Ancak DAG’de kontrasti olusturan
difiizyon sinyali yanisira T2 sinyalidir. Yani T2 hiperintens lezyonlar kisitlanmis difiizyon
olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli goriiniir ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. Buna T2
parlamasi (T2 shine through) denir (78,79).

ADC map (goriiniisteki difiizyon katsayis1 haritasi): T2 parlamasi sorununu
onlemek icin DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel i¢cin T2 etkisini
ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC map (goriiniisteki difiizyon
katsayist haritas1) elde edilir (80). ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca diflizyon
biiyiikliigiidiir. Bu harita difiizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, dlgiilen
difiizyon biiylikliigiiniin mutlak degerini gosterir. Yani kisitlanmig difiizyon = diisik ADC
degeri = diisiik sinyal; hizli difiizyon = yliksek ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir.
ADC haritas1 sinyal degerlerinin DAG’dekinin tam tersi olduguna dikkat edilmelidir.
Kisitlanmig difiizyon DAG’de yliksek, ADC haritasinda diisiik sinyalli; hizli diflizyon
DAG’de diisiik, ADC haritasinda yiiksek sinyalli izlenir.

Klinik uygulamada DAG’in, EP T2 ve ADC haritasi ile birlikte yorumlanmasi
yararlidir. DAG’de yiiksek sinyalli bir lezyon, ADC haritasinda diisiik sinyalli ise bunun
kisitlanmig difiizyon (6r, akut infarkt) oldugu anlasilir. DAG’de yiiksek sinyalli lezyon, ADC
haritasinda yiiksek sinyalli ise hizlanmis difiizyon (6r, kronik infarkt) diisiiniiliir (bu durumda
DAG hiperintensitenin nedeni T2 yiiksek sinyaldir -T2 parlamasi- ).

Tablo 2. Infarkt evrelerinde intraselliiler ve ekstraseliiler mesafenin iliskisi; T2, DAG
ve ADC haritas1 sinyal 6zellikleri
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1“|<".'|1 Atrofi
Kisitlanmis difiizy Hizla difiizy
T2 izointens hiperintens Hiperintens
DAG Hiperintens hiperintens izo,hiperintens
ADC haritas1 Hipointens hipointens Hiperintens
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KLINIK UYGULAMALAR

Bir ¢alismada beyindeki gesitli lezyonlar ADC degerlerine gore siniflandirilmigtir.
Bu calismada lezyonlar ADC degerlerine gore 5 sinifa ayrilmistir. Bunlar:

1- ADC degeri normal beyaz cevher ile benzer, olanlar (atrofi, lipoma dermoid,
ndronal migrasyon anomalisi) MR nbaglica kullanim alani, en dnemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biri olan inmenin

I- ADC degeri normal  beyaz cevher ile benzer, olanlar (atrofi, lipoma
dermoid,ndronal migrasyon anomalisi)

2- ADC degeri normal beyaz cevherden diisiik olanlar (iskemi yada akut enfarkt,
subakut kanama, vendz tromboz, epidermoid, normal demir birikimi)

3-ADC degeri normal beyaz cevherden yiiksek olanlar (genislemis Virchow-
Robin alanlar, lokoriazis, transepandimal gegis, radyasyon nekrozu, periventrikiiler
lokomalazi, rasmussen ensefaliti, MS, akut dissemine ensefalomyelit, Leig’h hastaligi,
Alexander’s hastaligi, mukopolisakkaridozlar)

4-ADC degeri BOS’a benzer olanlar (Araknoid kist, hidatik kist, kistik tiimor,
makrokistik ensefalomalazi)

5-Belirgin ¢ok diisiik yada c¢ok yiiksek ADC degeri olanlar (¢ok diisik ADC=0;
kalsifikasyon, hemosiderin, lipom ve biiyiikk vendz yapilar, ADC degeri ¢ok yliksek kistik
timor, timor nekrozu, makrokistik ensefalomalazi ve genislemis ventrikiiller seklindedir)
(68).

A. Serebrovaskiiler hastaliklarda difiizyon MR goriintiileme: Difiizyon MR’ 1n
baslica kullanim alani, en 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olan inmenin
gorilintiilenmesidir. Difiizyon MR iskemiyi erken donemde taniyabilmektedir. Deneysel
calismalarda iskemik hasar1 izleyen birkac dakika igerisinde, konvansiyonel MR dahil tim
goriintiileme yontemleri normal iken, ADC degerlerinde belirgin azalma oldugu gdsterilmistir
(81). Diflizyondaki bu azalmanin intra ve ekstraseliiler mesafe arasindaki sivi dengesi
degisikligine bagh oldugu diisiiniilmektedir. Iskemi sonras hiicre icerisine masif iyon ve su
girisi olur (sitotoksik 6dem) (82). Intraseliiler kompartman hacmi artarken ekstraseliiler
kompartman hacmi azalir. Ekstraseliller kompartmandaki bu degisiklik nedeniyle su
molekiillerinin hareketi zorlasir (kisitlanmis difiizyon). Infarktin kronik déneminde ise hiicre
Olimii ve biiziismesi sonucu ekstraseliiler mesafe genisler; dolayisiyla diflizyon hizlanir
(hizlanmig difiizyon). Tablo 1’de infarktin degisik evrelerinde intra ve ekstraseliiler mesafe
iligskisi T2, DAG ve ADC haritasi sinyal 6zellikleri 6zetlenmistir.

Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar. ADC’deki azalma ilk 5
giinde belirgindir (79). Klinik uygulamada infarkt evrelerine gore ADC degisikliklerinin
bilinmesi dnemlidir (Tablo 3) (78).
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Tablo 3. infarkta difiizyon sinyalinin zamana gore degisimi

ZAMAN ADC

<3 saat azalma bagslar

<16 saat degisiklik T2'den belirgin

1-4 giin belirgin azalma (%30-60)

. belirgin azalma, ancak 6nceki
5-10 giin .. N
giinlere gore daha az

11-24 giin degisken

> 35 giin giderek artar

Iskemik hasar sonrasi T2 sinyal artis1 en erken 6 saatte ortaya cikar. Halbuki bu
dénemde DAG’de belirgin sinyal artis1 (ADC azalmasi) ile infarkt kolayca taninir (83). Ancak
klinik uygulamada hastalarin ilk 6 saatlik donem icinde MR tetkikine getirilmelerine sik
rastlanmaz. Yine de erken donemde, T2 hiperintensitesinin heniiz yeterince belirgin olmadigi
olgularda diftizyon MR ile giivenli tan1 konabilir (Resim 1). Diflizyon MR akut dénemde
infarktlarin farkedilebilirliklerini artirdigi gibi standart T2 inceleme ile dikkati ¢ekmeyen
kiiciik infarktlarin da belirlenmesini saglar (84).

Diflizyon MR’in bir diger yarar1 T2 hiperintens bir lezyonun ekstraseliiler
kompartmandaki genislemeye mi (vazojenik Odem), intraseliller kompartmandaki
genislemeye mi (sitotoksik 6dem) bagli oldugunu belirlemesidir. Yaygin kronik iskemik
degisiklikleri olan bir hastada T2 ile ayird edilemeyen akut / subakut infarkt diflizyon MR ile
saptanir (85). Difiizyon MR, perfiizyon MR ile birlikte kullanildiginda heniiz hiicre 6limii
gerceklesmemis, ancak risk altindaki dokulari belirlemeye yarar (86).

Kisitlanmig difiizyon paterni DAG’de sinyal artisi, ADC’de sinyal azalmasi ile
karakterizedir. En sik goriildiigli durumlar hiperakut/akut/subakut enfarkt (sitotoksik 6dem),
bazi ensefalit tiirleri (6r, HSV ensefaliti) ve bazi metabolik hastaliklardir.

Hizlanmig diflizyon paterninde ADC artmistir, DAG ise izointens ya da
hiperintensdir. En sik gorildiigi durumlar kronik infarkt, vazojenik 6dem, bazi ansefalit
tiirleri ve baz1 metabolik hastaliklardir.

DAG’de hatali pozitif sinyal artis1 izlenebilir. Dokularin orientasyonuna bagl
hatali sinyal artislar1 (anizotropik etki), izotropik DAG’lerin degerlendirilmesiyle farkedilir
(87). Kisitlanmig difiizyon olmadigi halde “T2 parlamasina” sekonder hatali sinyal artislar
ADC haritasinin incelenmesi ile ¢éziimlenir. DAG’de hatali negatif sonuclar da bildirilmistir
(79). Warach’1n serisinde infarkt semptomlar1 ile gelen 4 hastada DAG ya da T2 sinyal artis1
gelismemistir. Bu olgularda difiizyon MR’1n saptayabilme sinir1 altinda, gegici sinir iskemi
distiniilmiistir.

Diflizyon MR goriintiilemede bazi etkenler artefakta yol agmakta ve diagnostik
kaliteyi bozmaktadir. Bunlardan en Onemlisi hareket artefaktlaridir. Diflizyon MR
mikroskobik diizeyde siv1 hareketini 6l¢tiigiinden hasta hareketlerine ¢ok duyarhdir. Kiiciik de
olsa hasta hareketi goriintii kalitesini bozar; ADC 6l¢timlerinin giivenilirligini ortadan kaldirir
(1). Paranazal siniisler ve temporal kemik ¢evresinde manyetik duyarlilik artefaktlari goriliir.
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Gradientler izole edilmemisse ortaya ¢ikan Eddy akimlari goriintii distorsiyonuna neden
olabilir.

Sekil 12. Akut infarktta diflizyon MR. a) T2 agirlikli kesitte sol orta serebral arter
sulama alaninda 1liml1 kortikal sinyal artist meveut. b,c) DAG’de (b=1000s/mm?) infarkt cok
daha belirgin olarak izleniyor. Superior-inferior dogrultuda yapilan 6l¢iimde (b) inceleme
planina paralel seyreden kortikospinal traktus hipointens, dik seyreden korpus kallozum genu
ve spleniumu ise hiperintensdir (difiizyonel anizotropi). Sag-sol dogrultusunda yapilan
Olctimde ise (c) inceleme planina paralel seyreden korpus kallozum hipointens, dik seyreden
kortikospinal traktus hiperintensdir. d) ADC haritasinda infarkt alani hipointensdir
(kisitlanmus difiizyon)

B. Diger Klinik Uygulamalar:Difiizyon MR ile epidermoid kist araknoid kistten
ayrilabilir (88). Araknoid kist, diflizyon dahil tim sekanslarda BOS ile izointensdir (Sekil 13).
Epidermoid kist ise T1 ve T2 de BOS ile yaklasik es sinyali iken DAG’de hiperintensdir (yani
kisitlanmus difiizyon paterni gosterir) (Sekil 14).

Ho. 214

Sekil 13. Araknoid kistte diflizyon MR. a)Tl-agirlikli ve b) T2-agirhikli MR
kesitlerinde kuadrigeminal sisternaya lokalize, BOS ile izointens ekstraaksiyal kist izleniyor.
Kistin ¢) DAG’de hipointens olmasi araknoid kist tanisin1 desteklemekte ve epidermoid
kistten ayirmaktadir.
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Sekil 14. Epidermoid kistte difiizyon MR. a) Tl-agirhikli kesitte BOS ile es
sinyalli, hafif kitle etkisi olugturan ekstraaksiyal kist mevcuttur. b) DAG’de kist kisitlanmis
difiizyon gostermektedir (hiperintens). Diflizyon MR goriiniimii epidermoid kist ile uyumlu
olup araknoid kisti dislamaktadir.

a b c

Sekil 15. Intrakranial absede difiizyon MR. a) T2-agirlikli kesitte hipointens
kapsiilii olan hiperintens abse kavitesi ve ¢evre ddemi goriilmektedir. b) Kontrasthh T1-
agirlikli kesitte hipointens abse kavitesi ve kontrast tutan kapsiil mevcuttur. ¢) DAG’de abse
kavitesi hiperintens olarak izlenmektedir. Abse igerisindeki pii viskdz niteligi nedeniyle su
molekiillerinin difiizyon hizin1 azaltmaktadir. Tiimorlerin kistik ya da nekrotik komponentleri
ise daha seroz igeriklidir; bu nedenle DAG’de hipointens izlenirler.

Beyin tiimorlerinde peritimoral vazojenik 6dem tiimdr dokusundan ayrilir.
Nekrotik ya da kistik beyin tiimdrleri abseden ayird edilebilir (89). Abse kavitesi DAG’de
belirgin yiiksek sinyal gosterirken tiimorlerin kistik ya da nekrotik kesimleri beyin
parankimine gore diisiik sinyallidir (Sekil 15).

Ozellikle apselerin malign kistik tiimorlerden ayriminda DAG’nin giivenilir
oldugunu bildirir birgok c¢alisma bulunmaktadir. Genel olarak apse kavitesinde yogun
vizkosite nedeniyle ADC degeri azalmakta, kistik ve nekrotik beyin tiimorleri ise apselere
gore daha ser6z yapida oldugundan ADC degerleri daha yiiksek olmaktadir. Ancak beyin
tiimorleri enfekte oldugunda ya da igerisinde hemorajik elemanlar bulundugunda apselerle
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ayni intensite 6zellikleri gosterebilmektedir. Ayrica, baz1 metastatik tiimorler ve radyasyon
nekrozunda radyolojik bulgular apselerle karisabilmektedir (90).

Literatiirde apseler i¢in tanimlanan ADC degerleri 0.28 ile 0.7 (x10~ mm?s)
arasinda degismektedir (91). Ilk olarak Ebisu ve arkadaslar tarafindan beyin apselerinin
DAG bulgular1 tanimlanmistir. Calismalarinda kavite i¢i yogun icerik nedeniyle difiizyonda
kisitlama, ADC degerinde belirgin azalma (0.31 x10~ mm?/s) ve difiizyon agirlikli « trace”
imajlarda hiperintensite goriilmiistiir. Daha sonra Desprechins ve arkadaglar iki olguda ,
Noguchi ve arkadaslar1 ise dort olguda yaptiklar1 benzer c¢alismada apselerin ADC
degerlerinin azaldiginin ve difiizyon agirlikli “trace” imajlarda ise hiperintens goriildiiklerini
bildirmislerdir (92).

Bahattin Hakyemez ve arkadaslar1 beyin apsesi ve nekrotik timdr ayrimi igin
toplam 19 olguyu (4 apse, 7 glioblastom, 2 anaplastik astrositom ve 6 metastaz) standart
MRG’ye ek olarak difiizyon agirliklt “trace’ ve “apparent diffusion coefficient’” (ADC)
goriintiiler ile degerlendirmisler. Apselerin tiimiinde ADC degerlerinin diisiik (0.69+/- 0.05
x10” mm?*/s), malign nekrotik timérlerde ise ADC degerlerinin apselere gore belirgin yiiksek
oldugunu (2.39+/- 0.63 x10° mm?s) bulmuslardir. Apseler ile malign kistik timorlerin
ayriminda DAG’1n giivenilirligini ve nekrotik tiimorlerin ADC degerleriyle apseler arasinda
anlamli istatiksel fark oldugunu belirtmislerdir (p<0.001).

Noguchi ve arkadaglar1 18 metastatik kistik tlimorde ortalama ADC degerini 2.70
x10” mm?/s, Tien ve arkadaslar ise yiiksek evre on kistik gliomda ortalama ADC degerini
2.2 x107 mm?%/s oldugunu belirtmislerdir (93).

Sonug olarak konvansiyonel MRG incelemede saptanan ve halka tarzi kontrast
tutan lezyonlarin ayirici tanisinda DAG duyarli ve rutin olarak kullanilmasi gereken basit bir
yontemdir. Intrakranial malign nekrotik tiimorlerin apselerden ayriminda ADC degerleri
mutlaka 6l¢iilmelidir. ADC degerlerinde belirgin azalma apseler i¢in ¢ok anlamli bir bulgudur
(94).

Multipl skleroz (MS) plaklarinda ADC’nin arttifi gosterilmistir. Akut MS
plaklarinda, kronik plaklara gore daha yiiksek ADC degerleri dl¢lilmiistiir (95). Bazi1 yazarlar
DAG’nin hastaligin aktivitesinin degerlendirilmesinde kontrastli goriintiilerin  yerini
alabilecegini belirtmislerdir (96). MS’de oldugu gibi baz1 akut dissemine ensefalomyelit
(ADEM) olgularinda ve Progresif multifokal lokoensefalopati (PML) olgularinda akut
demyelinizan lezyonlara sekonder artmis difiizyon sinyali saptanabilir (97).

DAG’nin l6komotor sistemde de yararli oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir.
Normal kas, kemik iligi ve yag dokusunun farkli difiizyon 0&zelligine sahip oldugu
bildirilmektedir. Ayn1 zamanda neoplazmlar, tedavi sonras1 yumusak doku degisiklikleri ve
inflamatuar degisiklikler DAG ile birbirinden ayrilabilir. DAG ile diz eklemindeki sivinin
karakterizasyonunun (dejeneratif yada inflamatuar) yapilabildigi gosterilmistir (98,99).

Kas iskelet sisteminde ise iizerinde calisilan bolgelerde hareket artefaktlarinin
olmamasi manyetik hassasiyeti az ve EPI’dan daha biiyiik uzaysal ¢oziiniirligii olan serilerin
gelistirilmesine olanak saglamistir. Difiizyon goriintiilemenin yumusak doku tiimdrlerinin
karakterizasyonunda kullanilmasi i¢in yapilmistir. Diflizyon tekniginin hassasiyeti sonucu bu
tiimorlerin kemoterapiye verdikleri cevabin degerlendirilmesinde de kullanilmistir. Timor
nekrozu ADC degerini artirirken, canli neoplastik dokunun mevcudiyeti bunu azaltmaya
meyillidir.
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Stiphesiz diflizyon goriintiilemenin en umut verici uygulamalarindan biri,
osteoporotik  nedenli vertebral kollaps yiiksek ADC ve neoplastik nedenli vertebral
kollapsdaki diisiik ADC’dir. DAG ayrica kemik iligi seliileritesinin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Yeni {iiretilmis hiicreler hiposeliiler bolgelerden daha yiiksek ADC
degerlerine sahiptir. Ozellikle normal hiperseliiler kemik iligi ile lenfomatdz infiltrasyona
bagli hiperseliiler kemik iligi arasinda belirgin bir ADC farki gézlenmez. Buna karsin, bu fark
hiposeliiler, normoseliiler ve hemopoetik hiperseliiler kemik iliginde belirgindir.

Eklem c¢alismalarina bakilirsa, sinirli yapi boyutlari, 6zellikle kartilaj, uzaysal
¢Oziiniirlik ve sinyal giiriiltii oranindan kaynaklanan teknik zorluklar vardir. Ancak
problemler sadece daha fazla teknolojik gelismeyle ¢oziilebilir. Son olarak dejeneratif ve
inflamatuar efiizyon arasinda belirgin bir ADC farki bulunmustur. Inflamatuar efiizyonda
hyaliironidaz aktivitesinin bir sonucu olarak, hyaliironik asit ve buna bagli olarak viskozite
azalmasina neden olur.

Vertebral kompresyon kiriklarinda DAG ile benign—malign ayrimi yapilabilir
(100).

Difiizyon agirlikli SSFP sekansi tanisal agidan akut, benign ve malign nedenli
vertebral fraktiirlerin ayirt edilmesinde Onemli bilgiler saglar. Benign nedenli akut
osteoporotik veya travmatik fraktiirler diftizyon agirlikli goriintiilerde serbest su proton
hareketinin artmasina bagli olarak hipo-izointenstir. Malign nedenli ¢okme fraktiirleri kemik
iligi infiltrasyonu nedeniyle difiizyon agirlikli goriintiilerde serbest su proton hareketinin
azalmasina bagli olarak hiperintens goriintimdedir.

Travmatik kemik iliginde 6dem nedeniyle difiizyon katsayis1 belirgin artis
gostermektedir. Normal kemik iligiyle karsilastirildiginda vertebra kiriklarinda kemik iligi su
voliimii artar. Bu nedenle, goriinen difiizyon katsayis1 yiiksek olup, diisiik sinyal intensitesine
neden olur. Malign kiriklarda ise tiimorlii dokularin igindeki ekstraseliiler hacmin azalmast;
goriinen difiizyon katsayisini diisiirerek sinyal intensitesinde artisa yol agar.

Recep Abanoz ve arkadaglarinin osteoporotik (n=23), malign (n=30), travmatik
(n=7) ve enfeksiydz nedenli toplam 63 adet vertebra fraktiirii olan 43 olguyu DAG ile SSFP
sekans1 kullanarak degerlendirmisler. Benign nedenli akut osteoporotik veya travmatik
fraktiirler DAG’de serbest su proton hareketinin artmasina bagli olarak hipo-izointens iken
malign nedenli ¢cokme fraktiirleri ise kemik iligi infiltrasyonu nedeniyle serbest su proton
hareketinin azalmasina bagli olarak hiperintens bulunmustur. Bu ¢alismanin duyarliligi %94 ,
ozgiilligiiniin %96 oldugu gorilmustiir (101).

Baur ve arkadaglari, 22 benign ve 17 malign ¢dkmeli 39 olguda yaptiklari
calismada tiim akut ¢okmeler T1A goriintiilerde izo-hipointens, STIR da ise hiperintens
izlenmistir. DAG incelemede malign ¢okmelerin hepsi hiperintens iken, benign ¢okmeler
izo/hipointens olarak saptanmistir. Malign ¢okmelerin ayriminda %100 spesifite bildirilen bu
calismada, benign gruba yalnizca travmatik yada osteoprotik olgular alinmistir (98).

Castillo ve arkadaglar1 DAG’nin metastaz taramasindaki duyarliliginin
konvansiyonel sekanslara {istiin olmadigini belirtmislerdir. Bu ¢alisma vertebralarda
cokmelere yonelik olmayip, litik ve sklerotik goriiniimlii tiim vertebral metastazlarin
taranmasi niteligindedir. Litik ve sklerotik goriinimlii tiim vertebral metastazlarin difiizyon
gorilintiileri, ¢okme fraktiirleriyle ayni fizyopatolojik temele dayanmakla birlikte,
Vertebralarda ¢okme olmadan da malign hiicre infiltrasyonu bulunabilir. Ancak bu durumun
DAG’a malign ¢okme fraktiirlerinde oldugu gibi yansimamasi ilgingtir (102).
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Diflizyon MR’ pediatrik populasyondaki baslica kullanim alanlar1 neonatal
infarkt ve hipoksik iskemik ensefalopatinin erken tanisi, beyaz cevher maturasyonunun
degerlendirilmesidir. Bu yontem metabolik hastaliklarin incelenmesinde de rol oynayabilir
(103).

DAG daha seyrek olarak abdomende kullanilmaya baslanmistir. Tki ¢alismada
list abdominal organlarin normal ve patolojik durumlarinda DAG’nin faydali oldugu
gosterilmistir (104). DAG’nin hepatik abse ile kistik yada nekrotik tlimorlerin ayiriminda
yararli oldugu gosterilmistir (105).

Literatiir gozden gegirildiginde; fokal karaciger lezyonlarinda, difiizyon
goriintiileme yiiksek su igeren lezyonlart (kist ve anjiomalar), solid lezyonlardan
ayirabilmektedir. Sonraki aragtirmalarda iyi huylu (fokal nodiiler hiperplazi (FNH), adenoma)
ve kotli huylu (metastaz, hepatoseliiler karsinom (HCC)) formlarin histolojik tiplerinin ADC
degerleri arasinda fark olsa da, lezyonlar teker teker incelendiginde tanimlamadan
kaynaklanan degerler arasinda benzerlik goriilmektedir. Kronik karaciger hastalig1 ve sirozlu
hastalarda, kollajen depositleri su molekiillerinin hareketini engelleyip ADC degerlerini
azaltarak , fibrozis derecesini belirlemede umut verici olarak goriinmektedir.

Retroperiton hareket artefaktlarindan daha az etkilenir ve diflizyon goriintiileme
icin uygun bir bolgedir. Burada pankreasin musin {ireten tiimorleriyle, psdodokist formlarini
ADC degerleri baz alinarak ayirmak miimkiindiir. Fakat DAG’nin sinirh uzaysal ¢oziintirligii
kiigiik lezyonlarin taninmasina izin vermemektedir.

Irie ve arkadaglarinin intraduktal musin iireten pankreas tiimdrlerinin
pankreastaki diger kistik lezyonlardan ayirimina yonelik yaptiklari ¢alismada musin iireten
intraduktal timérii olan 19 hastadaki ortalama ADC degerleri 2.8 x10” mm*/s + 1.0 x107
psddokisti olan 9 hastada ortalama ADC degerleri 2.9 x10° mm*s + 1.2x107, kronik
pankreatite bagli ana pankreatik kanal dilatasyonu olan 5 hastada ortalama ADC degerleri 3.3
x10” mm?s + 1.2 x10? , serdz kistadenoma olan 2 hastada ortalama ADC degerleri 2.3 x107
mm?/s ve 2.6 x10~ mm?/s olup bu calisma sonucunda musin iireten tiimérler ile diger kistik
lezyonlarin ADC degerleri birbirine benzerlik gdstermekte olup bu lezyonlar1t ADC degerleri
g0z Oniine alinarak ayirtetmenin zor oldugunu belirtmislerdir (106).

Sun XJ ve arkadaglarinin 3 cm’den kiigiik karaciger lezyonlarinin DAMRG
degerlendirmesinde; 97 karaciger lezyonunun (22 HCC, 21 metastatik tiimor, 28 hemanjiom,
26 kist ) ortalama ADC degerleri HCC’de 0.91 + 0.07 x10™ mm?/s, metastatik tiimérlerde
1.13 £ 0.27 x10” mm?/s, kaverndz hemanjiomalarda 1.94 + 0.37 x10° mm?/s, kistlerde 3.26 +
0.30 x10”° mm?s olup hepatik lezyonlarin tanisinda bu kantitatif degerlendirme anlamli
bulunmustur (107).

Kim ve arkadaslarinin 6 saglikli goniillii ve 126 hastadan yaptiklart DAMRG ile
normal karaciger, dalak, bobrek parankimlerinin ortalama ADC degerleri ile 49 malign
karaciger lezyonu (33 HCC, 15 metastatik karaciger tiimorii ve bir kolanjioseliiler karsinom)
ve 30 benign lezyonun (17 kist, 12 hemanjiom ve 1 anjiomyolipom ) ortalama ADC degerleri
2.49 + 1.39 x10” mm?s ‘dir. Malign lezyonlarm ortalama ADC degerleri 1.01+ 0.38 x10~
mm?/s olup bu degerlerin karacigerin malign ve benign lezyonlarim ayirmada duyarlilig:
%98, ozgllligii ise %80 olarak belirtilmistir (108).

Yamada ve arkadaslarinin 77 karaciger lezyonu olan 78 hastada karin igi
organlar ve karaciger lezyonlarindan aldiklari ortalama ADC degerleri; karacigerde 0.72x107
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mmz/s, dalakta 0.80 x10”° mm?/s, bobrekte 1.38 x107 mmz/s, safra kesesinde 2.82 x107
mm%/s’dir. HCC’de 1.02 x10° mm?s, metastatik lezyonlarda 1.16x10° mm?%s,
hemanjiomalarda 1.31 x10~ mm?/s, kistlerde 3.03 x10~° mm?/s olup karaciger lezyonlarinin
karekterizasyonunda ortalama ADC degerlerinin faydali oldugu belirtilmistir (109).

Namimoto ve arkadaglarinin 59 karaciger lezyonuna yonelik yaptiklar1 ¢alismada
(41 malign timér, 9 hemanjiom, 9 kist) ortalama ADC degerleri malign kitlelerde 1.04 x107
mm?/s, benign kitlelerde 1.95 x10~ mm?/s ve kistlerde 3.05 x10~° mm?/s’dir. Kistik metastatik
tiimorler hari¢ fokal karaciger kitlelerinin karekterizasyonunda DAMRG’nin faydali oldugunu
belirtmislerdir (110).

Quan ve arkadaslarinin yaptigi kiigiik fokal karaciger lezyonlu 56 olgunun
DAMRG ile degerlendirilmesinde, HCC olan 11 olgunun ADC degerleri 0.93 + 0.06 x107
mm?/s , metastatik timéri olan 15 olgunun ADC degerleri 1.09 + 0.18 x10~ mm?/s, kaverndz
hemanjiomu olan 14 olgunun ADC degerleri 1.95 + 0.38 x10~ mm?/s, kisti olan 16 olgunun
ADC degerleri 3.184 + 0.33 x10” mm?/s saptannmus ve lezyonlu karaciger ile normal karaciger
ADC degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (111).

Wang J. ve arkadaslar1 bas ve boyun lezyonu olan toplam 97 olguda DAMRG ile
yaptiklar1 ¢alismada ADC degerlerinin malign ve solid benign kitleleri birbirinden ayirmada
%91 ozgiilliikte, %84 duyarlilikta ve %86 dogrulukta oldugunu bulmuslardir. Ortalama ADC
degerleri malign lenfomali 23 olguda 0.66 + 0.27 x10° mm?/s, karsinomlu 36 olguda 1.13
0.43 x10” mm?®/s, benign solid tiimérlii 22 olguda 1.56 + 0.52 x10° mm?/s, benign kistik
lezyonlu 10 olguda 2.05 + 0.62 x10° mm?®s bulunmustur (112). MRG'nin, canli
organizmalardaki molekiiler difiizyonu Olcebilen tek metod oldugu diisiiniiliiyor. Bu olay,
doku i¢inde su molekiillerinin Brownian hareketiyle ilgilidir, ama sadece bu hareketle
aciklanamaz, perfiizyon gibi diger faktorler de dikkate alinmalidir. Boylece, difiizyon olayz,
difizyon katsayisina tercihen ADC ile 6l¢iiliir.
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GEREC VE YONTEM

Olgular

Calisma Eyliil 2005 ile Kasim 2006 tarihleri arasinda, Inonii Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda MRG incelemelerinde bobrek ve mesane kitlesi
saptanan 9’u kadin ve 27’si erkek toplam 36 olgu ilizerinde gerceklestirildi. Belirtilen
olgularin yaslar1 6 ile 78 arasinda degigsmekteydi (Ort:54,1 yil, SS:20,1).

Calisma T.C. Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik kurulu tarafindan
14.09.2005 tarihli karari ile onaylanmistir.

Goriintiilleme

Yukarida belirtilen tiim olgular ana manyetik alan1 1,5 Tesla, gradient giicii ise 32
mTesla/m olan siiperiletken manyetik rezonans goriintiileme cihazi (Gyroscan Intera Master,
Philips, Best, Hollanda) ile incelendi. Inénii Universitesi Radyoloji Anabilim Dalina bébrek
ve mesane kitlesi on tanisiyla gelen tlim olgular standart protokollere ek olarak, difiizyon
agirlikli gorlintiileme ile degerlendirildi. Standart protokollerimiz TR/TE almacak lerin
eklenmesiyle toplam 36 olguda yer kaplayan lezyon saptandi. Bobrek igin T1 agirlikl
goriintiilerde TR/TE/NSA=10/4.6/2, T2 agirlikli goriintiilerde TR/TE/NSA=1600/100/2, T1
TFE BH’de TR/TE/NSA=7/3/1 ve in phase, out phase sekanslar1 kullanildi. Mesanede ise T1
agirlikli goriintiilerde; TR/TE/NSA=500/15/1, T2 agirliklh goriintiilerde
TR/TE/NSA=500/100/1. Bu sekanslarin tiimii aksiyel planda uygulandi.

DAG

Her hastaya yukarida tanimlanan minumum goriintiileme protokoliine ek olarak,
single shot ekoplanar sekansi ile DAG yapildi. DAG ile kontrast maddeye gerek duyulmadan
kisa siirede (17 sn) incelemeler gergeklestirildi. Sekans parametrelerimiz; TR: 4393 ms, TE:
81 ms, FOV 430 mm, matriks 128x256 mm, slice thickness 5-7 mm, interslice gap 1 mm idi.

Goriintii Analizi

Tim hastalarda ve kontrol grubunda iki farkli b (0 ve 1000 mm*sn) degeri
kullanildi. Difiizyon gradientleri 3 planda (X, y, z) uygulandi. ADC haritalar1 software
programlardan rekonstriiksiyonla elde edildi. Ortalama ADC degerleri direkt olarak ADC
haritalarinda hesaplandi. T2 agirlikli goriintiiler baz alinarak ilgili bolgeye ROI (oval veya
yuvarlak sekilli) yerlestirildi. Her hastada lezyon ve normal bolgeden en az ii¢ deger alinarak
ortalama ADC degeri hesaplandi. ROI alanlar1 bobrek lezyonlarinda lezyon boyutuna gore
degisen 150-1200 mm” arasinda, normal bobrekte ise kitlenin simetrigindeki bobrek zonundan
benzer ROI degerleri kullanilarak dl¢limler yapildi. Mesane kitlelerinde ise ROI alanlar 3.2-
500 mm” arasinda, mesane normal duvarmdan ise ROI nokta (3.2-7 mm?) seklinde alindu.
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Kesin Tanilar

Olgularin  kesin tanilar1 klinikopatolojik olarak konuldu. DAG yontemiyle
incelenen lezyonlar (N=36) belirtilen tanilara gére benign (n=8) ve malign (n=28) olarak
siiflandirildi.

istatiksel Analiz

Tiim olgular kesin tanilar alt bagliginda bobrek ve mesane malign- benign kitleleri olarak
gruplandirildi. Ayrica normal bobrek parankimi ve mesane duvarina ait degerler elde edildi.
Ikili gruplar arasindaki farkliliklar niimerik 6lgiiler i¢in bagimsiz degiskenler tiim kitleler ve
bobrek kitleleri i¢in t testi ile mesane kitleleri i¢in ise sayilar1 daha az oldugundan Mann
Whitney U testi ile incelendi. Elde olunan verilerin istatiksel analizi icin SPSS (SPSS,
Chicago, Illinois, A.B.D) programinin 13.0 siiriimii kullanildi.
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BULGULAR

Bu calismada 12 ‘si mesane 24’{ renal olmak iizere toplam 36 olgu iizerinde
ADC degerleri calisilmistir. Kitlelerde bobrek ve mesane ayrimi yapilmaksizin 36 olgunun
28’i malign, 8’i benign natiirdeydi. Malign kitlelerin ortalama ADC degerleri 2.716x107
mm?/s, benign kitlelerin ortalama ADC degerleri 1.005x10™ olarak 6l¢iildii (Tablo 4).

Tablo 4. Malign —benign kitle karsilagtirilmasi

Ortalama
sgrup N Ortalama ADC Standart Sapma Standart Hata
ADC benign 10 2.319 0.958 0.317
malign 26 0.893 0.355 0.091

Bobrek kitleli olan grubumuz 6-80 yas araliginda, 16 erkek, 8 kadin olmak iizere toplam 24
olgudan olusmaktaydi. Bu kitlelerin 15’1 malign (10 RHK, 1 Wilm’s tiimori, 1 THK, 2 NHL,
1 noéroblastom) ve 9’u benign (2 anjiomyolipom, 2 basit kist, 2 bobrek absesi, 1 Bertini
kolumnar hipertrofisi, 2 kistik nefroma) klinikopatolojik o6zellik gdstermekteydi. Malign
benign aywrimi yapilmaksizin tiim bdbrek kitlelerin ortalama ADC degerleri 1,385 x107
mm?/s, normal bobrek parankiminin ADC degerleri ise 2.096 x10” mm?/s bulunmustur
(Tablo 5)

Tablo 5. Normal bobrek parankimi ile bobrek kitlesi karsilastirmasi

Ortalama
sgrup N Ortalama ADC Standart Sapma Standart Hata
ADC normal 24 2.096 0.291 0,088
kitle 24 1.385 1.005 0,199
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15 malign bobrek kitlesinin ortalama ADC degerleri 0.811 x 10° mm?/s, normal bobrek
parankiminin ADC degerlerinden 2.096 x10” mm?/s) belirgin diisik olup bu degerler
arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.0001). Benign kitlelerin ortalama
ADC degerleri normal bobrek parankiminin ADC degerlerinden yiiksek olup istatiksel
olarak anlamlidir (Tablo 6).

Tablo 6. Normal bobrek-malign bobrek kitle karsilagtirmasi

Ortalama
sgrup N Ortalama ADC Standart Sapma Standart Hata
ADC normal 24 2.096 0.291 0.088
Malign 15 0.811 0.359 0.134

Mesane kitlesi olan 52-82 yas aralifinda toplam 12 olgunun kitle ADC degerleri normal
mesane duvart ADC degerleri ile karsilagtirllmigtir. Olgularimizdan 11°1 erkek, sadece biri
kadindi. 11 kitlenin histopatolojisi karsinomla uyumlu olup ADC degerleri ile patolojisi
korelasyon gosterdi. Bu kitlelerin ortalama ADC degerleri (1,097 x10° mm?s), normal
mesane duvarindan alinan ortalama ADC degerlerinden (1,979 x10”° mm?/s) belirgin diisiik
olup, aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.0001).

Tablo 7. Mesane normal ve kitle karsilastirmasi

Ortalama
sgrup N Ortalama ADC | Standart Sapma Standart Hata
ADC Normal 12 1,979 0.414 0.119
Kitle 12 1,097 0.449 0.129
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Calismadaki olgularin baglica tanimlayici 6zellikleri ve klinikopatolojik tanilar1 Tablo 8 ve
9’da verilmistir.

Tablo 8. Renal Kitle olgularinin baslica tanimlayici 6zellikleri

;. - Kitle Boyutu Kitlenin ADC Normal Dokunun ..
Isimler | Yas | Cinsiyet (mm) Degeri ADC Degeri Patoloji

1| ur | s 130 0.700 x10° 2.086x10° | Renal hiicreli
karsinom

2 KK 6 80 0.572 x10 1.711 x10 Néroblastom

31 sF | 2 50 0.975 x10° 2.034x10°  |Renal hiicreli
karsinom

4| ©HG | 74 E 35 0.890 x10° 1714x10° | Renal hiicreli
karsinom

5 | MD | 41 E 95 0.922 x10° 2.050x10° | Renal hiicreli
karsinom

6 | va | 60 E 40 1.402 x10° 2048 x10° | Renal hiicreli
karsinom

7 FG 10 E 57 2.729 x10° 1.882 x107 Kistik nefroma

8 | MY | 66 E 63 0.967 x10° 1752 x10° | Renal hiicreli
karsinom

9 MU 9 E 75 1.066 x107 1.966 x107 Wilm’s timérii
Non hodking

10 FD 23 K 40 0.450 x107 1.932 x10 lenfomanin
renal tutulumu

11| VA 80 K 37 1.417 x10° 2.043 x107 Renal hiicreli
karsinom
Bertini

12 MG 70 E 50 1.872 x10 2.097 x107 kolumnar
hipertrofisi
Non hodking

13 1A 36 E 75 0.268 x107 1.865 x107 lenfomanin
renal tutulumu

14 SK 50 K 35 1.313x10° 2.694 x10” Anjiomyolipom

15| Ak | s1 E 125 0.617 x10° 2.073x10° | Renal hiicreli
karsinom

16 AT 29 K 32 1.667 x107 2.138 x107 Renal Apse

171 sm | 62 E 145 0.574 x10° 2.138x10° | Renal hiicreli
karsinom

18 FA 53 K 55 0.878 x10~ 2.073 x10° Renal apse

19 AU 65 K 170 3.774 x10° 1.751 x107 Basit kist

20| o | 60 E 125 1.074 x10° 2.590x10° | Renal hiicreli
karsinom

21| ASB | 40 E 120 0.265 x10° 2.417x10° | Renal hiicreli
karsinom

22 AY 40 K 35 3.525 x10° 2.427 x107 Kistik nefroma

23 BK 61 E 60 3.180 x10° 1.905 x107 Basit kist

24 NI 42 K 10 2.152x10° 2.725 x10° Anjiomyolipom
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Tablo 9. Mesane Kitleli olgularin baslica tanimlayici 6zellikleri

isimler

Yas

Cinsiyet

Kitle Boyutu
(mm)

Kitlenin ADC

Degeri

Normal Dokunun
ADC Degeri

Patoloji

uu

64

E

43

0.695 x10°

1.662 x107

Papiller
tirotelyal
karsinom

HB

75

50

0.964 x10°

2329 x107

Transizyonel
hiicreli
karsinom

HE

78

55

0.823 x10°

1.736 x107®

Urotelyal
karsinom

MY

63

12

2.108 x10°

2.605 x107

Diffiiz duvar
kalinlagmasi

YD

74

25

0.884 x107

2.179 x107

Transizyonel
hiicreli
karsinom

BD

63

34

0.939 x10°

2.719 x107

Transizyonel
hiicreli
karsinom

HG

52

73

1.633 x10

1.373 x10

Invaziv
Urotelyal
karsinom

BU

56

45

1.376 x107

2.150 x107

infiltratif
Urotelyal
karsinom

MY

82

65

0.622 x107

1.819 x107

Prostatik
adenokarsinom
invazyonu

10

HK

81

25

1.468 x107

1.826 x107

Transizyonel
hiicreli
karsinom

11

YP

63

65

0.875 x107

1.676 x10

Transizyonel
hiicreli
karsinom

12

67

56

0.785 x107

1.675 x107

Transizyonel
hiicreli
karsinom
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OLGU ORNEKLERI

Sc3
DwiSEM
SL7

b 1000 |

FH -64 feet

b C

Sekil 16. Mesane sol lateralinde 2x2.5 cm boyutta liimene polipoid tarzda uzanan kitle
(THK), a) T2 agirlikli kesitte hipointens kitle b) DAG’de hiperintens ¢) ADC goriintiilerde
hipointens (difiizyon kisitlanmus); kitlenin ADC degeri 0.88x10° mm?/s, normal mesane
duvarmin ADC degeri 2.17x10” mm?/s.

Se3
DwiSEM
SL9

b 1000 |

DwiSE/ADC
SL9

Sekil 17. Mesane liimenine sag lateralden uzanim gosteren 4.3x2.5 cm boyutta kitle
(THK), a) T2 agirlikli kesitte hipointens kitle, b) DAG’de hiperintens (difilizyon kisitlanmis)
¢) ADC gorintiiler; kitlenin ADC degeri 0.69x10~° mm?®/s, normal mesane duvarmm ADC
degeri 1.66x10° mm?/s
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Sc3
DwiSE/ADC

Sc3
DwiSEM
SL10

b 1000 |

g L%

b B c

Sekil 18 Sag bobrekte 14.5x11 cm boyutta kitle (RHK), a) T2 agirlikli kesitte kitle
heterojen intensitede izleniyor b) DAG’de kistik alanlarda difiizyon artisi, solid alanlarda
difiizyon kisitlanmasi izleniyor ¢) ADC goriintiiler; kitlenin ADC degeri 0.57x10” mm?/s,
normal bébrek parankiminin ADC degeri 2.13x10° mm?/s

Sekil 19. Sag bobrekte 3.5x3.2 cm boyutta diizgiin sinirli kitle(Anjiomyolipom), a)
T2 agirlikl kesitte kitle heterojen intensitede izleniyor b) diflizyon agirlikli goriintiiler c)
ADC gbriintiiler; kitlenin ADC degeri 1.31x10~ mm?/s, normal bobrek parankiminin ADC
degeri 2.69x10” mm?/s

SC 2
DwisE/M

FH =145 feet

Sekil 20. Sag bobrekte 4x5 cm boyutta diizgiin sinirlt kitle(RHK), a) T2 agirlikh
kesitte kitle heterojen intensitede, b) DAG c¢) ADC goriintiiler; kitlenin ADC degeri
0.97x10~ mm?/s, normal bobrek parankiminin ADC degeri 2.03x10™ mm?/s
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s
DwiSE/ADC g4
SL 11

Sekil 21. Mesane anterior duvarinda yer yer diizensiz duvar kalinlagmasi (prostat
hiperplazine baglh diffiiz yer yer diizensiz duvar kalinlasmasi) a) T2 agirlikli kesitte mesane
anterior duvarinda hipointens diizensiz duvar kalinlasmasi, b) ADC goriintiilerde kitlenin
ADC degeri 2.10x10” mm?/s, normal mesane duvarmm ADC degeri 2.60x10” mm?/s

Sc3
DwiSEM
SL 11

b 1000 |

FH =19 feet

Sekil 22. Sol bobrekte 7.5x5.5 cm boyutta heterojen kitle (Wilm’s tiimorii), a) T2
agirlikl kesitte sol bobrekte heterojen hipointens kitle b) DAG ¢) ADC goriintiilerde kitlenin
ADC degeri 1.06x10”° mm?/s, normal bébrek parankiminin ADC degeri 1.96x10™ mm?/s
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Sc2
DwiSEM
SL7

b 1000 |

a b C

Sekil 23. Sol bobrek orta zon lateralinde sinirlari net olmayan 5x4 cm boyutlarinda
kitle lezyonu (Bertini’nin kolumnar hipertrofisi), a) T2 agirlikli kesitte bobrek parankimi ile
izointens kitle b) DAG, c¢) ADC goriintiilerde kitlenin ADC degeri 1.87x10” mm®/s, normal
bobrek parankiminin ADC degeri 2.09x10° mm?/s

Scs
DwiSEM
SL1M

b 1000 |

Sekil 24. Her iki bobrekte biiyligli sagda 7x7,5 cm boyutta olan multipl kitleler
(NHL’nin bilateral bobrek tutulumu), a) T2 agirhikli kesitte her iki bobrekte bobrek
parankimine gore hipointens multipl kitleler, b) DAG c¢) ADC goriintiilerde kitlenin ADC
degeri 0.26x10~ mm?/s, normal bobrek parankiminin ADC degeri 1.86x10™ mm?/s

Sc4
DwiSEM
SL 10

b 1000 |

Sekil 25. Mesane tabani ve sag lateralinde 5,5x3,6 cm boyutta kitle (THK), kitlenin
ADC degeri 0.82x10” mm?/s, normal mesane duvarmm ADC degeri 1.73x10” mm?/s
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Sekil 26. Mesane sag lateralinde 4,5x4,8 cm boyutta kitle (THK), a) DAG’de
hiperintens, b) ADC goriintiilerde hipointens difiizyon kisitlanmas1 gosteren kitle, kitlenin
ADC degeri 0.96x10~ mm?/s, normal mesane duvarmin ADC degeri 2.32x10™ mm?/s
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FH 40 head e A H 244 head

Sekil 27. Sag bobrekte biiyligii 5x7 cm boyutta kistik kitleler (kistik nefroma), a) T2
agirlikli  kesitte hiperintens kistik  kitleler, b) ADC goriintiilerde difiizyon artisi
goriilmekte;kitlenin ADC degeri 2.72x10~ mm?/s, normal bobrek parankiminin ADC degeri
1.88x10” mm®/s
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Sekil 28. Sol nefrektomili hasta solda 12,5x9,6 cm boyutta niiks kitle (nilks RHK), a)
T2 agirlikl kesitte sag bobrek parankimine gore ortasi hafif hiperintens kenar1 izo-hipointens
kitle b) DAG, ¢) ADC gériintiiler kitlenin ADC degeri 1.074x10” mm?/s, normal bobrek
parankiminin ADC degeri 2.590x10~ mm?/s

Sekil 29. Mesane sol lateralinde 3,1x3,4 cm boyutta kitle (THK) , a) T2 agirlikh
kesitte mesane sol lateralinde hipointens kitle, b) DAG’de hiperintens, ¢) ADC’de hipointens
difiizyon kisitlanmasi gosteren kitle; kitlenin ADC degeri 0.93x10” mm?/s, normal mesane
duvarmim ADC degeri 2.71x10~ mm?/s
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Sekil 30. Sag bobrekte pelvikaliksiel sisteminde 3x3,2 cm boyutta kitle (renal apse) ,
b) DAG c¢) ADC goriintiiler; kitlenin ADC degeri 1.667x10° mm?®s normal bobrek
parankiminin ADC degeri 2.138x10~ mm?/s

FH 76 head

FH 30 head
c d

Sekil 31. Sag bobrekte biiyligi 12 cm boyutta olan multipl kistik kitleler (kistik
nefroma) a, ¢, d ) T2 agirlikli kesitler b ) ADC gériintiiler, kitlenin ADC degeri 3.525x107
mm?/s, normal bébrek parankiminin ADC degeri 2.427x107 mm?/s
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Sekil 32.Sag bobrekte 12,5x8,5 cm boyutta kitle (RHK), a) T2 agirlikli kesitte
hipointens heterojen kitle b) DAG’de hiperintens, ¢) ADC goriintiilerde hipointens kitlenin
ADC degeri 0.61x10” mm?/s, normal bébrek parankiminin ADC degeri 2.07x10™ mm?*/s
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TARTISMA

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) manyetik bir alanda elektromanyetik
radyo dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi
esasina dayanan bir goriintiileme yontemidir. MRG, yumusak doku kontrast ¢ézliimleme giicii
en yliksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir. Bu 6zelligi ile bagta santral sinir sistemi
olmak tizere viicuttaki tiim yumusak dokularin incelemesinde kullanilir (1).

Fonksiyonel MRG incelemelerinden biri olan difiizyon MRG doku su
molekiillerindeki protonlarda hizlanmis ya da kisitlannmis mikroskopik difiizyon hareketlerinin
Olclimii esasina dayanan goriintiileme teknigidir. Diflizyonun temel fiziksel yonii bash basina
molekiillerin rastgele hareketleri ile degisen manyetik alanlarin salinim fazlarinin agilmasina
(defaze) ve sinyal kaybina neden olmasiyla iliskilidir. Ancak difiizyonun bu etkisi standart
goriintiilerde fark edilmeyecek kadar azdir. Difiizyonun bu etkisini belirginlestirmek igin
uygun bir sekans1 difiizyona duyarlilagtiran giiclii gradientler kullanilir (1).

Molekiiler diflizyonun ilk calismalarinin asil uygulama alani noéroradyolojik
incelemeler olup hiperakut ( ilk 6 saat) fazdaki serebral iskeminin teshisinde difiizyon agirlikli
seriler onemli bir rol oynar (113). Ayrica, hem beyin tiimorlerinin karakterizasyonunda
(kistik/6dematdz lezyonlar1 solid formlardan ayirmak miimkiindiir) hem de demyelinizan
hastaligin degerlendirilmesinde oldugu gibi yeni uygulamalar gelistirilmistir (114).

Diflizyon agirlikli goriintiilleme noéroradyoloji alaninda yillardir kullanilan bir
teknik olmustur. Ancak 1990’11 yillarin sonundan itibaren, ekoplanar goriintiilemenin (EPI)
taninmast ve kisa silirede difiizyon caligmalar1 yapabilen serilerin kullanilmasiyla birlikte
abdomen incelemelerinin tanisal uygulamalarinda kendine yer bulmustur. Difiizyon serilerinin
harekete karst duyarlilifi ve manyetik etkilenimi, kalp atimi ve barsak hareketlerinden
kaynaklanan artefaktlar yiiziinden hala problem ¢ikarmaktadir (114).

Nororadyolojiyle kisitli olan yontemler, yetiskin ve ¢ocuk hastalarda hizla
abdomen ve kas iskelet sistemi gibi diger bolgelere uygulanmaya baslanmistir. Bu fayda,
difiizyon goriintiilemenin ilgili bolgenin mikroyapisal organizasyonu baz alinarak molekiiler
hareketi nicel ve nitel degerlendirilmesindeki potansiyeliyle ispatlanmistir (115,116,117).

Bobrek hari¢ olmak tizere, karin bolgesinde izotropik ve anizotropik edinimleri
birbirinden ayirmaya liizum yoktur. Buna ndroradyolojide gerek vardir. Abdomen organlari
ve onlarin goreceli lezyonlarinin, beyaz cevher lifleri gibi karakteristik yapisal
organizasyonlar1 yoktur. Dolayisiyla karin bolgesi i¢in uygun diziler, beyindeki iskemik
hastalik i¢in kullanilanlarla ¢ok benzerlik gosterir.

Abdomende difiizyonla ilgili ¢alismalar ultrafast dizilerin taninmasiyla
gergeklestirilmis olup tiim bilgiyi tek nefeste elde etmeyi miimkiin kilmistir. Boylece
solunum, damarsal atim ve barsak hareketlerinden kaynaklanan artefaktlar azalmistir; ki
bunlar sinyal-giiriiltii oranin1 (SNR) azaltir ve nicel analizleri zorlastirir. Bu ultrafast diziler
ekoplanar goriintiileme (EPI) dizileri olup, 30-60 ms civarinda bilgileri toplar. Boylece
makroskopik fizyolojik harekete bagl artefaktlar1 azaltir (114). Bu hizli bilgi toplamanin,
uzaysal ¢oziiniirliige gore limitasyonlar1 (6zellikle dokular ile gaz/hava arasindaki sinirlardan
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kaynaklanan manyetik alan artefaktlarina yiiksek duyarliliktan dolay1) vardir. Bu
limitasyonlar karmn bolgesi ¢aligmalarinda T2-agirlikli goriintiileri elde edecek dizilerin
kullanilmasina engel olmustur ve dogal olarak difiizyon ¢aligmalarina da etkisi olmustur.

Bobrek, parankimi igindeki su molekiillerinin hipomotilitesi, yiiksek kan akimi
ve akigkan tasima fonksiyonu sayesinde difiizyon calismalari i¢in ¢ok uygundur. Bazi
yazarlara gore, bu faktorler diger karn ic¢i organlara gore bobrekte yiiksek olan ADC
degerlerini agiklayabilir (118,119).

Pediatrik  bobrek/iiriner sistem patolojilerinin  incelemelerinde  diflizyon
goriintiileme kisa siirede bobrek fonksiyonlar1 hakkinda bilgiler sunar. Ureteropelvik
bileskede reflii veya darlik olan olgularda bobrek parankim ADC degerleri ve renal
fonksiyonun biohumoral parametreleri arasinda korelasyon bulunmustur.

Diflizyon goriintiileme bobrek calismalarinda hidronefrozu pyonefrozdan,
tiimdrler acisindan ise solid olanlar1 psddokist formasyonundan ayirmak i¢in kullanilabilir.
Ek olarak, renal parankimin anatomik kesitler ve fizyolojik durum bazinda degisken ADC
degerlerine sahip olmasi nedeniyle, fonksiyonel degisikligin degerlendirilmesi iizerinde
calisilmaktadir. Aslinda ADC degerleri ve glomertiler filtrasyon orani arasinda iyi bir iligki
vardir.

Bobrekteki ADC degerleri ayrica perfiizyon derecelerindeki varyasyonlardan da
etkilenir. Hayvanlar iizerinde yapilan bir ¢alismada yiiksek viskoziteli noniyonik kontrast
madde’nin intravendz verilmesinden sonra renal korteks ve medulla iizerindeki etkileri
degerlendirilmis, korteks ve medulladaki ADC degerlerinde azalma gézlenmistir. Bu durum,
kontrast maddenin kendisinden kaynaklanan perfiizyon diislisii ile agiklanmistir. ADC
degerleri ayrica Ol¢limlerin yapildig1 yere gore de degisim gosterir. Saglikli goniilliiler ve
hayvanlar iizerinde yapilan caligmalar renal korteksteki ADC degerinin, genellikle
medulladan daha disik; 2.55’¢ karst 2.84x10° mm?s oldugunu gostermektedir
(120,121,122). Bu bulgular, bobregin iist, alt ve orta kisimlarindaki 317 ile 932 s/mm®
arasinda degisen b degerlerine gore Olgiillen ADC degerleriyle de desteklenir (118). Tiim
seviyelerdeki galismalarda yiiksek b degerlerinden belirgin diisiiklikte ADC (1.36-1.51 x107
mm?/s) degerleri elde edilmistir. Ayrica, bobregin orta kisminin perfiizyondan en az
etkilendigi ve diisiik b degerleri i¢in elde edilen ADC degerlerinin {ist kutupta merkeze gore
belirgin yiiksek oldugu gozlenmistir. Yiiksek b degerleri i¢in belirgin bir fark saptanmamis bu
durum anizotropik difiizyon ile agiklanmistir. Kutup bolgelerindeki yapilar gradyanlara
paralel yonlenmistir. Merkez kisimlarda ise gradyanlara dik bir yonelim gozlenir. Ayrica,
renal kutuplarda korteks miktari, medulla miktarindan daha fazladir. Korteksteki kan akimi
medulladakinden 10 kat daha fazladir. Boylelikle kutuplardaki yiiksek ADC degerleri yiiksek
perfiizyon ile ispatlanir. Bu etki diisiik b degerleri i¢in gozlenirken yiiksek b degerleri icin
tamamiyle ithmal edilebilir (118).

Muller ve arkadaslari, renal parankim igin ilk olarak 3.54 + 0.47 x107 mm?/s lik
ADC degerini tespit etmigler. Ayni yazarlar, su kaybettirilmis sonradan yeniden su
kazandirilmis olgular1 degerlendirmisler, sirasiyla 2.88 + 0.65 x10” mm?/s ve 3.56 + 0.32 x10°
> mm?/s lik ADC degerlerini rapor etmislerdir. Ortalama degerlerin hidrasyon durumlarinda
dehidrasyon durumlarina gore %25 oraninda daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir (120). Bu
degerler, sonradan Namimoto ve arkadaglarimin raporladigi degerler ile de benzerlik
gostermistir. Namimoto ve arkadaslari, korteksde, medulla ile karsilastirildiginda daha diisiik
degerler raporlamuslardir (2.55x10° mm?® /s a kars: 2.84x10° mm? /s). Siegel ve arkadaslari,
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1.79 + 0.39 x 10° mm’ /s den 2.95 + 0.58 x 10~ mm’ /s ye kadar degisen, daha diisiik
degerler raporlamislardir.

Basgka bir calismada her bobrekte (normal renal parankim, belirlenen renal
lezyon ve genislemis toplayici sistem) 3 tane 1 cm yarigaph bolgeden toplam 60 ADC degeri
6l¢iilmiis, ADC’lerin aritmetik ortalamasi 2.41 x10~° mm%/s (b degeri de 500 mm?/s) olarak
hesaplanmistir (123). Bu ¢alisma sonucunda ROI’nin kortikomediiller bileskenin merkezinde
olmasi, EPI'nin kisith uzaysal ¢oziiniirliigii ve hareket artefaktlarindan dolayr &zellikle
korteks ve medulla’da olmamasi gerektigi ortaya ¢ikmustir.

Toyoshima (1.68 £ 0.15 x 10> mm?*sn) ve Fukuda (1.50 - 1.53 x 10 mm”* /s )
tarafindan dikkat ¢ekecek derecede diisiik ADC degerleri raporlanmistir, bu da kullandiklari
yiiksek araliklarda (317-932 s mm %) b degerlerine baglanmustir. Bu degerler son on y1l iginde
farklit MR {initeleriyle ve farkli metodlarla Ol¢lilmiistiir. Bu tip farkliliklar bu raporlanan
degerlerin ¢ok genis aralikta olmasini agiklayabilir. Ama Cova ve arkadaglarinin yaptigi
calismada bulunan ortalama deger, bu raporlanan degerlerin ortasinda, daha diisiik standard
sapma degerlerine sahiptir ve bu da edinimlerin daha giivenli olmasini saglamaktadir. Cova
ve arkadaslarmm yaptigi ¢alismada normal bobreklerde, 2.19 + 0.17 x 10° mm? /s lik
ortalama ADC degerleri kaydedilmis olup, literatiirde insan i¢in ¢ok genis araliklarda bobrek
ADC degerleri belirtilmistir.

Bazi yazarlar, medullada renal kortekse gore daha yiiksek degerler bulmuslar ve
bu degerler, Laissynin farelerdeki sonuglar1 ile de uyumludur. Cova ve arkadaslarinin yaptigi
calismada bizim calismamizda oldugu gibi korteks ve medullada ayr1 ayr1 ADC degerleri
bulmayr denememisler ¢linkii ROI'yi renal korteksin ve medullanin {izerinde ayr1 ayri
ayarlamak zordu ve kesin olmazdi. Zaten bu zorluk Fukuda ve arkadaslar1 tarafindan da
belirtilmistir. Cova ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ROI belirteci yaklasik olarak
kortikomeduller bileske seviyesine yerlestirilmistir. Fukuda bdobreklerin  merkezinin
perfiizyondan en az etkilendigini belirtmis ve degerlendirilmenin bu bdlgeden yapilmasini
Onermistir.

Diflizyon agirlikli gorlintiilemenin 6nemi fonksiyonel degisimler, bobrek
enfeksiyonu, hidro/pyonefroz ve tiimor gibi ¢esitli patolojik durumlarda da ortaya konmustur.
Bobrek fonksiyonu iizerinde yapilan bir ¢alismada, ADC degerleri ve glomeruler filtrasyon
orani arasinda iyi bir korelasyon oldugu gosterilmistir. DAG akut ve kronik bobrek
yetmezliginde ve renal arter stenozlu hastalarda parankimi degerlendirmek i¢in kullanish bir
noninvaziv tekniktir. Kronik bobrek yetmezligindeki ADC degerleri, nefron kaybi1 ve buna
bagli olarak su hareketliliginde azalma gostermis olup normal bobrektekilerden (hem
korteks’teki hem de medula’daki) daha diistiktiir.

Akut bobrek yetmezligindeki ADC degerleri normal bobrektekilerden (hem
korteks’teki hem de medulla’daki) daha disiiktiir ama kronik bdbrek yetmezliginden daha
yuksektir. ADC degerlerindeki azalma, su molekiillerinin hareketlerinde diisiise neden olan
renal iskemi ve intraseliiler 6deme ikincil olarak diisiiniiliir. Renal arter stenozundaki ADC
degerleri 6zellikle korteks perflizyonundaki diisiis yiiziinden normal bobreklerden daha azdir.
Bagka bir ¢aligma hem akut ve kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin parankiminde hem de
renal arter stenozlu hastalarin renal korteksinde belirgin diisiik ADC degerlerini gostermistir
(118).

Theony ve arkadaslarinin 18 saglikli goniillii ve 15 hasta iizerinde bobregin
korteks ve medullasindan yiiksek(500,750,1000 mm?/s ve disik (0,50,100 mm?/s) b
degerleri kullanarak yaptiklar1 calismada; normal saglikli goniilliilerde korteksin medulladan
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daha yiiksek ADC degerlerine sahip oldugu goriilmiistiir. Renal yetmezlikli olgularda ise
korteks ve medulladan alinan ADC degerlerinin normal saglikli goniilliilerden diisiik oldugu,
pyelonefritli hastalarda; saglam karsi bobrekle kiyaslandiginda korteks ve medulladaki ADC
degerlerinin daha diisiik ve {ireteral obstriiksiyonlu hastalarda ise degisik derecelerde farklilik
oldugu gosterilmistir (124).

Pyelonefrit, renal abse ve enfekte renal kist olgularinda enflamasyonun ADC
degerlerini diisiirdigli goriilmiistiir (123,125). Hidronefroz ve pyonefroz ayriminda DAG’de
hidronefrotik bdbregin pelvisi hiperintens, pyonefrotik bdbregin pelvisi ise hipointens
izlenmis ve ADC degerleri sirastyla 2.98 ve 0.64x10~° mm?/s’dir (126). Pyonefrotik bobrekte,
toplayict  sistem yiiksek viskozite ve yogun hiicre iceren piiriilan madde ile tamamen
doludur; bu da difuzyonda azalmaya, yiiksek DAG sinyaline ve diisiik ADC degerlerine neden
olur.

Diflizyon agirlikli goriintilleme bobrek kitlelerinin degerlendirilmesinde de rol
oynar. Kistik ve solid lezyonlarin ADC degerlerinde belirgin bir farklilik vardir (sirastyla 3.65
ve 1.55x107 mm?s. b degeri = 500 s/mm?). incelenen timérler ortalama olarak 3 cm’den
kiigiikse ( boylece goreceli olarak homojen bir yapida olacaklarindan) renal kistlerin ve
timorlerin ADC degerlerinde belirgin  farklilik bulunur. Kistik ve/veya nekrotik renal
timorler ise basit kistlerle benzer ADC degerlerine sahip olduklar igin ayirici tanida ileri
calismalar gerektirirler. Sonug olarak solid renal tiimdrlerle basit kistlerin ADC degerleri
arasinda kesin bir ayrim oldugu ancak normal renal parankim ile solid renal tiimdrler arasinda
ise bazen benzerlikler oldugu belirtilmistir. Bu sonuglarin degerlendirilmis renal tiimorlerin
sayisinin azligl, histolojisinin ve homojenitelerinin farkli olmasi gibi birka¢ faktorden
etkilendigi ortaya konmustur.

Squillaci ve arkadaslarinin 20 saglikli goniillii ve 48 renal lezyonlu olguda kitle
3 cm’den kiiciik oldugunda tek ROI, kitle 3 cm’den biiyiik oldugunda 3 ROI kullanarak
yaptiklar1 ¢alismada renal DAG’de; ortalama ADC degerleri normal parankimde 2.2 + 0.20
x10”° mm?/s, basit kistlerde (20 hasta) 3.65 £ 0.09 x10~° mm?s, solid benign ve malign
tiimérlerde (19 hasta) 1.7 + 0.48 x10° mm?s olup normal parankim ile timérlii hastalar
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark (p<0.0001) oldugu goriilmiistiir (116).

Cova ve arkadaglarimin yaptigi calismada 29’u renal lezyonlu 10’u normal
goniilli toplam 39 olgunun ADC degerleri normal renal parankim, lezyonlu bolge ve dilate
toplayict sistemden Slgiilmiis olup ADC degerleri; normal renal parankimde 1.72x10 mm */s
ile 2.65 x10”mm ?/s, basit kistde (n=13) 2.87 x10”mm */s ile 4.00 x10°mm */s arasindadir.
Hidronefrozda (n=6) 3.39 x10°mm *s ile 4.00 x10°mm /s, pyonefrozda (n=3) 0.77 x10
‘mm */s ile 1.07 x10”mm */s , solid benign ve malign renal tiimérlerde(n=7) ADC degerleri
1.28 x10°mm /s ile 1.83 x10~ mm */s arasindadir. Sonug olarak normal bobrek parankimine
gore basit bobrek kistlerinde ve hidronefrotik bobreklerin renal pelvisinde daha yiiksek ADC
degerleri; solid bobrek tiimorlerinde daha diisik ADC degerleri ve pyonefrotik bdbreklerin
renal pelvisinde ise en diisiik ADC degerleri saptanmistir. Renal kistler ve hidronefroz igin
ADC degerleri benzerlik gostermis olup. RHK’min ADC degerleri ile normal bdbrek
parankiminin ADC degerleri yer yer cakismistir.

Verswijveller, bir akut pyelonefritli, bir pyojenik apseli, bir de
ksantograniilomatoz pyelonefritli olan toplam 3 ayr1 olguda etkilenmis parankimal alanlarda
normal renal parankime gore daha diisiik ADC degerleri rapor etmistir (125).
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E.Squillaci ve arkadaslar1 renal lezyonlu 15 olguda; EPI, single shot sekans1 ve
b=500 mm/sn kullanarak yaptiklari1 ¢calismada lezyonlar: histopatolojik olarak korele etmisler
bu kitlelerin 10’u renal hiicreli karsinom, 2’si onkositom, 3’1i anjiomyolipom olup ADC
degerleri; normal renal parankimde 1.72 + 0.15 x107 /s ile 2.65 + 0,34 x10™ /s arasinda, solid
renal timorlerde (benign ve malign) 1.28 + 0.11 x10™ mm?%s ile 2.23 + 0.43 x10™ mm?/s
arasindadir. Tiimor seliileritesinin derecesi ile ADC degerleri karsilastirildiginda benign renal
tiimorlerin, malign tiimorlerden daha yiliksek ADC degerlerine, kistik renal lezyonlarin ise
benign solid renal tiimdrlerden daha yiiksek ADC degerlerine sahip oldugunu belirtmislerdir
(127).

Mesane kitleleri ile ilgili siirli sayida c¢alisma bildirilmistir. Matsuki ve
arkadaslar1 mesane kanseri olan 15 olguda yaptiklar1 ¢alismada karsinom, idrar, normal
mesane duvari, prostat ve seminal vezikiillerde ADC degerlerini sirasiyla; 1.18 +0.19 x107,
3.28 + 0.20 x107, 2.27 + 0.24 x10~, prostat transizyonel zonda 1.57 + 0.09, periferal zonda
1.85 + 0.22 x10~ ve seminal vezikiillerde ise 2.01 + 0.22 x107 bulmuslardir. DAG; tiimérii ve
cevresindeki yapilar1 degerlendirirken yararli bulunmustur (128).

DAG abdominal goériintilleme icin oOzellikle fokal lezyonlarin tespiti ve
karakterizasyonunda su anki tekniklerin yetersiz kaldig1 diffiiz parankimal hastaligin
degerlendirilmesinde biiyiik bir 6nem tasir. Son calismalar ¢coktan bu metodun cesitli renal
hastaliklarin, renal enfeksiyon, renal iskemi, pyonefroz ve diffiiz renal hastalik
degerlendirilmesindeki potansiyel degerini gostermistir. Bobregin  DAMRG’si, renal
hastaliklarla normal renal parankimi ayirabilmek icin yapilabilir ve giivenilir bir metoddur.
Bu teknik klinik alanda bobrek MRG’sine hizli bir ek sekans olarak kullanilabilir ¢linki
sonu¢ verme siiresi 17 saniye olup niceliksel sonuglar ve DAG’de teshise yonelik nitelikli
sonuclar saglamistir. Ama bu metodun klinik tecriibesi hala 6n asamada ve sonuglarin
onaylanmasi, klinik uygulamalarin daha iyi agiklanabilmesi igin ileri ¢alismalar yapilmasi
gerekmektedir (123).

Bizim g¢aligmamizda 12 ‘si mesane 24’i renal olmak iizere toplam 36 olgu
tizerinde ADC degerleri ¢alisilmistir. Kitlelere ait ortalama ADC degerleri, olgularin kendi
normal parankim ADC degerleriyle karsilagtirilmistir. Ozelikle bobrek normal parankim ADC
degerlerinin pek ¢ok faktore (perfiizyon, hidrasyon, oksijenizasyon v.s.) bagl degiskenlik
gostermesi nedeniyle kontrol grubu yerine ayni olgunun saglam parankiminden degerlendirme
yapmanin daha dogru olacag: diislinlilmiistiir ve literatiirde de benzer ¢alismalar bu sekilde
yapilmistir. Ancak her iki bobregi tutan patolojilerde (kronik bobrek yetmezlikli olgularda)
kontrol grubu kullanilmistir.

Mesane kitlesi olan 52-82 yas araliginda toplam 12 olgunun kitle ADC degerleri
normal mesane duvart ADC degerleri ile karsilastirilmistir. Olgularimizdan 11°1 erkek, sadece
biri kadindi. 11 kitlenin histopatolojisi karsinomla uyumlu olup ADC degerleri ile patolojisi
korelasyon gosterdi. Bu kitlelerin ortalama ADC degerleri (1,098 x10° mm?s), normal
mesane duvarindan alinan ortalama ADC degerlerinden (1,979 x10”° mm?/s) belirgin diisiik
olup, aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.0001). Sadece bir olguda benign
patoloji geldi. Bu olgu prostat hipertrofisine sekonder mesane anterior duvarda diffiiz duvar
kalinlagmas1 olan 63 yasinda erkekti. Lokal duvar kalinlagsmasi olan bdlgenin ADC degeri
2.108x10” mm?*/s olup malign kitlelerin ADC degerinden belirgin yiiksekti. Bu sonuglar da
mesane kitlelerinin benign malign ayrimimnda DAG’nin degerli olabilecegini gostermektedir.
Pratikte mesanede kitle varliginda bunlarin malign oldugu kabul edildiginden DAG’nin
katkis1 smirli olabilir. Ancak Ozellikle heniiz nodiiler veya polipoid kitle formasyonu
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olusturmamis lokal yada diffiiz duvar kalinlagmalarinin ayirici tanisinda DAG’nin katkisinin
anlamli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Bobrek kitleli olan grubumuz 6-80 yas araliginda, 16 erkek, 8 kadin olmak iizere
toplam 24 olgudan olusmaktaydi. Bu kitlelerin 15’1 malign (10 RHK, 1 Wilm’s tiiméri, 1
THK, 2 NHL, 1 ndroblastom) ve 9’u benign (2 anjiomyolipom, 2 basit kist, 2 bobrek absesi, 1
Bertini kolumnar hipertrofisi, 2 kistik nefroma) klinikopatolojik 6zellik gostermekteydi.
Malign benign ayirmm yapilmaksizin tiim kitlelerin ortalama ADC degerleri 1,385x107
mm?/s, normal bobrek parankiminin ADC degerleri ise 2.096x10~ mm?/s bulunmustur. 15
malign kitlenin ortalama ADC degerleri 0.811x 10~ mm?/s, normal bobrek parankiminin
ADC degerlerinden 2.096x10” mm?/s) belirgin diisik olup bu degerler arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.0001). Benign Kkitlelerin ortalama ADC degerleri
normal bobrek parankiminin ADC degerlerinden yiiksek olup istatiksel olarak anlamlidir.
Benign kitleler igerisinde en diisiik degerleri renal apselerde, en yiiksek degerleri basit kist ve
kistik nefromal1 olgularda tespit ettik. Benign kitleler igerisinde sadece bobrek apselerinin
ortalama ADC degerleri, malign bobrek Kkitlelerinin ADC degerleriyle benzerlik
gostermektedir.

Bu degerler bize bobrek apsesi disinda kitlelerin malign benign ayriminda
DAG’nin giivenilir olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Olgularimizin ¢ogunda diger
radyolojik goriintiileme modaliteleri ile benign malign kitle 6n tanis1 dogru sekilde yapilmis
olup DAG ile de korelasyon gostermistir. Ancak kitle siiphesi olan bir olguda ADC
degerlerinin normal bdbrek parankimi ile benzer olmasi ile Bertini kolumnar hipertrofisi
taninmis ve patolojik olarak korele edilmistir. Malign bobrek kitlelerinin histopatolojileri ile
ADC degerlerini karsilagtirdigimizda en diisiik degerleri NHL ve noroblastom olgularinda
tespit ettik ve RHK’larin ortalama ADC degerleri ise bunlardan daha yiiksekti.

Sonug olarak DAG’nin gerek bobrek gerekse mesane kitlelerinin malign-benign
ayriminda giivenilir olarak kullanabilecegini, bu sistemde malign kitlelerin natiirii hakkinda
bilgi verip vermeyecegi konusunda ise bazi patolojik sonuclara sahip kitlelerimiz daha az
sayida oldugu i¢in daha genis serilere ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz. Bu agidan da bir 6n
calismanin sonuglarini vermekteyiz.
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OZET

Bu ¢alismada 12’si mesane, 24’{i renal olmak iizere toplam 36 olgu iizerinde
ADC degerleri calisilmistir.

Mesane kitlesi olan 52-82 yas araliginda toplam 12 olgunun kitle ADC degerleri
normal mesane duvart ADC degerleri ile karsilastirilmistir. Olgularimizdan 11°1 erkek, sadece
biri kadindi. 11 kitlenin histopatolojisi karsinomla uyumlu olup ADC degerleri ile patolojisi
korelasyon gosterdi. Bu kitlelerin ortalama ADC degerleri (1,098x10~ mm?s), normal
mesane duvarindan alman ortalama ADC degerlerinden (1,979x10 mm?/s) belirgin diisiik
olup, aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.0001). Sadece bir olguda benign
patoloji geldi. Bu olgu prostat hipertrofisine sekonder mesane anterior duvarda diffiiz duvar
kalinlagmas1 olan 63 yasinda erkekti. Lokal duvar kalinlagsmasi olan bdlgenin ADC degeri
2.10x10” mm?/s olup malign kitlelerin ADC degerinden belirgin yiiksekti. Bu sonuclar da
mesane kitlelerinin benign malign ayrimimda DAG’nin degerli olabilecegini gostermektedir.

Bobrek kitleli olan grubumuz 6-80 yas araliginda, 16 erkek, 8 kadin olmak {izere
toplam 24 olgudan olusmaktaydi. Bu kitlelerin 15’1 malign (10 renal hiicreli karsinom, 1
Wilm’s timori, 1 transizyonel hiicreli karsinom, 2 non hodking lenfoma, 1 néroblastom) ve
9’u benign (2 anjiomyolipom, 2 basit kist, 2 bobrek absesi, 1 Bertini kolumnar hipertrofisi, 2
kistik nefroma) klinikopatolojik 6zellik gostermekteydi. Malign benign ayirimi yapilmaksizin
tiim kitlelerin ortalama ADC degerleri 1,385 x10~ mm?®/s, normal bdbrek parankiminin ADC
degerleri ise 2.096 x10”° mm?/s, bulunmustur. Malign kitlelerin ortalama ADC degerleri
(1.005x10” mm?/s), normal bobrek parankiminin ADC degerlerinden (2.096 x10” mm?/s)
belirgin diisiik olup bu degerler arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0.0001). Benign kitlelerin ortalama ADC degerleri (2.245x10” mm?*/s) normal bobrek
parankiminin ADC degerlerinden yiliksek bulunmustur.

Olgularimizin ¢ogunda diger radyolojik goriintiileme modaliteleri ile benign
malign kitle 6n tanist dogru sekilde yapilmis olup DAG ile de korelasyon gostermistir. Ancak
kitle siiphesi olan bir olguda ADC degerlerinin normal bobrek parankimi ile benzer olmasi
ile Bertini kolumnar hipertrofisi taninmis ve patolojik olarak korele edilmistir. Malign bobrek
kitlelerinin histopatolojileri ile ADC degerlerini karsilastirdigimizda en diigiik degerleri non
hodking lenfoma ve ndroblastom olgularinda tespit ettik ve renal hiicreli karsinomlarin
ortalama ADC degerleri ise bunlardan daha ytiksekti.

Bu degerler bize renal ve mesane kitlelerin malign benign ayriminda DAG’nin
giivenilir olarak kullanilabilecegini gostermektedir.
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SUMMARY

In this study, a total of 36 mass cases including 12 urinary bladder and 24 kidney
were studied regarding ADC values.

Mass ADC values of 12 cases (ages of 52 — 82) with bladder mass were compared to
normal bladder wall ADC values. There were 11 male and one female cases. Histopathology
of 11 cases were carcinoma and there was a correlation between ADC values and the
pathology. Average ADC values of these masses (1,098 x10” mm?/s) were significantly lower
than those of normal bladder wall (1,979 x10° mm?®s) (p<0.0001). A benign pathology
diagnosed only in one of these cases. This case was a 63 years old male with diffuse bladder
wall thickening secondary to prostate hypertrophy. ADC value of the region with local wall
thickening was 2.10x10” mm?s and significantly higher than ADC value of malignant
masses. Our results show that, DWI may be valuable in distinguishing malignant from benign
urinary bladder masses.

The kidney mass group included 24 cases (ages 6 — 80, 16 male and 8 female). Of
these masses 17 were malignant (10 renal cell carcinoma, 2 cysctic nephroma, 1 Wilm’s
tumor, 1 transitional cell carcinoma, 2 nonhodking lymphoma, 1 neuroblastoma), and 7 were
benign (2 angiomyolipoma, 2 simple cysts, 2 kidney abscesses, 1 Bertini columnar
hypertrophy) clinicopathologically. Without malignant-benign classification, average ADC
values of all masses were 1,385 x10~ mm?/s and ADC values of normal kidney parenchyma
were found to be 2.096 x10° mm?/s. ADC values of malignant masses (1.005x10~ mm?s)
were significantly lower than those of normal kidney parenchyma (2.096x107
mm?/s),(p<0.0001). ADC values of benign masses (2.245x10° mm?/s) were significantly
higher than those of normal kidney parenchyma (2.096x10~ mm?/s),(p<0.0001).

In many of cases, pre-diagnosis of benign-malignant masses were correctly made
with other radiological imaging modalities in correlation with DWI. However, in a case with
suspicious mass, ADC values were similar to that of normal kidney parenchyma and Bertini
columnar hypertrophy was diagnosed pathologically. When histopathology and ADC values
of kidney masses were compared, lowest values were detected in nonhodking lymphoma and
neuroblastoma cases and average ADC values of renal cell carcinomas were higher than
these.

Our results show that in differentiation of benign and malignant masses of kidney and
bladder, DWI may be used safely.
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