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ÖZET 

Haberal H.B. Böbrek Kitleleri Nedeniyle Parsiyel Nefrektomi Yapılan 

Hastalarda Nefrometri Skorlarının İntraoperatif ve Postoperatif Sonuçları 

Öngörmedeki Yeri. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Üroloji Anabilim 

Dalı, Uzmanlık Tezi, Ankara, 2019.  

2012-2017 yılları arasında renal kitle ön tanısıyla parsiyel nefrektomi 

planıyla opere edilen 162 hastanın verileri retrospektif olarak incelendi. Nefrometri 

skorlarının intraoperatif ve postoperatif sonuçları öngörmedeki gücü araştırıldı. 

Verilerin analizi için SPSS 24.0 programı kullanıldı. Hastaların %35.8’i kadın, 

%64.2’si erkek; ortalama yaşı 55.2 ± 12.7 yıl, ortanca takip süresi 15 (1-73) ay 

olarak bulundu. Ortanca R.E.N.A.L. skor 6 (4-11), PADUA skor 8 (6-13) ve DAP 

skoru 6 (3-9) olarak bulundu. R.E.N.A.L., PADUA ve DAP skorlarının iskemi 

süresiyle pozitif korelasyonu olduğu gösterildi (p=0.005, p=0.001, p=0.007, 

sırasıyla). R.E.N.A.L. skorun, intraoperatif komplikasyon gelişimi ve trifekta 

başarısızlığı için çok değişkenli analizde; perioperatif transfüzyon ihtiyacı ve 

nefrektomi gereksinimi için tek değişkenli analizde anlamlı olduğu gösterildi 

(p=0.002, p<0.001, p=0.006, p<0.001, sırasıyla). PADUA skoru, intraoperatif 

komplikasyon gelişimi, nefrektomi gereksinimi ve perioperatif transfüzyon ihtiyacı 

ile tek değişkenli analizde anlamlı olarak bulundu (p<0.001, p<0.001, p=0.028, 

sırasıyla). DAP skoru intraoperatif komplikasyon gelişimi ve nefrektomi 

gereksinimi ile tek değişkenli analizde anlamlı ilişkide bulundu (p=0.018, p=0.001, 

sırasıyla). Sıfır iskemi ile tümör rezeksiyonu yapılmasını öngören faktör olarak, 

tümörün >%50 ekzofitik yerleşimli olması bulundu (p<0.001). İntraoperatif 

komplikasyon gelişimi için R.E.N.A.L. skorda yüksek riskli grupta yer almak ve 

klinik olarak 4cm’den büyük tümöre sahip olmak; postoperatif komplikasyon 

gelişimi için preoperatif GFH<60 olması anlamlı faktörler olarak bulundu 

(p=0.002, p=0.022, p=0.031, sırasıyla). Nefrektomi gereksinimini öngören tek 

faktörün tümör boyutunun 4cm’nin üzerinde olması olduğu saptandı (p=0.025). 

Trifekta başarısızlığında R.E.N.A.L. skorda yüksek riskli grupta yer almak, 

pentafekta başarısızlığında açık cerrahi yöntemle opere olmak, öngören faktörler 

olarak tespit edildi (p<0.001, p=0.026, sırasıyla). Nefrometri skorları, cerrahi 

esnasında oluşabilecek komplikasyonları ve kitlenin parsiyel nefrektomi için 

uygunluğunu öngörmede kullanılabilecek uygulanabilir ve kolay yöntemlerdir. 

Anahtar Kelimeler: Parsiyel nefrektomi, R.E.N.A.L. skor, PADUA skor, 

DAP skoru 
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ABSTRACT 

Haberal H.B. The Predictive Value of Nephrometry Scores on 

Intraoperative and Postoperative Outcomes In Partial Nephrectomy 

Patients. Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in Urology, 

Ankara, 2019.  

Nephrometry scores of 162 partial nephrectomy patients with the 

diagnosis of renal tumor between 2012 and 2017 were retrospectively 

analyzed. The prediction value of nephrometry scores on intraoperative and 

postoperative outcomes were investigated. The data was analyzed by using 

SPSS 24.0 program. Of the patients, 35.8% were females and 64.2% were 

males, the mean age was 55.2 ± 12.7 years, median duration of follow up 

was 15 (1-73) months. Median R.E.N.A.L. score was found to be 6 (4-11), 

PADUA score was found to be 8 (6-13) and DAP score was 6 (3-9). A 

positive correlation was found between R.E.N.A.L., PADUA, DAP scores 

and ischemia time (p=0.005, p=0.001, p=0.007, respectively). R.E.N.A.L. 

score was significant for intraoperative complication development and 

trifecta failure in multivariate analysis; and also significant for perioperative 

transfusion need and nephrectomy need in univariate analysis (p=0.002, 

p<0.001, p=0.006, p<0.001, respectively). PADUA score was significant for 

intraoperative complications, nephrectomy and perioperative transfusion in 

univariate analysis (p<0.001, p<0.001, p=0.028, respectively). DAP score 

was significant for intraoperative complications and nephrectomy in 

univariate analysis (p=0.018, p=0.001, respectively). If the tumor was 

exophytic, more than 50% of its size, there was no need for ischemia 

(p>0.001). Being in high risk group according to R.E.N.A.L. score and 

having a tumor larger than 4 cm were important for intraoperative 

complications (p=0.002, p=0.022, respectively). Preoperative GFR<60 was 

found to be a significant factor for postoperative complication (p=0.031). 

Tumors larger than 4 cm was the only factor which predicts nephrectomy 

(p=0.025). Being in high risk group according to R.E.N.A.L. score was 

important for trifecta failure and open partial nephrectomy was the only 

factor which predicted the pentafecta failure (p<0.001, p=0.026, 

respectively). Nephrometry scores are easy and feasible factors for the 

prediction of intraoperative complications and showing that the tumor is 

suitable for partial nephrectomy as well. 

Key words: partial nephrectomy, R.E.N.A.L. score, PADUA score, 

DAP score 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Renal hücreli karsinom (RHK), tüm erişkin kanserlerinin yaklaşık 

%2’sini oluşturmaktadır (1). Dünya genelinde yıllık RHK insidansında artış 

olmaktadır (2). Bunun nedeni, çeşitli endikasyonlarla yapılan görüntülemelerle 

insidental olarak tanı konulan hasta sayısındaki artıştır (3). İnsidental olarak 

tanı konulan hasta sayısının yüksek olması sayesinde hastaların büyük 

çoğunluğu lokal hastalık aşamasında tanı almaktadır (4).  

Lokal evredeki hastalar için tedavi seçenekleri aktif izlem, termal ablatif 

tedaviler, cerrahi tedavidir. Cerrahi tedavi seçenekleri ise parsiyel ve radikal 

nefrektomiyi içermektedir (5). Günümüzdeki mevcut bilgiler ışığında, lokal 

evredeki RHK için yüksek kanıt düzeyi olan ve küratif tedavi sağlayan seçenek 

cerrahidir (6). Parsiyel nefrektomi artık günümüzde T1a RHK tedavisinde 

standart yöntem haline gelmiştir (7). T1b ve T2 tümörlü hastalarda ise benzer 

onkolojik sonuçlar sağladığı gösterilmiştir (8). Böbreğin korunmasıyla 

hastaların kronik böbrek hastalığı (KBH) riski ve buna bağlı olarak 

kardiyovasküler hastalık riski azalmaktadır (9, 10). Ancak parsiyel nefrektomi, 

radikal nefrektomiye oranla daha kompleks bir tedavi yöntemidir ve 

komplikasyon oranları daha yüksektir (11).  

RHK nedeniyle ameliyat planlanan hastalarda kitlelerin tanımlanmasına 

standardizasyon getirilmesi amacıyla çeşitli nefrometri skorları geliştirilmiştir   

(12-14). Bu geliştirilen skorlama sistemleri aracılığıyla; hastaların intraoperatif 

ve postoperatif dönemdeki takip sürecinin öngörülmesi, merkezlerin hasta 

verilerinin karşılaştırılmasına standart getirilmesi ve parsiyel nefrektomi için 

hasta seçiminde yol gösterici olması amaçlanmıştır. Bu çalışmada, nefrometri 

skorlarının intraoperatif ve postoperatif dönemde cerrahi, klinik ve patolojik 

sonuçları öngörmede uygulanabilirliğinin ve etkinliğinin belirlenmesi 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. EPİDEMİYOLOJİ 

Dünya genelinde RHK insidansı giderek artmaktadır (2). RHK erişkin 

tümörlerinin yaklaşık %2’sini oluşturmaktadır (1). Dünya genelinde insidansı 

gelişmiş ülkelerde daha fazladır. En sık olarak görüldüğü bölgeler Kuzey 

Amerika, Batı Avrupa ve Avustralya/Yeni Zelanda’dır (15). 2012 yılında dünya 

genelinde 338000 yeni RHK tanısı konulmuş olup 144000 hasta RHK 

nedeniyle hayatını kaybetmiştir (1).  

Çeşitli hastalıklar nedeniyle yapılan rutin görüntüleme tetkiklerindeki 

artışlarla beraber insidental olarak tanı konulan RHK sayısında artış olmuştur  

(3). Hastaların sadece %30’u tanı anında semptomatiktir. İnsidental olarak tanı 

konulan hasta sayısındaki artışa rağmen tanı anında hastaların %16’sı lokal 

ileri hastalığa ve %16’sı ise metastatik hastalığa sahiptir (4). 

RHK insidansı yaşla beraber artış göstermektedir ve en yüksek 

insidansa 60-70 yaş aralığında ulaşmaktadır (15). Erkeklerde daha sık olarak 

görülmektedir ve erkek/kadın görülme oranı 1.5:1’dir. Bütün yaş gruplarında 

erkeklerde kadınlara oranla hastalık daha sık olarak görülmektedir. 

Herediter RHK tüm RHK’ların yaklaşık %4’ünü oluşturmaktadır. 

Herediter RHK’lar daha erken başlangıçlı olup multisentrisite ve bilateralite 

göstermektedirler (16). 

2018 yılı verilerine göre Türkiye’de 3992 yeni RHK tanısı konulmuştur 

ve Asya kıtasındaki ülkeler değerlendirildiğinde Türkiye kümülatif riskin en 

yüksek olduğu 3. ülke konumundadır (15). 

RHK insidansındaki artışa rağmen uygun üroonkolojik yaklaşımın 

mevcut olduğu yerlerde mortalitede azalma görülmektedir (17, 18). 
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2.2. ETİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

RHK etiyolojisinde kanıtlanmış risk faktörleri tütün maruziyeti, obezite ve 

hipertansiyon iken, varsayılan risk faktörleri kurşun bileşikleri, trikloretilen, çeşitli 

kimyasallara  (aromatik hidrokarbonlar gibi) ve mesleki  (metal, kimyasal, plastik 

ve matbaa sektörleri) maruziyet, radyasyon tedavisi, beslenme alışkanlığındaki  

(yağ/proteinden zengin ve sebze/meyveden fakir) bozukluktur (19). 

 

2.2.1. Tütün Maruziyeti 

Tütün maruziyeti RHK ile ilişkisi olduğu gösterilmiş en önemli risk 

faktörlerinden biridir (20). Yapılan çalışmalarda tütün maruziyetinin 

erkeklerdeki RHK’lerin %21-24’inden, kadınlardaki RHK’lerin %9-11’inden 

sorumlu olduğu gösterilmiştir (21, 22). Sigara kullanımı ile RHK risk artışı 

arasında doz bağımlı bir ilişki söz konusudur (23). Günde 20’nin üzerinde 

sigara tüketen erkeklerde sigara kullanmayanlara göre risk 2.03 kata, 

kadınlarda ise 1.58 kata yükselmektedir. Tütün kullanımını bırakanlardaki 

rölatif risk hali hazırda sigara içmeye devam edenlere göre daha düşüktür ve 

10 yıldan fazla süredir tütün kullanımını bırakanlarda %30’a varan oranlarda 

risk azalması olduğu gösterilmiştir (21, 22). 

 

2.2.2. Obezite 

Obezitenin RHK için risk faktörü olduğu vaka-kontrol ve kohort 

çalışmalarla gösterilmiştir ancak etki mekanizması tam olarak ortaya 

konulamamıştır (24). Calle ve ark. Amerika Birleşik Devletleri’nde RHK’lerin 

>%40’ından, Avrupa Birliği’ndeki RHK’lerin >%30’undan obezitenin sorumlu 

olduğunu göstermişlerdir (25). Vücut kitle indeksindeki  (VKI) 1 kg/m2’lik artış 

RCC riskinde 1.07 kat’lık göreceli rölatif risk artışı yaratmaktadır (26).  

Deney hayvanlarında proksimal tübüldeki lipid peroksidasyonun renal 

karsinogenezde temel basamaklardan olduğu gösterilmiştir. Obez hastalarda 
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artan lipid peroksidasyonun da bu nedenle bu hastalarda obeziteye bağlı 

olarak artan renal karsinogenezde etiyolojik faktör olabileceği önerilmiştir  (27). 

Obezite aynı zamanda yol açtığı hipertansiyonla birlikte de renal 

karsinogeneze sebep olabilmektedir. Adipoz dokular hormonal değişikliklere 

neden olmaktadır ve bu değişikliklerin renal karsinogenezde rol oynadığı 

düşünülmektedir (25). 

 

2.2.3. Hipertansiyon 

Hipertansiyon RHK’nin bilinen bir diğer bağımsız ve güçlü risk 

faktörüdür  (28). Hipertansiyonun RHK’ye yol açma mekanizması tam olarak 

bilinmemektedir. Hipertansiyona bağlı olarak ortaya çıkan böbrek hasarının ya 

da hipertansiyonun renal tübülde yol açtığı metabolik ya da fonksiyonel 

değişikliklerin RHK ile ilişkisi olabileceği düşünülmüştür (24). Hipertansiyon 

öyküsü olan hastalarda normal popülasyona göre rölatif riskin 1.67 kat olduğu 

gösterilmiştir. Sistolik ve diyastolik basınçta oluşan 10 mmHg artış renal 

kanser riskinde sırasıyla %10 ve %22 artışa yol açmaktadır (29). 

 

2.2.4. Diğer Risk Faktörleri 

Son dönem böbrek yetmezliği nedeniyle diyalize giren hastalar RHK 

açısından normal popülasyona göre artmış risk altındadır (30). RHK tanısı alan 

diyaliz hastalarının büyük çoğunluğuna böbreğin edinilmiş kistik hastalığı eşlik 

etmektedir. Bu nedenle bu hastaların periyodik olarak yakın takip edilmesi 

önerilmiştir (31). 

RHK meslek hastalığı olarak görülmemekle birlikte spesifik bazı 

endüstriyel ajanlara bağlı olarak risk artışı mevcuttur (15). Özellikle 

trikloroetilene bağlı olarak RHK riskinin arttığı ortaya konulmuştur (32, 33). 

Asbest, kadmiyum, vinil klorid ve benzin gibi birçok endüstriyel ajan 
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maruziyetine bağlı olarak artmış RHK riskiyle ilişkili çalışmalar yapılmış olsa 

da bu ajanlara ilişkin ileri çalışmalara ihtiyaç vardır (34-36). 

Ailesinde böbrek kanseri öyküsü olanlarda risk 2.8 kata, birinci 

derecede akrabasında böbrek kanseri öyküsü olanlarda ise risk 4.3 kata 

çıkmaktadır (37).  

Böbrek taşı öyküsü olan erkeklerde RHK riskinin arttığı gösterilmiştir 

ancak kadın hastalar için böyle bir risk artışı söz konusu değildir (38).  

Hepatit C virüsü  (HCV) enfeksiyonu olan hastalarda 1.8 kat risk artışı 

olduğu ortaya konulmuştur (39). Bu durumdan, HCV’nin anormal renal 

hücrelerin otofajında görevli olan NY-REN-54’ün lokalizasyonunda yaptığı 

değişiklik sorumlu tutulmuştur (40). 

Fiziksel aktivitenin, meyve ve sebze ağırlık beslenmenin ve orta 

düzeyde alkol tüketiminin RHK’ye karşı koruyucu olduğu gösterilmiştir (15). 

 

2.3. BÖBREK KİTLELERİNİN PATOLOJİK SINIFLANDIRILMASI 

Böbrek kitleleri malign, benign ve inflamatuar kitleler olarak üç gruba 

ayrılmıştır. Malign böbrek kitleleri; RHK, üroteliyal kökenli karsinomlar, 

sarkomlar, Wilms tümörü, lenfoma ve metastazlardır. Benign böbrek kitleleri; 

onkositomlar, anjiomyolipom, böbrek adenomu, metanefrik adenom, 

leiyomyom ve mikst epitelyal stromal kanserdir. İnflamatuar lezyonlar ise apse, 

tüberküloz, fokal piyelonefrit ve ksantogranülomatöz piyelonefrittir (19). 

 

2.3.1. Berrak Hücreli RHK 

Berrak hücreli karsinom tüm RHK’lerin %70-80’ini oluşturmaktadır. 

Hücrelerin sitoplazmasında yüksek glikojen ve lipid içeriği histolojik hazırlık 

aşamasında erimekte ve geriye berrak bir sitoplazma kalmaktadır (41, 42). 
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Proksimal tübül epiteli kökenli olduğu için tipik olarak neoplastik olmayan renal 

parankimi çevreye iterek büyümektedir (43). Makroskobik olarak hemoraji ve 

nekroz izlenen altın sarı renkte tümörlerdir (42). Büyük çoğunluğu sporadik 

olmakla beraber Von Hippel-Lindau hastalığı  (VHL) ile ya da ailevi formlarda 

ortaya çıkabilir (44). 3p kaybı ve 3p25  (VHL geni) mutasyonu en sık görülen 

genetik değişiklerdir  (43). Geçmişte Fuhrman çekirdek derecelendirme sistemi 

berrak hücreli karsinom için kullanılırken günümüzde yerini ISUP sınıflamasına 

bırakmaya başlamıştır (45, 46). Renal ven invazyonu için en fazla eğilim 

gösteren tümördür (43). Berrak hücreli karsinomun prognozu papiller ve 

kromofob karsinoma göre daha kötüdür  (47). 

 

2.3.2. Papiller RHK 

Papiller RHK 2. en sık görülen alt tiptir ve renal epitelyal neoplazilerin 

yaklaşık %15’ini oluşturmaktadır (43). Makroskobik olarak nekroz, hemoraji ve 

kistik dejenerasyon görülebilir. Düşük lipid içeriği nedeniyle daha az canlı sarı-

turuncu renktedir  (44). Proksimal tübül epiteli kökenlidir (48). Sıklıkla bilateral 

ve multifokal görülen tümörlerdir (43, 44). Son dönem böbrek yetmezliği olan 

hastalarda görülen RHK’larda papiller patoloji klasik RHK’si olanlara göre daha 

sık görülmektedir (49). Papiller RHK iki alt tipe ayrılmaktadır. Tip1 papiller RHK 

düşük çekirdek gradeli bazofilik hücrelerden, tip2 papiller RHK ise yüksek 

dereceli eozinofilik hücrelerden oluşmaktadır. Tip2 papiller RHK, tip1 papiller 

RHK’ye göre daha yüksek evrede prezente olmaktadır (50). Papiller RHK’nin 

alt tipleri ailevi RHK sendromlarıyla birliktelik göstermektedir. Kalıtsal papiller 

RHK sendromu, tip1 papiller RHK ile; kalıtsal leiomyomatözis RHK sendromu, 

tip2 papiller RHK ile birliktelik göstermektedir (51). 7. ve 17. kromozom 

trizomisi ve Y kromozomu kaybı en sık görülen genetik değişikliklerdir. Papiller 

RHK’lerin büyük çoğunluğu böbreğe sınırlıdır ve iyi prognozla ilişkilidir (43).   
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2.3.3. Kromofob RHK 

Erişkin RHK’lerin %5-7’sini oluşturmaktadır (42). Makroskobik olarak iyi 

sınırlı kahverengi kitlelerdir. Mikroskobik olarak hücreler belirgin hücre 

membranları ile ayrılmıştır ve perinükleer haloya sahiptir (43). Toplayıcı 

kanallar ve interkalat hücreler kökenlidir (48). Birt-Hogg-Dube (BHD) 

Sendromu’nda sık olarak görülmektedir (51). İyi prognozludur ancak nekroz ve 

sarkomatoid değişiklik içerenler agresif özellik göstermektedir (52). 

 

2.3.4. Diğer RHK Tipleri  

Toplayıcı kanal karsinomu oldukça nadir görülen bir alt tipidir  (43). 

Orijinal ismi “Bellini Kanal Karsinomu”dur ve köken aldığı medüller toplayıcı 

kanala işaret etmektedir (43, 48). İleri yaşta izlenen oldukça agresif bir 

tümördür ve düşük sağkalım oranlarına sahiptir (43).  

Renal medüller karsinom çoğunlukla 40 yaş altında orak hücre anemisi 

hastalığı olan siyahilerde görülmektedir. Hastaların çoğunluğunda metastatik 

hastalık görülmektedir ve sağkalım oldukça kötüdür (53). 

Xp11.2 Translokasyonu / TFE3 Gen Füzyonu ile ilişkili RHK kadınlarda 

daha sık olarak görülmekte ve daha erken yaşta prezente olmaktadır. Tanı 

anında metastatik hastalık oranı yüksektir (43). 

Son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olan hastalarda RHK riski normal 

popülasyona göre yüksektir (30). SDBY ile ilişkili RHK daha genç yaşta 

görülmektedir. Daha küçük boyutlu, asemptomatik ve daha düşük derecelidir. 

Lenf nodu ve uzak metastaz oranları daha düşüktür. Papiller patoloji klasik 

RHK’ye oranla daha sık olarak görülmektedir. Sağkalım oranları oldukça 

yüksektir (49). Edinilmiş kistik hastalıkla ilişkili RHK, SDBY olan hastalarda en 

sık görülen alt tiptir ve diğer alt tiplere göre daha agresif seyretmektedir (54). 
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Daha nadir olarak müsinöz tübüler ve iğsi hücreli karsinom, tübülokistik 

karsinom, nöroblastomla ilişkili RHK, berrak hücreli papiller RHK ve 

sınıflandırılamamış RHK görülmektedir (55).  

 

2.3.5. Kalıtsal RHK Sendromları 

Kalıtsal sendromlarla ilişkili böbrek kanserleri RHK’ların yaklaşık 

%4’ünü oluşturmaktadır. Başlıca görülen sendromlar VHL hastalığı, herediter 

papiller RHK, BHD sendromu, kalıtsal leiomyomatözis ve RHK ve 

tuberosklerozisten oluşmaktadır. Daha az sıklıkla görülenler ise, kalıtsal 

paraganglioma-feokromositoma ve süksinat dehidrogenaz defekti ile ilişkili 

RHK, Cowden Sendromu, hiperparatiroidizm-çene tümör sendromu ve 

Kromozom 3 translokasyonu ile ilişkili ailesel RHK’dir (16). 

Kalıtsal RHK sendromlu hastalarda böbrek kitleleri nedeniyle çok 

sayıda cerrahi gereksinimi olabilmektedir. Bu nedenle, VHL hastalığı olanlarda 

tekrarlayan cerrahilere bağlı böbrek hasarından kaçınılması amacıyla 

lezyonların 3 cm boyutuna ulaşana kadar takip edilmesi önerilmiştir (56). Daha 

sonra bu kuralın herediter papiller RHK ve BHD sendromu için de uygulanması 

önerilmiştir. Kalıtsal leiomyomatözis ve RHK ve kalıtsal paraganglioma-

feokromositoma ve süksinat dehidrogenaz defekti ile ilişkili RHK için ise erken 

metastatik potansiyel ve agresif özellikleri nedeniyle takip şansı yoktur  (57). 

Ancak literatürde VHL hastalığı olup 3 cm altında kitlesiyle metastatik hastalık 

görülen vaka mevcuttur (58). Bu nedenle bu hasta grubunda takip kararı 

verilirken de cerrahi morbidite ile onkolojik sonuçlar arasındaki denge mutlaka 

göz önüne alınmalıdır.  

Bu hasta grubunda amaç, kanser yayılımını önlerken, böbrek 

fonksiyonlarını korumak ve cerrahi sayısı ve buna bağlı olarak ortaya 

çıkabilecek cerrahi morbiditeyi minimize etmek olmalıdır (57).  
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2.3.6. Anjiomyolipom 

Anjiomyolipom (AML) değişen oranlarda yağ dokusu, düz kas dokusu 

ve damar dokusu içeren benign bir neoplazidir (59). Perivasküler epiteloid 

hücrelerden farklılaşarak gelişmektedir (60). Çoğunlukla radyolojik incelemeler 

esnasında insidental olarak tanı konulmaktadır. Görülebilen semptomlar yan 

ağrısı, makroskobik ve mikroskobik hematüridir. Retroperitoneal hemoraji, 

AML’ye bağlı olarak görülen en dramatik ve hayatı tehdit eden başvuru şeklidir 

ve hastaların yaklaşık %15’inde görülmektedir. Kadınlarda daha sık olarak 

görülmektedir (59). Görüntüleme yöntemleriyle AML tanısı neredeyse 

vakaların tamamına yakınında konulabilmektedir (61). AML’ler klasik olarak 

ultrasonografi (USG) görüntüsünde hiperekojen olarak görülmektedir  (62). 

Bilgisayarlı tomografi  (BT) incelemesinde -20 ya da daha az Hounsfield ünite 

kontrast tutulumu yağ dokusu varlığı için ayırt edicidir (63).   

AML’si olan hastaların yaklaşık olarak %20’sinde tuberosklerozis 

kompleksi görülmektedir  (59). Tuberosklerozis kompleksi olan hastalarda ise 

%55-70 arasında değişen oranlarda AML görülmektedir (64, 65). 

Tuberosklerozis kompleksi ile ilişkili AML’ler sporadik görülen hastalara göre 

daha erken yaşta ortaya çıkan, daha büyük boyutta, daha fazla büyüyen, 

multiple ve semptomatik tümörlerdir (66). Klasik AML benign seyirli bir 

lezyonken epiteloid AML malign seyirlidir ve metastatik lezyonlara yol açabilir  

(67, 68). 

Tedavi seçenekleri cerrahi, embolizasyon ve mTOR inhibitörlerinin 

kullanılmasını içermektedir. AML için müdahale endikasyonları ise, 

semptomatik kitleler, >4 cm lezyonlar, malignite şüphesi, doğurgan çağdaki 

kadınlar ve acil servise ulaşım imkanı kısıtlı olan hastaları içermektedir  (69). 

AML’ler östrojen reseptörleri içermektedir ve bu nedenle gebelik sürecinde 

ciddi komplikasyonlara yol açabilmektedir (70-72).  
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2.3.7. Onkositom 

Onkositomlar böbrek tümörlerinin %3-5’ini oluşturmaktadır ve benign 

natürde lezyonlardır (73). Makroskobik olarak koyu kahverengi ve santral skar 

içeren, mikroskobik olarak ise yuvarlak ya da poligonal şekilli, eozinofilik 

granüler sitoplazmalı hücrelerden oluşmaktadır (74). En sık görülen genetik 

değişiklikler; kromozom 1p, Y kromozomu, kromozom 14q kaybı ve 11q13’ün 

yeniden düzenlenmesidir (75, 76).  

Onkositomlara en çok benzerlik gösteren ve karıştırılan lezyon 

kromofob hücreli RHK’nin eozinofilik varyantıdır (73). Bu iki lezyon histogenetik 

olarak benzer hücrelerden köken alarak gelişmektedir (77).  

Radyolojik değerlendirmede onkositomu akla getirecek bulgular 

mevcuttur ancak bunlar onkositom için spesifik değildir. Bu bulgulardan birisi 

de, kesitsel görüntülemelerde görülebilecek olan santral skar varlığıdır. Bu 

nedenle, onkositom RHK ayrımında histopatolojik tanı gereklidir (78). Benign 

lezyonlar olması ve uzun dönem prognozlarının çok iyi olması sebebiyle nefron 

koruyucu cerrahi uygun tedavi seçeneği olarak görülmektedir (79).  

  

2.4. EVRELENDİRİLMESİ 

Kitle, lenf nodları ve metastazlar (TNM) sistemi, ilk olarak 1968 yılında 

Kansere Karşı Ulusal Birlik (UICC) tarafından sunulmuştur. 2016 yılında 

Amerikan Kanser Ortak Komitesi (AJCC) tarafından RHK için kullanılan TNM 

sınıflaması ile ilgili olarak değişiklikler yapılmıştır (80, 81) (Tablo 1). 
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Tablo 1. TNM sistemine göre RHK evrelendirilmesi  (80, 81). 

T: Primer Kanser 

TX Primer kanser belirlenememiştir 

T0 Primer kansere dair kanıt bulunmamaktadır 

T1 Böbreğe sınırlı, ≤ 7.0 cm kitle 

T1a Böbreğe sınırlı, ≤ 4.0 cm kitle 

T1b Böbreğe sınırlı, > 4.0 cm ve ≤ 7.0 cm kitle 

T2 Böbreğe sınırlı, > 7.0 cm 

T2a Böbreğe sınırlı, > 7.0 cm ve ≤ 10.0 cm kitle 

T2b Böbreğe sınırlı, > 10.0 cm kitle 

T3 
Kanser, ana venlere veya perinefritik yağ dokuya yayılım göstermektedir 
ancak aynı taraflı adrenal beze yayılım yoktur veya Gerota fasiyasını 
aşmaz 

T3a 
Kanser böbrek venine veya onun segmental dalına yayılım gösterir veya 
kanser perirenal ve/veya böbrek sinüsünün yağ dokusuna invazyon 
gösterir ancak Gerota fasiyasını aşmaz 

T3b 
Kanser diyafragmanın altında kalacak şekilde vena kava’ya yayılım 
göstermektedir 

T3c 
Kanser diyafragmanın üstündeki bir düzeye kadar vena kava tutulumu 
göstermektedir veya vena kava duvarını invaze etmektedir 

T4 
Kanser Gerota fasiyasını aşar  (aynı taraflı adrenal bez tutulumunu da 
kapsamaktadır) 

N: Bölgesel Lenf Nodları 

NX Bölgesel lenf nodu belirlenememiştir 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yoktur 

N1 Bölgesel lenf nodu/nodları metastazı vardır 

M: Uzak Metastaz 

MX Uzak metastaz belirlenememiştir 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

Evre Gruplandırması 

Evre I T1 N0 M0 

Evre II T2 N0 M0 

Evre III T1-T2 N1 M0 

 T3 Herhangi N M0 

Evre IV T4 Herhangi N M0 

 Herhangi T Herhangi N M1  
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2.5. SEMPTOM ve BULGULAR 

Rutin görüntüleme yöntemlerinin kullanımdaki artışa bağlı olarak 

RHK’ların büyük çoğunluğu rastlantısal olarak tanı almaktadır. Semptomlara 

bağlı olarak tanı konulan hasta oranı %30’dur  (3). 

Paraneoplastik sendromlar tümörün kendisinin invazyonu ya da basısı ile 

ilişkili olmayan ancak tümör kaynaklı olarak ortaya çıkan biyoaktif hormon ve 

peptidlere bağlı veya tümör hücrelerine karşı ortaya çıkan immün reaksiyona 

bağlı oluşan semptomlar topluluğudur  (82). RHK’lar genitoüriner maligniteler 

içerisinde en sık olarak paraneoplastik sendromlara yol açan kanserdir. 

Hastaların %10-40’ında paraneoplastik sendrom semptom ve bulguları 

görülmektedir (83). RHK’da en sık görülen paraneoplastik sendromlar 

hipertansiyon, anemi, polistemi, kilo kaybı, ateş, karaciğer metastazı 

yokluğunda karaciğer enzimlerinde yükselme olması  (Stauffer Sendromu), 

miyopati, hipoglisemi, nöropati, amiloidoz ve Cushing Sendromu’dur  (3). 

Lokalize RHK’la ilişkili paraneoplastik sendromların büyük çoğunluğu sadece 

nefrektomi ile tedavi olmaktadır (83). 

RHK yanında anemi, polistemi, hiperkalsemi, karaciğer disfonksiyonu, 

kaşeksi, iştahsızlık veya keyifsizlik bulguları görülen hastaların sağkalım 

oranları daha düşüktür (84, 85). 

Fizik muayenenin tanıya katkısı sınırlıdır ancak palpe edilebilen abdomen 

kitlesi, yeni başlayan varikosel ya da alt ekstremite ödemi gibi bulgular 

saptandığında ileri inceleme yapılmalıdır (3). Spontan perirenal kanaması olan 

hastalarda renal kitleler mutlaka akla getirilmelidir. Anjiyomyolipom başta olmak 

üzere RHK’lara bağlı olarak da gelişebilmektedir  (86). 

RHK’nin klasik triadı yan ağrısı, hematüri ve palpe edilebilen abdominal 

kitledir  (19). Ancak bu triad günümüzde yaklaşık olarak hastaların %6-10’unda 

görülmektedir ve ileri evre hastalık ve kötü prognoz ile ilişkilidir (6, 87). 
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2.6.  TANI YÖNTEMLERİ 

2.6.1. Görüntüleme Yöntemleri 

Böbrek kitlelerinin değerlendirilmesinde kullanılan geleneksel görüntüleme 

yöntemleri USG, BT ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) görüntülemedir 

(88). Cerrahi müdahale gerektiren kitlelerin müdahale gereksinimi olmayan 

kitlelerden ayrılmasında en önemli kriter kontrast madde tutulumudur. Kontrast 

madde verilmesi sonrasında 20 birim Hounsfield ünitesi değişimi olan hastalarda 

kitlenin malignite lehine yorumlanması uygun olacaktır (88). 

BT böbrek kitlelerinin değerlendirilmesinde en sık olarak tercih edilen 

görüntüleme yöntemidir. BT, cerrahi planlamayı sağlamakta, lenf nodu 

metastazı varlığını, metastatik hastalık durumunu ve adrenal bez 

invazyonunun değerlendirilmesini sağlamaktadır (89).  

MRG, vena cava trombüslerini ortaya koymada BT’ye göre daha 

güvenilirdir (90). MRG daha uzun inceleme süresi gerektirmekte ve daha pahalı 

bir tetkiktir. KBH sürecinde olan hastalarda (Glomerüler Filtrasyon Hızı (GFH) 

<30ml/dk) ve akut böbrek yetmezliği olan hastalarda nefrojenik sistemik fibrozis 

riski mevcuttur (91). MRG kullanım alanı BT’nin yetersiz kaldığı hastalarla ve 

iyonize radyasyonun kontraendike olduğu hastalarla sınırlıdır (89). 

Kontrastlı USG, akut ya da kronik böbrek yetmezliği sürecinde olan 

hastalarda kompleks kistik lezyonların değerlendirilmesinde ve tümör 

ablasyonu sonrasında değerlendirme yapılmasında akla gelmelidir (92). 

F-18 izotopu ile işaretlenmiş fluoro-2-deoksi-glukoz (FDG) pozitron 

emisyon tomografisi (PET) standart inceleme yöntemi olarak önerilmemektedir 

(6). Ancak konvansiyonel yöntemlerle şüpheli kalınan durumlarda selektif 

olarak tamamlayıcı tetkik olarak kullanılabilir (93, 94).  

RHK’lerde en sık görülen metastaz bölgesi akciğerlerdir  (95). Avrupa 

Üroloji Derneği  (EAU) akciğer ve mediasten değerlendirilmesinde toraks BT’yi 

önermektedir (6). Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı (NCCN) metastatik 
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değerlendirme için en bazal tetkik olarak akciğer grafisinin (PAAG) yapılmasını 

ancak toraks BT’nin daha detaylı ve doğru bilgi sağladığını belirtmiştir  (96). 

T1a tümörü olan hastalar, lenf nodu metastazı olmayan ya da sistemik 

bulguları olmayan hastalarda toraks BT yerine akciğer grafisi değerlendirme 

amacıyla kullanılabilir (97, 98).  

Semptomatik olmayan hastalarda kemik ve beyin metastazı riski düşük 

olduğu için rutin olarak kemik ve beyin görüntülemesi yapılması 

önerilmemektedir (99, 100). Ancak son yıllarda asemptomatik hastalarda da 

beyin metastazı olabileceği ve bu hastaların erken tedaviden sağkalım avantajı 

sağlayabileceği gösterilmiştir. Beyin metastazına en sık olarak eşlik eden 

metastaz bölgesi akciğerlerdir. Bu nedenle akciğer metastazı olan hastalarda 

beyin görüntülemesi asemptomatik hastalarda dahi akla getirilmelidir (101).  

Böbrek kistik kitlelerinin sınıflandırılmasında 1986 yılında Bosniak 

tarafından oluşturulan ve sonrasında modifikasyonlara uğrayan sistem 

kullanılmaktadır (102). Bosniak tip I ve II lezyonlarda malignite ihtimali oldukça 

düşükken, tip IIF kistlerde %25, tip III kistlerde %50’lere ve tip IV kistlerde 

%95’lere çıkmaktadır (103, 104).  

 

2.6.2. Nefrometri Skorları 

Böbrek kitlelerinin tanımlanmasına standardizasyon getirilmesi ve 

perioperatif sonuçların öngörülmesi amacıyla çeşitli nefrometri skorları 

geliştirilmiştir. 

 

2.6.2.1. PADUA  (Preoperative Aspects and Dimensions Used for 

an Anatomical) Skoru 

PADUA skoru Ficarra ve ark. tarafından 2009 yılında oluşturulmuş bir 

puanlama sistemidir  (13). Böbrek kitleleri; en uzun boyutu, böbrek içerisindeki 

derinlik yüzdesi, toplayıcı sistem ve renal sinüs ilişkisi, horizontal yerleşimi ve 
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böbrekte bulunduğu kenara göre puan verilerek sınıflandırılmaktadır. Medikal 

ve cerrahi komplikasyonların öngörülmesinde bağımsız bir faktör olduğunu 

göstermişlerdir. Ficarra ve ark. çalışmalarında PADUA skoru 8-9 ve ≥10 olan 

hastaların 6-7 olan hastalara oranla sırasıyla 14 kat ve 30 kat fazla 

komplikasyon riski olduğunu belirtmişlerdir. PADUA skorlama sistemi Tablo 

2’de ayrıntılı olarak gösterilmiştir. 

 

2.6.2.2. R.E.N.A.L. Skor 

R.E.N.A.L. skor Kutikov ve ark. tarafından 2009 yılında oluşturulmuştur  

(12). Skorlama sisteminin içerdiği bileşenlerin ilk harflerinin kullanılmasıyla 

skorlama sistemine isim verilmiştir. Tümör boyutu, tümörün böbrek içerisindeki 

derinliği, toplayıcı sistem yada renal sinüse olan yakınlığı, kitlenin böbrek 

içerisindeki yönü ve horizontal yerleşimi gözönüne alınarak kitle puanlanmaktadır. 

R.E.N.A.L. skorda 4-6, 7-9 ve 10-12 arası puan alan hastaların sırasıyla düşük, 

orta ve yüksek kompleks lezyonlar olarak sınıflandırılmasını önermişlerdir. 

R.E.N.A.L. skorun postoperatif komplikasyonlarla ve perioperatif sonuçlarla 

korelasyon gösterdiği ortaya konulmuştur (105, 106). R.E.N.A.L. skorlama sistemi 

Tablo 2’de detaylı olarak gösterilmiştir. 

 

2.6.2.3. DAP  (Diameter-Axial-Polar) Skoru 

DAP skoru Simmons ve ark. tarafından 2011 yılında oluşturulmuştur  

(14). Aksiyal planda kitlenin en uzun boyutu ve böbreğin merkezine olan 

uzaklığı hesaplanmakta sonrasında horizontal kesitte böbreğin ortasından 

geçen hayali çizgiye kitlenin mesafesi ölçülmekte sonrasında puanlama 

yapılmaktadır. DAP skorunun daha basit bir sınıflama olduğu ve gözlemciler 

arasında değişkenliğinin daha düşük olduğu göstermiştir. DAP skorunun 

perioperatif sonuçların öngörülmesinde kullanılabileceği gösterilmiştir (107). 

DAP skoru 6’nın üzerinde olan hastalarda komplikasyon gelişimi ve GFR 

düşüşü; 6’nın altında olan hastalara göre daha yüksek olasılıkla görülmektedir. 

DAP skorlama sisteminin detayları Tablo 2’de verilmiştir. 
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Tablo 2. Nefrometri skorlarının detaylı olarak puanlandırılması. 

 
PADUA Skoru 

Tümör Boyutu 

≤4cm 1 puan 

4-7cm 2 puan 

>7cm 3 puan 

Böbrek İçerisinde Derinliği 

≥%50 Ekzofitik 1 puan 

<%50 Ekzofitik 2 puan 

İntrarenal 3 puan 

Toplayıcı Sistem İlişkisi 
Yok 1 puan 

Var 2 puan 

Renal Sinüs İlişkisi 
Yok 1 puan 

Var 2 puan 

Kitlenin Yerleşim Kenarı 
Lateral 1 puan 

Medial 2 puan 

Horizontal Yerleşimi  (Minor 
kaliksten geçen çizgiye göre) 

Üstünde-Altında ya da <%50 geçiyor 1 puan 

Çizgilerin arasında ya da >%50 geçiyor 2 puan 

 
R.E.N.A.L. Skor 

Tümör Boyutu 

≤4cm 1 puan 

4-7cm 2 puan 

>7cm 3 puan 

Böbrek İçerisinde Derinliği 

≥%50 Ekzofitik 1 puan 

<%50 Ekzofitik 2 puan 

İntrarenal 3 puan 

Toplayıcı Sistem ya da Renal 
Sinüs Yakınlığı 

≥7mm 1 puan 

4-7mm 2 puan 

≤4mm 3 puan 

Horizontal Yerleşim  (Pelvisten 
geçen çizgiye göre) 

Altında-Üstünde 1 puan 

<%50 çizigiyi geçiyor 2 puan 

>%50 çizgiyi geçiyor 3 puan 

 
DAP Skoru 

Tümör Boyutu 

<2.4cm 1 puan 

2.4-4.4cm 2 puan 

>4.4cm 3 puan 

Aksiyel Tümör Uzaklığı 

>1.5cm 1 puan 

<1.5cm 2 puan 

Üst üste 3 puan 

Böbreğin Ortasına Horizontal 
Uzaklık 

>2cm 1 puan 

≤2cm 2 puan 

Üst üste 3 puan 

 

2.7. BÖBREK KİTLE BİYOPSİSİ 

Günümüzde böbrek kitlesi biyopsisinin kullanım alanını görüntülemede 

şüphede kalınan hastalar, aktif izlem ya da ablatif tedavi adayı hastalar, 

metastatik hastalarda sistemik tedavi öncesi ve ablasyon tedavisi yapılan 

hastaların histolojik olarak tedavi başarısının değerlendirilmesi 

oluşturmaktadır (108). Kalın iğne biyopsilerin ince iğne aspirasyon 
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biyopsilerinden daha iyi sonuçlar sağladığı gösterilmiştir (109). Kalın iğne 

biyopsilerinin tanısal olma oranı %78-100 arasında belirtilirken, malign tanı için 

duyarlılık ve özgüllük oranları sırasıyla %86-100 ve %100’dür (108). 

Biyopsiler sonrasında en sık görülen komplikasyonlar hematom ve 

ağrıdır (110). Biyopsi traktına tümör yayılım ihtimali ise en çok endişe edilen 

durumlardan biridir. Ancak bu durum anekdotal olarak görülmektedir. 

Literatürde bildirilen vaka raporları mevcuttur ancak koaksiyal yöntem 

kullanılarak yapılan biyopsilerde karın duvarı ile iğne temasının önüne 

geçilmektedir (108, 111, 112). Bu durumda bu ihtimali daha da azaltmaktadır.  

Tanısal olmayan biyopsi sonucunda ise tekrar biyopsi yapılması ya da 

cerrahi eksplorasyon düşünülmelidir (6). 

 

2.8. PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

2.8.1. Anatomik Faktörler 

Günümüzde en sık olarak RHK evrelendirilmesi için UICC ve AJCC 

tarafından geliştirilen TNM sistemi kullanılmaktadır (113). TNM sınıflaması 

sistemi içerisinde değerlendirilen tümör boyutu, perinefritik ya da renal sinüs yağ 

invazyonu, adrenal bez invazyonu, venöz yayılım ve lenf nodu metastazı varlığı 

parametreleri prognozu belirlemede etkilidir (114-118). Uzak metastazı olan 

hastalarda metastaz yaygınlığı hastaların sağkalımını etkilemektedir (119). 

 

2.8.2. Klinik Faktörler 

Hastanın Eastern Cooperative Oncology Group sınıflamasına  (120) 

göre tanı anındaki performans düzeyi ve semptom durumunun prognostik 

olarak belirleyici olduğu gösterilmiştir (121, 122). Eritrosit sedimentasyon hızı 

ve C-reaktif protein gibi akut faz reaktanlarının düzeyi, trombositoz, anemi, 

hiperkalsemi ve nötrofil-lenfosit oranı gibi kan parametreleri prognozu 

etkilemektedir (85, 123-126).   
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2.8.3. Histolojik Faktörler 

Bu grupta değerlendirilecek faktörler histolojik alt tip, çekirdek derecesi, 

sarkomatoid özelliklerin varlığı, histolojik nekroz varlığı, vasküler invazyon ve 

toplayıcı sistem inavzyonudur (113). 

Papiller ve kromofob hücreli alt tip berrak hücreli tipe göre daha iyi 

prognozludur  (47). Papiller RHK tip 1 ve tip 2 olarak iki alt gruba ayrılmaktadır. 

Tip 2 papiller RHK’lerin hem tümör boyutu daha büyük hem de çekirdek 

dereceleri Tip 1 papiller RHK’lere göre daha yüksektir (127). Renal medüller 

karsinom, toplayıcı sistem karsinomu, Xp11.2 Translokasyonu / TFE3 Gen 

Füzyonu ile ilişkili RHK gibi nadir görülen alt tipleri kötü prognozludur  (128, 129).  

Fuhrman çekirdek derecelendirme sistemi uzun zamandır kullanılan ve 

kabul görmüş bir sınıflama sistemidir (45, 130). Prognostik değeri yapılan 

çalışmalarla gösterilmiştir  (131). Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği  (ISUP) 

tarafından 2012 yılında yeni çekirdek derecelendirme sistemi önerilmiştir  (46). 

Bu sistemin kullanılması Dünya Sağlık Örgütü  (WHO) tarafından önerilmiştir 

ve Fuhrman çekirdek derecelendirme sisteminin yerini almaktadır (130). 

Sarkomatoid tümörü olan hastalarda hastalık prezentasyonu daha ileri 

aşamada olmakta ve hastalık daha agresif biyolojik davranış göstermektedir  

(132, 133). Primer tümörde nekroz varlığı yüksek T evresi, lenf nodu metastazı 

varlığı, uzak metastaz varlığı gibi kötü prognostik faktörlerle ilişkilidir. Aynı 

zamanda, nekrozun yaygın derecesinin de kötü prognozla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (134). 

Vasküler invazyon ve toplayıcı sistem invazyonunun RHK’lu hastalarda 

kötü prognoz ve mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (135, 136). 

 

2.8.4. Moleküler Faktörler 

Hipoksi indüklenebilir faktör, vasküler endotelyal büyüme faktörü, 

karbonik anhidraz IX, p53, Ki-67 gibi hücre proliferasyonu belirteçleri ve 
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programlanmış ölüm-1 ligandı gibi immün biyobelirteçlerin prognostik etkisi 

üzerine çok sayıda araştırma yapılmıştır (137, 138). Güncel olarak bu 

moleküler belirteçler, prognostik modellerin kombinasyonları içerisinde 

bulunmaktadır ancak hiçbiri tek başına geçerliliğini sağlayamamıştır ve bu 

konudaki araştırmalar devam etmektedir (130). 

 

2.8.5. Prognostik Modeller 

RHK’un prognozunu etkileyen çok sayıda anatomik, klinik, histolojik ve 

moleküler faktör mevcuttur. Bu faktörlerin bir kısmının kombinasyonunu içeren 

lokalize ve metastatik hastalar için ayrı geliştirilmiş çok sayıda prognostik 

model mevcuttur  (139-142). Bu prognoz modelleri hastaların klinik çalışmalara 

seçiminde ve hasta bazında tedavi yönetiminde kullanılmaktadır (143). 

 

2.9. TEDAVİ YÖNTEMLERİ 

Günümüzde lokalize hastalık seviyesinde tanı konulan RHK sayısı 

giderek artmaktadır  (144). Lokalize hastalık için tedavi seçenekleri aktif izlem, 

termal ablatif tedaviler ve cerrahidir. Cerrahi yöntemler ise radikal nefrektomi 

ve parsiyel nefrektomiyi içermektedir (5). Lokalize RHK için kanıt düzeyi 

yüksek tek küratif yöntem cerrahi tedavidir (6). 

 

2.9.1. Aktif İzlem 

İnsidental tanı konulmuş küçük böbrek kitleleri olan, ileri yaşta ve 

komorbiditeleri olan hastalarda böbrek kitlesinin kendisinden ziyade komorbid 

hastalıklarına bağlı olarak mortalite görülmektedir (145). Bu nedenle bu 

hastaların seri görüntülemelerle beraber, cerrahi ya da ablatif tedavilerin 

morbiditesinden kaçınılarak konservatif olarak takip edilmesi tercih edilebilir  

(146).  
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Aktif izlem için hasta seçiminde dikkat edilmesi gereken üç parametre 

mevcuttur. Bunlar tümörün özellikleri (boyut, büyüme oranı, anatomik 

kompleksliği gibi), hastanın özellikleri  (yaş ve komorbiditeleri) ve hastanın 

tedavi tercihidir  (147).  

Bu hastalarda takipte tümör progresyonu ve metastatik hastalık gelişim 

oranı oldukça düşüktür  (146, 148). Aktif izlem yapılan hastalar ile tedavi edilen 

hastaların arasında kansere özgü sağkalım açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıştır  (5, 145). 

Bu hasta grubunun oldukça heterojen olması sebebiyle takip sürecinde 

hastaya özgü olarak izlem şeması oluşturulmalıdır  (145). Hastanın aktif izleme 

alınması öncesinde biyopsi yapılması önerilmektedir  (6).  

Küçük böbrek kitlelerinde aktif izlem giderek standart tedavi yöntemi 

olarak, özellikle cerrahi riski yüksek hastalara sunulması gereken bir seçenek 

haline gelmektedir. 

 

2.9.2. Ablatif Tedaviler 

RHK için kullanılan ablatif tedaviler peruktan radyofrekans ablasyon, 

laparoskopik ya da peruktan kriyoablasyon, mikrodalga ablasyon ve yüksek 

yoğunluklu odaklanmış USG ablasyonu  (HIFU) içermektedir. 

Endikasyonları, ileri yaşta cerrahi tedavi için uygun olmayan hastaları, 

parsiyel nefrektomi sonrasında renal fonksiyon kaybı riski olan bilateral 

tümörlü ya da soliter böbrekte tümörü olan hastaları içermektedir. Hilusta ya 

da üretere yakın tümörü olan, tümör boyutu büyük olan hastalarda ise 

önerilmemektedir (6).  

Ablatif tedavi yöntemleri parsiyel nefrektomi ile karşılaştırıldığında daha 

yüksek rekürrens oranları ve daha düşük kansere özgü sağkalım oranlarına 

sahiptir (149-151). Ablatif tedavi yöntemleri öncesinde biyopsi yapılması 

önerilmektedir (6).  
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2.9.3. Cerrahi Tedaviler 

2.9.3.1. Cerrahi Tedavi Tarihçesi 

Böbrek cerrahisi 1861 yılında Walcott tarafından böbreğin tamamının 

ve 1867 yılında Spiegelberg tarafından böbreğin bir kısmının istenmeden 

çıkarılması ile başlamaktadır (152). Bilinen ilk planlı nefrektomi ise 1869 

yılında Simon tarafından üriner fistülü olan hastanın tedavisi için uygulanmıştır. 

1887 yılında Czerny planlı ilk parsiyel nefrektomiyi yapmıştır (153). Modern 

yöntemlerle yapılan nefrektomi ise 1949 yılında Robson tarafından 

uygulanmaya başlanmıştır ve Robson ameliyatlarına ait sonuçları 1963 yılında 

yayınlamıştır (154). Modern parsiyel nefrektomiye ait temeller 1950 yılında 

Vermooten tarafından atılmıştır (155). Laparoskopik radikal nefrektomi 1990 

yılında Clayman tarafından yapılmıştır (156). Laparoskopik parsiyel nefrektomi 

transperitoneal yöntemle 1992 yılında Winfield tarafından, retroperitoneal 

olarak ise 1994 yılında Gill tarafından gerçekleştirilmiştir (157, 158). Robotik 

yardımlı laparoskopik parsiyel nefrektomi Gettman tarafından uygulanmaya 

başlanmış ve ilk hastalarına ait verileri 2004 yılında yayınlamıştır (159). 

 

2.9.3.2. Radikal Nefrektomi 

Literatürde bilinen ilk modern radikal nefrektomilere ait veriler Robson 

ve arkadaşları tarafından 1963 yılında yayınlanmıştır. Robson’un tanımladığı 

radikal nefrektomi hilus kontrolü sonrasında böbreğin Gerota fasiyası, 

proksimal üreter, ipsilateral adrenal bez ve diyafragma krusu ile aortik 

bifurkasyon arasındaki lenf nodlarının diseksiyonu ile birlikte çıkarılmasını 

içermekteydi (154). Robson ve arkadaşları 1969 yılında radikal nefrektomiyi 

lokalize böbrek kanserinin standart tedavisi olarak belirtmiştir (160). 

Günümüzde ise, radikal nefrektomi parsiyel nefrektominin teknik olarak 

uygulanabilir olmadığı hastalarda alternatif tedavi seçeneğidir (151). 

Radikal nefrektomi spesmenlerinde saptanan adrenal bez invazyonu 

oranının %1.2-10 arasında olduğu gösterilmiştir. Ancak, çoğu seride 
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kontralateral adrenal bez de dahil edilmiştir bu nedenle büyük serilere 

bakıldığında ipsilateral adrenal bez invazyonu oranı %5’in altındadır. Adrenal 

bez invazyonu için risk faktörlerinin tümör boyutu, üst pol yerleşimi, sistemik 

metastaz varlığı ve lenf nodu metastazı varlığı olduğu görülmüştür (161). 

Nefrektomi esnasında yapılan adrenalektominin düşük genel sağkalım 

oranları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (162). Rutin adrenalektomi onkolojik 

olarak fayda sağlamadığı gibi aynı zamanda, ipsilateral ve kontralateral 

adrenal metastazı riskinin benzer olduğu göz önüne alındığında, hastayı soliter 

adrenal bezde metastaz riskiyle baş başa bırakmaktadır (163). Bu nedenle, 

ipsilateral adrenalektomi, radyolojik olarak gösterilmiş ya da cerrahi esnasında 

farkedilen adrenal invazyonu olan ve lokal ileri büyük boyutlu böbrek kitlesi 

olan hastalarda uygulanmalıdır; bunun dışında kalan hastalarda adrenal 

koruyucu cerrahi yapılması ilk seçenek olarak düşünülmelidir (161, 164).  

Radikal nefrektomi esnasında rutin olarak lenf nodu diseksiyonu 

yapılması halen tartışmalıdır. Böbreğin lenfatik drenajı çok farklı yollardan 

olabilmektedir ve lenf nodu tutulumu olmaksızın erken hematojen yayılım 

görülebilmektedir (165). Aynı zamanda, RHK’nin oldukça geniş varyasyondaki 

anatomik alanlara metastaz yapabilme kapasitesi literatürdeki mevcut 

çalışmalarla da gösterilmiştir (166). Preoperatif dönemde uygun şekilde 

evreleme yapılan hastalarda beklenmediği halde görülen lenf nodu metastazı 

oranı oldukça düşüktür (167). Radikal nefrektomi yapılan hastalarda bölgesel 

lenf nodu metastazı varlığını öngören faktörlere bakıldığında nükleer derece, 

sarkomatoid komponent varlığı, tümör boyutu ve evresi, nekroz varlığı ve tanı 

anında metastatik hastalık varlığı ön plana çıkmaktadır (168, 169). Lenf nodu 

metastazını öngörebilmek amacıyla çeşitli nomogramlar geliştirilmiştir (170, 

171). Klinik olarak lenf nodu metastazı olmayan hastalarda yapılan 

lenfadenektominin sağkalım katkısı olmadığı gösterilmiştir (167, 172). Güncel 

olarak yapılan araştırmalarda ise, klinik olarak lenf nodu metastazı olan ya da 

lenf nodu metastazı açısından yüksek riskli hastalarda dahi lenf nodu 

diseksiyonun sağkalım için katkı sağladığı gösterilememiştir (173, 174). Bu 

nedenlerle, klinik olarak lenf nodu metastazı olmayan hastalarda rutin olarak 

lenf nodu diseksiyonu yapılması önerilmemektedir. Klinik veya radyolojik 
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olarak lenf nodu metastazı saptanan hastalarda ise evreleme ya da lokal 

kontrol amacıyla lenf nodu diseksiyonu uygulanabilir (6). 

Radikal nefrektomi sonrasında diğer tedavi yöntemleriyle 

kıyaslandığında hastaların postoperatif böbrek fonksiyonlarının daha kötü 

olduğu tespit edilmiştir. Hastaların GFH kaybı ve KBH riski diğer yöntemlere 

göre daha yüksektir (9). Azalmış GFH ile artmış ölüm ve kardiyovasküler 

hastalık riski ve uzun hospitalizasyon arasında anlamlı ilişki gösterilmiştir (10). 

Bu sebeple, radikal nefrektomi sadece parsiyel nefrektominin uygulanamadığı 

durumlarda tercih edilmelidir. 

Laparoskopik yöntemle radikal nefrektomi ise onkositom patolojisi olan 

hastaya Clayman ve arkadaşları tarafından 1990 yılında uygulanmıştır  (156). 

Açık radikal nefrektomi ile laparoskopik radikal nefrektomi karşılaştırıldığında 

benzer onkolojik sonuçlar göstermektedir (175). Hastanede yatış süresi, 

analjezik gereksinimi ve kan kaybı laparoskopik grupta açık cerrahi grubuna 

göre anlamlı olarak düşüktür  (176). Bu nedenle günümüzde radikal nefrektomi 

için uygulanması gereken standart yöntem laparoskopik yöntemdir  (7). 

Açık cerrahide kullanılan başlıca yöntemler flank yaklaşım, torako-

abdominal yaklaşım, dorsal lumbotomi ve anterior yaklaşımdır. Uygun yöntemin 

seçilmesinde hastanın preoperatif görüntülemesi, cerrahi öyküleri, vücut 

durumu ve hastanın anestezi için kısıtlayıcı faktörleri dikkate alınmalıdır  (177). 

Laparoskopik radikal nefrektomi, transperitoneal, retroperitoneal, el-yardımlı, 

robotik ve laparoendoskopik tek port yöntemleriyle uygulanabilmektedir. Bu 

yöntemleri birbiriyle kıyaslayan güvenilir veriler mevcut değildir  (6). 

 

2.9.3.3. Parsiyel Nefrektomi 

T1a tümörü olan hastalarda benzer rekürrenssiz ve uzun dönem 

sağkalım sonuçları sağlaması nedeniyle parsiyel nefrektomi standart tedavi 

yöntemi olarak önerilmektedir (7, 151). T1b ve T2 tümörü olan hastalarda ise, 

benzer onkolojik kontrol sağlarken böbrek fonksiyonunun korunmasıyla 
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potansiyel olarak uzun dönemde olumlu etki sağlamaktadır  (8). Ancak T2 

tümörlü hastalarda cerrahi riskin daha yüksek olduğu göz önüne alınmalı ve 

cerrahi yöntem seçiminde daha seçici davranılmalıdır  (178). 

Parsiyel nefrektomi konusunda en çok endişe edilen durumlardan biri 

cerrahi sınır pozitifliğidir. Cerrahi sınır pozitifliğinin genel ortalama insidansı %0-

7 arasında bildirilmektedir ve cerrahi yöntemler arasında farklılık mevcut 

değildir. Özellikle yüksek dereceli malign tümörü olan hastalarda cerrahi sınır 

pozitifliği lokal rekürrens ihtimalini arttırmaktadır. Ancak, hastalarda uzak organ 

metastazı riskinde ve kansere özgü sağkalımda değişkenlik yaratmamaktadır. 

Bu nedenle, parsiyel nefrektomi sonrasında cerrahi sınır pozitifliği olan 

hastalarda dikkatli yakın takip yapılması önerilmektedir (179, 180). 

Parsiyel nefrektomi konusundaki bir diğer tartışma noktası da cerrahi 

sonrasındaki böbrek fonksiyon kaybıdır. Opere edilen böbrekte ortalama %20 

fonksiyon kaybı olmaktadır. Bunun minimalize edilmesi için iskemi süresinin 

kısıtlanmasına, sıfır ya da segmental iskemi uygulanmasına, nefron kaybından 

kaçınılacak şekilde rezeksiyon ve rekonstrüksiyon yapılmasına dikkat 

edilmelidir (181). Ameliyat sonrasındaki böbrek fonksiyonları preoperatif 

böbrek fonksiyonu ve korunan sağlıklı parankim miktarı ile yakından ilişkilidir. 

Böbrek fonksiyonuna etki eden bir diğer faktör ise, sıcak iskemi uygulanması 

ve iskemi süresidir. İskemi süresine ilişkin olarak yüksek kanıt düzeyli veri 

olmamasına rağmen yapılan çalışmalarda iskemi süresinin 25 dakikanın 

altında tutulmasının iskeminin böbrekte yaratacağı değişiklikler açısından 

faydalı olduğu belirtilmektedir (182, 183). Rezeksiyon esnasında standart 

parsiyel nefrektomi yerine enükleasyon uygulanmasının ve rezeksiyon 

sonrasında renorafiye katılan parankim miktarının azaltılmasının böbrek 

fonksiyonlarının korunmasında önemli olduğu gösterilmiştir (184, 185).  

Parsiyel nefrektomi sonrasında radikal nefrektomiye göre daha fazla 

komplikasyon oranları raporlanmıştır. Parsiyel nefrektomi sonrasında en sık 

görülen komplikasyonlar idrar kaçağı, kanama, arteriovenöz fistül oluşumu ve 

psödoanevrizma gelişimidir. Daha nadir olarak komşu organ yaralanmaları ve 

böbrek fonksiyonlarında bozulma görülebilmektedir. Hastanın böbrek 
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tümörünün nefrometri skorlarına göre kompleksliği, T evresi ve bazal 

komorbiditeleri arttıkça komplikasyon riski yükselmektedir (11). 

Parsiyel nefrektomi açık yöntemle, laparoskopik yöntemle ve robot 

yardımlı olarak uygulanabilmektedir; günümüzde standart olarak önerilen 

yöntem açık cerrahi yöntem olmasına rağmen cerrahi yöntem seçiminde 

cerrahın tecrübesi ve merkezin olanakları önemlidir (6, 7). Laparoskopik 

yöntemle açık yöntemi karşılaştıran çalışmalarda, sağkalım açısından gruplar 

arasında farklılık görülmemiştir  (186). Laparoskopik yöntemin ameliyat süresi, 

hastanede yatış süresi, erken normal diyete başlanması ve kanama miktarı 

yönünden avantaj sağladığı görülmüştür (186, 187). Böbrek fonksiyonları 

açısından değerlendirildiğinde, erken dönemde laparoskopik cerrahi 

uygulanan hastalarda anlamlı olarak açık cerrahi uygulanan hastalara göre 

daha fazla GFH’da düşme olurken takip sürecinde bu farkın ortadan kalktığı 

görülmüştür. Bu duruma yol açan faktörün oluşturulan pnömoperitoneum 

olduğu düşünülmüştür (188). Robot yardımlı yöntemle açık parsiyel 

nefrektomiyi karşılaştıran çalışmalarda, robot yardımlı yöntemde perioperatif 

sonuçların daha iyi olduğu ve hastalarda daha az morbiditeye yol açtığı 

gösterilmiştir (189, 190). Robot yardımlı yöntemle laparoskopik yöntemi 

karşılaştıran çalışmalara bakıldığında ise, robot yardımlı yöntemin 

laparoskopik yönteme benzer perioperatif sonuçlar sağlanması yanında 

hastanede yatış süresi ve sıcak iskemi süresi gibi parametrelerde avantaj 

sağlayabildiği gösterilmiştir (191, 192). 

 

2.10. İZLEM SÜRECİ 

RHK’ların tedavi sonrasındaki takip sürecinde amaç postoperatif 

komplikasyonları belirlemek ve tedavi etmek, böbrek fonksiyonlarındaki 

değişimi takip etmek, parsiyel nefrektomi ya da ablatif tedaviler uygulanan 

hastalarda sonraki süreçte ortaya çıkabilecek rekürrensleri tespit etmek, 

kontralateral böbrekte gelişen lezyonları ve metastazları ortaya çıkarmaktır  

(6). Ancak bu takip sürecine ilişkin olarak literatürdeki uygun çalışma sayısı 
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azlığı sebebiyle kanıt düzeyi yüksek öneriler verilememektedir (193). Bu 

nedenle, takip sürecinin yönetiminde gereksiz görüntülemelerden kaçınılması 

amacıyla risk sınıflaması yapılmalıdır (6). Bu amaçla kullanılabilecek çeşitli 

nomogramlar mevcuttur  (141, 194). Güncel kılavuzlara göre birleştirilmiş takip 

şeması Tablo 3’de verilmiştir  (193). 

Tablo 3. Mevcut kılavuzlara göre birleştirilmiş RHK için takip şeması (193). 

 Ameliyat Sonrası Takip Ayı 

 3 6 12 18 24 30 36 48 60 

Düşük Risk  

T1 

Rutin Kan 
Tetkikleri 

X  X  X  X X X 

Toraks   BT  PAAG  BT PAAG BT 

Abdomen BT  BT/USG  BT/USG  BT/USG  BT/USG 

Orta Risk  

T2 

Rutin Kan 
Tetkikleri 

X X X X X X X X X 

Toraks  PAAG BT PAAG BT PAAG BT PAAG BT 

Abdomen BT USG BT USG BT USG BT USG BT 

Yüksek Risk  

T3 

Rutin Kan 
Tetkikleri 

X X X X X X X X X 

Toraks  PAAG BT PAAG BT PAAG BT PAAG BT 

Abdomen BT BT BT BT BT BT BT BT BT 
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3. HASTALAR VE OLGULAR 

Araştırmada Nisan 2012 - Aralık 2017 tarihleri arasında renal kitle ön 

tanısı ve parsiyel nefrektomi planıyla opere edilen 162 hastanın verileri 

retrospektif olarak incelenmiştir. 

Bütün hastalara renal kitlelerin değerlendirilmesinde altın standart 

yöntem olan abdominal kesitsel görüntüleme (BT, MRG) preoperatif olarak 

uygulanmıştır. Preoperatif ameliyat hazırlığında bütün hastalara tam kan 

sayımı, kan grubu tespiti ve böbrek fonksiyon testleri yapılmış ve veriler 

kaydedilmiştir. Hastaların servise kabulünde kitlelerini ortaya çıkaran 

semptomlarının varlığı, tanı konulması için yapılan ilk görüntüleme yöntemi  

(USG, BT, MRG), boy ve kiloları öğrenilerek kaydedilmiştir. Hastaların verileri 

aracılığıyla VKI ve preoperatif GFH hesaplanmıştır. 

Hastaların preoperatif dönemdeki genel sağlık durumlarının tespiti için 

Charlson komorbidite skoru kullanılmıştır  (195). Hastaların preoperatif kesitsel 

görüntülemesi incelenerek lezyon tarafı, lezyon boyutu, klinik TNM evresi ve 

lezyonun böbrek içerisindeki yerleşimi  (ekzofitiklik, renal sinüs ve toplayıcı 

sistem yakınlığı) tespit edilmiştir. Hastalara preoperatif kesitsel görüntüleme 

yöntemleri kullanılarak RENAL  (lezyon boyutu, ekzofitik-endofitik olması, 

renal sinüs yakınlığı, lezyon yerleşimi, pelvise göre lezyon uzaklığı), PADUA  

(lezyon boyutu, ekzofitik-endofitik olması, toplayıcı sistem ve renal sinüs 

ilişkisi, lezyon lateralitesi, minör kalikse göre lezyon uzaklığı) ve DAP  (lezyon 

boyutu, aksiyel uzaklık, polar uzaklık) skoru verilmiştir (12-14). 

Hastaların primer cerrahları, cerrahi yöntem  (açık, laparoskopik ve 

robotik) ve parsiyel nefrektomi endikasyonları (zorunlu ve elektif) kayıt 

edilmiştir. Bütün hastalara transperitoneal cerrahi yapılmıştır. Cerrahi 

esnasında hilusta klemp kullanılıp kullanılmadığı ve klemp süresi, operasyon 

süresi (dakika), kan kaybı (cc), intraoperatif gelişen komplikasyonlar, 

intraoperatif transfüzyon ihtiyacı ve hemostatik ajan kullanımı ve nefrektomi 

gereksinimi kaydedilmiştir. Trifekta kriterleri olarak negatif cerrahi sınır, 
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komplikasyon gelişmemesi ve sıcak iskemi süresinin 25 dakikanın altında 

olması; pentafekta kriterleri olarak ise trifekta kriterlerine ek olarak GFH’nın 

%90 ve üzerinde korunması ve 1 yıl içerisinde KBY gelişmemesi kabul 

edilmiştir. Erkek hastalarda 13 g/dl’nin, kadın hastalarda 12 g/dl’nin altındaki 

değerler anemi olarak kabul edilmiştir. 

Hastalara postoperatif 1. gün tam kan sayımı ve böbrek fonksiyon 

testleri yapılmıştır. Ameliyat sonrası dren kalma süresi, hastanede yatış süresi, 

postoperatif transfüzyon ihtiyacı ve postoperatif gelişen komplikasyonlar tespit 

edilmiştir.  

Postoperatif 30 gün içerisinde meydana gelen komplikasyonlar Clavien-

Dindo komplikasyon sınıflamasına göre değerlendirilmiştir (196). 

Komplikasyonlara ait olarak ilk sınıflandırma Clavien ve ark. tarafından 1992 

yılında yapılmıştır (197). Bu sınıflandırma sisteminde komplikasyonlar dört 

derece altında beş gruba ayrılmıştır. Bu gruplama yapılırken esas olarak 

komplikasyonların yönetiminde kullanılan tedavi yöntemi gözönünde 

bulundurulmuştur. 2004 yılında ise Dindo ve ark. bu sınıflama sisteminde 

değişiklik yaparak yeni bir sınıflama sistemi önermişlerdir (196). Bu yeni 

sınıflama yapılırken ise; komplikasyonların yönetiminde kullanılan anestezi 

yöntemi, organ yetmezliği ve düzeyi gibi hayatı tehdit edici durumlar ve bütün 

ülkelerde geçerliliği gibi daha hassas parametreler dikkate alınmıştır. Bu 

sınıflandırma sistemi ile komplikasyonlar beş derece altında yedi gruba 

ayrılmıştır. Kullanılan Clavien-Dindo komplikasyon sınıflaması Tablo 4’de 

detaylı olarak verilmiştir. 
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Tablo 4. Clavien-Dindo komplikasyon sınıflaması 

Derece Tanım 

1 

Normal postoperatif süreç dışında gelişen herhangi bir durum. Kabul 

edilen tedaviler antiemetikler, antipiretikler, analjezikler, diüretikler, 

elektrolitler ve fizyoterapidir. Yatak başında müdahale edilen cerrahi alan 

yaraları da bu gruptadır. 

2 
1.Gruptaki tedaviler dışında farmakolojik tedavi gerektiren durumlar. 

Total parenteral nutrisyon ve kan transfüzyonu da bu grup içerisindedir. 

3 Cerrahi, endoskopik ya da radyolojik girişim gereksinimi mevcut 

3a Genel anestezi gereksinimi olmayan girişimler 

3b Genel anestezi gereksinimi olan girişimler 

4 

Acil bakım ya da yoğun bakım gereksinimi gerektiren hayatı tehdit eden 

durumlar  (Santral sinir sistemi komplikasyonlarından geçici iskemik atak 

dışında beyin kanaması, iskemik inme ve subaraknoid kanama gibi 

durumlar) 

4a Tek organ yetmezliği  (Diyaliz dahil) 

4b Çoklu organ yetmezliği 

5 Hastanın ölümü 

Ek ‘d’ 

Hastanın taburculuğu sonrası komplikasyona ait şikayeti varsa 

eklenmelidir. Bu işaret komplikasyonun tam olarak değerlendirilmesi için 

takibe ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

  

Patoloji spesmen incelemeleri sonrasında patolojik lezyon boyutu, 

histolojisi, ISUP evresi, kapsül invazyon durumu, perirenal ve sinüs yağ 

invazyonu, patolojik TN evresi, nekroz varlığı, cerrahi sınır pozitivitesi, 

sarkomatoid değişiklik varlığı, lenfovasküler invazyon varlığı kaydedilmiştir. 

Hastalar tanısal semptomlarına göre insidental ve semptomatik olarak 

iki gruba ayrılmıştır. RENAL skora göre düşük  (4-6), orta  (7-9) ve yüksek  (10-

12) olarak üç gruba ayrılmıştır. PADUA skoruna göre düşük  (6-7), orta  (8-9) 
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ve yüksek  (10-14) olarak üç gruba ayrılmıştır. DAP skoruna göre düşük  (3-5) 

ve yüksek  (6-9) olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. 

Hastalar 3-6 aylık aralarla tam kan sayımı, böbrek fonksiyon testleri ve 

abdominal görüntüleme yöntemleriyle  (USG, BT, MRG) takip edilmiştir. Takip 

sürecinde ortaya çıkan lokal nüks ve uzak metastazlar rekürrens olarak 

sınıflandırılmıştır. Rekürrensi olan hastalardan uygun olan hastalara kurtarma 

cerrahisi yapılmış ve sistemik tedavi verilmiştir. Hastaların kansere özgü ve 

genel sağkalımları belirlenip, bunlara etki eden faktörler araştırılmıştır. 

Verilerin analizinde; SPSS İstatistik Analiz Yazılımı versiyon 24.0 

kullanılmıştır. Tek değişkenli analizde nominal veriler için ki-kare testi, 

parametrik değişkenler için t-testi, nonparametrik değişkenler için Mann-

Whitney U testi kullanıldı. Parametrik veriler için ortalama ± standart sapma, 

nonparametrik veriler için ise ortanca ± dağılım genişliği kullanıldı. Tek 

değişkenli analizde anlamlı bulunan değerlerin çok değişkenli analizi için 

binary lojistik regresyon analizi kullanıldı. p<0,05'in altındaki değer istatistiksel 

anlamlı kabul edildi. İstatistiksel verilerde güven aralığı %95 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Hastaların ortalama ameliyat yaşı 55.2 ± 12.7 yıl olup, kadın/erkek oranı 

58/104’dür. 56 hasta (%34.6) semptomatik tanı alırken diğerleri insidental 

olarak tanı almıştır. İlk tanı yöntemi olarak 76 hastada (%46.9) USG, 70 

hastada  (%43.2) BT ve 16 hastada  (%9.9) MRG kullanılmıştır. Hastaların 

ortalama VKI değeri 27.93 ± 5.23 (14.3-46.8) olarak hesaplanmıştır. Hastaların 

ortanca CHARLSON komorbidite skorunun 2 (0-8) olduğu görülmüştür. 

Hastaların kan gruplarına bakıldığında; A, B, AB ve O kan grupları sırasıyla 

hastaların %41.9, %13.8, %7.5 ve %36.9’unda görülmüştür ve Rhesus faktör 

antijeni hastaların %89.4’ünde pozitif olarak bulunmuştur.  

Hastaların %48.8’inde  (79/162) sağ taraf ve %51.2’sinde  (83/162) sol 

taraf cerrahisi uygulanmıştır. 4 hastaya  (%2.5) zorunlu olarak soliter böbrek 

nedeniyle parsiyel nefrektomi yapılmıştır. Hastaların %63.6’sı  (103/162) klinik 

T1a, %29.6’sı  (48/162) klinik T1b, %4.9’u  (8/162) klinik T2a ve %1.9’u  (3/162) 

klinik T2b evresinde olup ortalama tümör boyutu 3.85 ± 1.89  (1.3-11.8) cm 

olarak bulunmuştur. Sadece 1 hastanın (%0.6) preoperatif 

değerlendirilmesinde lenf nodu tutulumu mevcuttur.  

Ortanca RENAL skor 6  (4-11), PADUA skoru 8  (6-13) ve DAP skoru 6  

(3-9) olarak bulunmuştur. Hastalar RENAL skorlama sistemine göre 

gruplandığında %57.4’ü  (93/162) düşük riskli grupta, %34.6’sı  (56/162) orta 

riskli grupta ve %8’i (13/162) yüksek riskli gruptadır; PADUA skorlama 

sistemine göre gruplandığında %38.3’ü (62/162) düşük riskli grupta, %37’si  

(60/162) orta riskli grupta ve %24.7’si (40/162) yüksek riskli grupta yer 

almaktadır ve DAP skorlama sistemine göre ise %42’si (68/162) düşük riskli 

gruptayken %58’i  (94/162) yüksek riskli grupta yer almaktadır (Tablo 5). 
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Tablo 5. Hastaların genel özellikleri. 

Parametreler Hasta, n  (%) 

Cinsiyet  
Kadın  58  (35.8) 

Erkek 104  (64.2) 

Semptom 
Yok 106  (65.4) 

Var 56  (34.6) 

Tanı Yöntemi 

USG 76  (46.9) 

BT 70  (43.2) 

MRG 16  (9.9) 

Lezyon Tarafı 
Sağ 79  (48.8) 

Sol 83  (51.2) 

CHARLSON Komorbidite Skoru 

Düşük  (0-2) 107  (66) 

Orta  (3-5) 49  (30.3) 

Yüksek  (6-8) 6  (3.7) 

Parsiyel Nefrektomi Endikasyonu 
Elektif 158  (97.5) 

Zorunlu 4  (2.5) 

RENAL Skor 

Düşük  (4-6) 93  (57.4) 

Orta  (7-9) 56  (34.6) 

Yüksek  (10-12) 13  (8) 

PADUA Skoru 

Düşük  (6-7) 62  (38.3) 

Orta  (8-9) 60  (37) 

Yüksek  (10-14) 40  (24.7) 

DAP Skoru 
Düşük  (3-5) 68  (42) 

Yüksek  (6-9) 94  (58) 

 

RENAL skor ile intraoperatif komplikasyon gelişimi, nefrektomi 

gereksinimi, trifektanın sağlanması ve perioperatif transfüzyon ihtiyacı ile tek 

değişkenli analizde anlamlı ilişkide bulunmuştur  (p<0.001, p<0.001, p=0.044, 

p=0.006, sırasıyla). Çok değişkenli analizde ise intraoperatif komplikasyon 

gelişimi ve trifektanın sağlanması ile ilişkili olarak saptanmıştır  (p=0.002, 

p<0.001). RENAL skor grupları arasında ortalama iskemi süresi açısından 

anlamlı olarak farklılık saptanmıştır  (p=0.003). 

DAP skoru intraoperatif komplikasyon gelişimi ve nefrektomi 

gereksinimi ile tek değişkenli analizde anlamlı ilişkide bulunmuştur  (p=0.018, 

p=0.001, sırasıyla). DAP skor grupları arasında ortalama iskemi süresi 

açısından anlamlı olarak farklılık saptanmıştır  (p=0.013).  
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PADUA skoru intraoperatif komplikasyon gelişimi, nefrektomi 

gereksinimi ve perioperatif transfüzyon ihtiyacı ile tek değişkenli analizde 

anlamlı olarak bulunmuştur  (p<0.001, p<0.001, p=0.028, sırasıyla). PADUA 

skor grupları arasında ortalama iskemi süresi açısından anlamlı olarak farklılık 

saptanmıştır (p=0.027) (Tablo 6). 

Tablo 6.  Hastaların renal skorlara göre risk gruplarının skor grupları içerisinde 

intraoperatif ve postoperatif bulgularla karşılaştırılması. 

 
RENAL  

 (D-O vs Y) 

DAP 

  (D-Y) 

PADUA  

 (D-O vs Y) 

Kanama Miktarı 0.780 0.816 0.987 

Dren Çekilme Süresi 0.122 0.329 0.712 

Hastanede Yatış Süresi 0.545 0.328 0.359 

İntraoperatif Komplikasyon Gelişimi <0.001 0.018 <0.001 

Postoperatif Komplikasyon Gelişimi 0.400 0.139 0.244 

Yüksek Clavien-Dindo Komplikasyon  (3 ve üzeri) 0.655 0.300 0.639 

GFH Değişimi  (>%10) 0.407 0.328 0.538 

Nefrektomi Gereksinimi <0.001 0.001 <0.001 

Malign Patoloji 0.537 0.337 0.204 

Cerrahi Sınır Pozitivitesi 0.075 0.335 0.199 

Trifekta 0.044 0.147 0.255 

Pentafekta 0.338 0.261 0.365 

İskemi Uygulanması 0.595 0.131 0.490 

İskemi Süresi 0.003 0.013 0.027 

İntraoperatif Transfüzyon 0.074 0.503 0.161 

Perioperatif Transfüzyon 0.006 0.087 0.028 

 

RENAL skor iskemi süresi ile korelasyon gösterirken  (p=0.005, r=0.237); 

ameliyat süresi, kanama miktarı, yatış süresi ve takipte GFH değişimi ile 

korelasyon göstermemektedir (p=0.088, p=0.814, p=0.409, p=0.060, sırasıyla). 

DAP skor iskemi süresi ile korelasyon gösterirken  (p=0.001, r=0.281); 

ameliyat süresi, kanama miktarı, yatış süresi ve takipte GFH değişimi ile 

korelasyon göstermemektedir (p=0.165, p=0.355, p=0.245, p=0.067, sırasıyla). 

PADUA skor iskemi süresi ile korelasyon gösterirken  (p=0.007, 

r=0.227); ameliyat süresi, kanama miktarı, yatış süresi ve takipte GFH değişimi 

ile korelasyon göstermemektedir  (p=0.092, p=0.624, p=0.265, p=0.075, 

sırasıyla) (Tablo 7). 
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Tablo 7.  Nefrometri skorlarının perioperatif sonuçlarla korelasyon ilişkisi ve 

katsayıları.  

 Ameliyat Süresi Kanama Miktarı İskemi Süresi Yatış Süresi GFH Değişimi 

p r p r p r p r p r 

RENAL 0.088 -0.153 0.814 0.021 0.005 0.237 0.409 0.065 0.060 0.151 

DAP 0.165 -0.125 0.355 0.081 0.001 0.281 0.245 0.092 0.067 0.146 

PADUA 0.092 -0.152 0.624 0.043 0.007 0.227 0.265 0.088 0.075 0.142 

 

Preoperatif ortalama hemoglobin değerinin 13.9 g/dl  (8.6-17.4), kreatin 

değerinin 0.86 mg/dl (0.45-1.75), hematokrit değerinin %41.8 (26.8-51.9) ve 

GFH’nin 96.04 (34-202) olduğu görülmüştür. Takiplerde en son görülen 

ortalama kreatin değeri 0.98 mg/dl (0.3-3.4) ve GFH 87.5 (19-249) olarak 

bulunmuştur. Hastaların takip sürecindeki ortalama GFH değerleri ve bu 

değerlerin preoperatif GFH ile karşılaştırılması Tablo 8’de verilmiştir.  

Tablo 8.  Takip sürecinde hastaların GFH değerlerinde görülen değişim ve 

preoperatif dönemle karşılaştırılması. 

 GFH p 

Preoperatif  (Ortalama ± SS) 96.04 ± 26.1 - 

Postoperatif Erken Dönem  (Ortalama ± SS) 87 ± 25.3 0.003 

Postoperatif 3. Ay  (Ortalama ± SS) 83.77 ± 24.5 0.001 

Postoperatif 6. Ay  (Ortalama ± SS) 84.45 ± 31.9 0.001 

Takipte En Son  (Ortalama ± SS) 87.5 ± 31.9 0.010 

 

Hastalara uygulanan cerrahi yaklaşımlara bakıldığında 150 hastaya  

(%92.6) açık cerrahi, 10 hastaya  (%6.2) laparoskopik ve 2 hasta  (%1.2) 

robotik cerrahi yapılmıştır. Ortalama ameliyat süresi 129 ± 37  (60-300) dakika 

ve ortalama kan kaybı miktarı 112.9 ± 15.7  (0-1000) cc idi. Parsiyel nefrektomi 

uygulanan hastaların %90.2’sinde tümör rezeksiyonu esnasında böbreğe 

sıcak iskemi uygulanmışken, %9.8’inde rezeksiyon noniskemik olarak 

yapılmıştır. İskemi uygulanan hastaların %94’inde hilusta en blok klempleme 

uygulandığı, %3.7’ünde sadece arteriyal klempleme ve %2.3’sinde selektif 

arteriyal klempleme uygulandığı görülmüştür. Ortalama iskemi süresi ise 15.93 

± 7.19  (0-34) dakikadır. Parsiyel nefrektomi yapılan hastaların %61.6’sında  
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(90/146) tümör yatağında hemostatik ajan kullanımı olmuştur. Sıfır iskemi ile 

parsiyel nefrektomi yapılan hastalarda kanama miktarı anlamlı olarak fazla 

olmuştur; ancak intraoperatif ve postoperatif transfüzyon oranları açısından 

farklılık yoktur  (p=0.041, p=0.266, p=0.661, sırasıyla). Hastalar GFH’da 

%10’dan fazla ve az düşme olanlar olarak iki gruba ayrıldığında, iskemik – sıfır 

iskemik hasta oranları ve >25 dakika - ≤25 dakika iskemi süresi olan hasta 

oranları arasında anlamlı olarak farklılık görülmemiştir  (p=0.371, p=0.396). 

Sıfır iskemi ile rezeksiyon yapılabilecek hastaları öngören faktörler 

değerlendirildiğinde sadece >%50 ekzofitik renal kitle olmasının anlamlı 

farklılık yarattığı görülmüştür (p<0.001) (Tablo 9). 

Tablo 9. İskemi gereksinimini öngören faktörlerin değerlendirilmesi. 

Parametreler 
Hiler Klempleme p 

İskemik Sıfır İskemi  

RENAL Grup 
Düşük-Orta %89.9 %10.1 

0.595 
Yüksek %100 %0 

PADUA Grup 
Düşük-Orta %89.7 %10.3 

0.490 
Yüksek %92.6 %7.4 

DAP Grup 
Düşük %86.6 %13.4 

0.131 
Yüksek %93.5 %6.5 

Toplayıcı Sistem İlişkisi 
Var %97.1 %2.9 

0.110 
Yok %88.2 %11.8 

Renal Sinüs İlişkisi 
Var %92.6 %7.4 

0.490 
Yok %89.7 %10.3 

Tümör Yerleşimi 
Lateral %90.7 %9.3 

0.505 
Medial %89.4 %10.6 

Klinik Tümör Boyutu 
T1a %91.1 %8.9 

0.410 
T1b – T2 %88.4 %11.6 

Tümör Ekzofitikliği 
>%50 Ekzofitik %83.7 %16.3 

<0.001 
<%50 Ekzofitik %100 %0 

Cerrahi Yöntem 
Açık %90.2 %9.8 

0.671 
Minimal İnvaziv %91.7 %8.3 

Yaş 
>55.2 %91.1 %8.9 

0.457 
<55.2 %89.2 %10.8 

VKI 
>27.93 %86.3 %13.7 

0.241 
<27.93 %92.5 %7.5 

Endikasyon 
Elektif %90 %10 

0.661 
Zorunlu 0 %100 

Preoperatif GFH 
>60 %90 %10 

0.594 
<60 %92.9 %7.1 

 

İntraoperatif gelişen komplikasyonlara bakıldığında 2 hastada renal ven 

hasarı, 1 hastada ureter hasarı, 1 hastada dalak yaralanması, 1 hastada 

diyafragma hasarı olmuştur ve laparoskopik olarak başlanan 1 hastada açık 
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cerrahiye geçilmiştir. İntraoperatif komplikasyon gelişimini öngören faktörlere 

bakıldığında tek değişkenli analizde; RENAL skor, PADUA skor, DAP skoru, 

kitlenin toplayıcı sistemle ilişkili olması, renal sinüsle ilişkili olması, tümörün 

böbrek içerisindeki yerleşimi ve klinik tümör boyutunun anlamlı olarak ilişkili 

olduğu saptanmıştır  (p<0.001, p<0.001, p=0.018, p<0.001, p<0.001, p=0.038, 

p<0.001, sırasıyla). Çok değişkenli analiz yapıldığında RENAL skorun ve klinik 

tümör boyutunun anlamlı olduğu görülmüştür (p=0.002, p=0.022, sırasıyla)  

(Tablo 10). 

Tablo 10.  İntraoperatif komplikasyon oluşumunu öngören faktörlerin tek 

değişkenli ve çok değişkenli değerlendirilmesi. 

Parametreler 

Tek Değişkenli Analiz Çok Değişkenli Analiz 

İntraoperatif 
Komplikasyon p OR  (%95CI) p 

Var Yok 

Yaş  
>55.2 %14.8 %85.2 

0.579 - - 
<55.2 %14.9 %85.1 

VKI 
>27.93 %14.5 %85.5 

0.509 - - 
<27.93 %16.1 %83.9 

Cinsiyet 
Erkek %14.4 %85.6 

0.511 - - 
Kadın %15.5 %84.5 

Tanı Anında 
Semptom 

Var %12.5 %87.5 
0.362 - - 

Yok %16 %84 

Endikasyon 
Zorunlu %0 %100 

0.523 - - 
Elektif %15.2 %84.8 

Hiler 
Klempleme 

İskemik %4.6 %95.4 
0.519 - - 

Sıfır İskemi %7.1 %92.9 

RENAL Grup 
Düşük-Orta %9.4 %90.6 

<0.001 
14.766  

 (2.588-84.240) 
0.002 

Yüksek %76.9 %23.1 

PADUA Grup 
Düşük-Orta %7.4 %92.6 

<0.001 
1.148  

 (0.123-10.678) 
0.903 

Yüksek %37.5 %62.5 

DAP Grup 
Düşük %7.4 %92.6 

0.018 
0.616 

 (0.149-2.542) 
0.503 

Yüksek %20.2 %79.8 

Toplayıcı 
Sistem İlişkisi 

Var %31.9 %68.1 
<0.001 

1.103 
 (0.205-5.941) 

0.909 
Yok %7.8 %92.2 

Renal Sinüs 
İlişkisi 

Var %37.5 %62.5 
<0.001 

1.692 
 (0.254-11.251) 

0.587 
Yok %7.4 %92.6 

Tümör 
Yerleşimi 

Lateral %10.6 %89.4 
0.038 

1.984 
 (0.656-5.999) 

0.225 
Medial %22.4 %77.6 

Klinik Tümör 
Boyutu 

T1a %6.7 %93.3 
<0.001 

4.021 
 (1.227-13.176) 

0.022 
T1b – T2 %29.3 %70.7 

Tümör 
Ekzofitikliği 

>%50 Ekzofitik %11.5 %88.5 
0.111 - - 

<%50 Ekzofitik %19.7 %80.3 

Preoperatif 
GFH 

>60 %15.6 %84.4 
0.312 - - 

<60 %6.7 %93.3 

Preoperatif 
Hemoglobin 

Anemik %20 %80 
0.265 - - 

Normal %13.6 %86.4 

CHARLSON 
Skoru 

0-2 %12.1 %87.9 
0.137 - - 

>2 %20 %80 

Cerrahi 
Yöntem 

Açık %16 %84 
0.135 - - 

Minimal İnvaziv %0 %100 
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Parsiyel nefrektomi planlanan 16 hastada (%9.9) ise nefrektomi 

yapılması gereksinimi oluşmuştur. Tek değişkenli analizde RENAL skor, 

PADUA skor, DAP skoru, toplayıcı sistemle ilişki, renal sinüs ilişkisi, tümör 

yerleşimi, klinik tümör boyutu ve intraoperatif transfüzyon yapılması nefrektomi 

gereksinimi ile anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur  (p<0.001, p<0.001, p=0.001, 

p<0.001, p<0.001, p=0.021, p<0.001, p=0.013, sırasıyla). Çok değişkenli 

analiz yapıldığında ise sadece klinik tümör boyutu nefrektomi gereksinimi ile 

anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur (p=0.025) (Tablo 11). 

Tablo 11.  Nefrektomi gereksinimini öngören faktörlerin tek değişkenli ve çok 

değişkenli analizi. 

Parametreler 

Tek Değişkenli Analiz Çok Değişkenli Analiz 

Nefrektomi 
p OR  (%95CI) p 

Parsiyel Radikal  

Yaş  
>55.2 %90.9 %9.1 

0.457 - - 
<55.2 %89.2 %10.8 

VKI 
>27.93 %94.5 %5.5 

0.094 - - 
<27.93 %85.5 %14.5 

RENAL Grup 
Düşük-Orta %94.6 %5.4 

<0.001 
5.595  

 (0.965-32.445) 
0.055 

Yüksek %38.5 %61.5 

PADUA Grup 
Düşük-Orta %97.5 %2.5 

<0.001 
0.733  

 (0.054-9.982) 
0.816 

Yüksek %67.5 %32.5 

DAP Grup 
Düşük %98.5 %1.5 

0.001 
0.934  

 (0.077-11.338) 
0.957 

Yüksek %84 %16 

Toplayıcı 
Sistem İlişkisi 

Var %72.3 %27.7 
<0.001 

3.136  

 (0.334-29.416) 
0.317 

Yok %97.4 %2.6 

Renal Sinüs 
İlişkisi 

Var %67.5 %32.5 
<0.001 

3.531  

 (0.332-37.584) 
0.296 

Yok %97.5 %2.5 

Tümör 
Yerleşimi 

Lateral %94.2 %5.8 
0.021 

2.918  

 (0.666-12.792) 
0.155 

Medial %82.8 %17.2 

Klinik Tümör 
Boyutu 

T1a %98.1 %1.9 
<0.001 

8.754  

 (1.320-58.033) 
0.025 

T1b – T2 %75.9 %24.1 

Tümör 
Ekzofitikliği 

>%50 Ekzofitik %91.7 %8.3 
0.297 - - 

<%50 Ekzofitik %87.9 %12.1 

Cerrahi 
Yöntem 

Açık %89.3 %10.7 
0.274 - - 

Minimal İnvaziv %100 %0 

Preoperatif 
GFH 

>60 %89.8 %10.2 
0.549 - - 

<60 %93.3 %6.7 

Kanama Miktarı 
>112.9 %82.8 %17.2 

0.094 - - 
<112.9 %93.1 %6.9 

İntraoperatif 
Transfüzyon 

Var %50 %50 
0.013 

4.561  

 (0.240-86.518) 
0.312 

Yok %91.7 %8.3 
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Postoperatif döneme bakıldığında ise; hastaların %11.1’inde Clavien 1 

ve üzeri komplikasyon gelişmiştir  (Tablo 12). Hastaların %3.7’sinde  (6/162) 

intraoperatif, %4.3’ünde (7/162) postoperatif takip döneminde kan 

transfüzyonu ihtiyacı olmuştur. Hiçbir hastada ameliyata bağlı olarak mortalite 

görülmemiştir. 

Tablo 12. Postoperatif 30 gün içinde gelişen komplikasyonların sınıflaması. 

Clavien-Dindo 
sınıflaması 

Sayı  (%) Açıklama 

0 144  (%88.9) Komplikasyon yok 

1 5  (%3.1) 
Medikal tedavi edilen elektrolit bozukluğu / Hematüri / 

Ateş 

2 8  (%4.9) Pnömoni / Kan transfüzyonu 

3 

a 3  (%1.9) Yara yeri enfeksiyonu nedeniyle reoperasyon 

b - - 

4 

a 2  (%1.2) 
Diyaliz ihtiyacı / Kanama nedeniyle reoperasyon ve 

nefrektomi 

b - - 

5  - - 

 

Postoperatif komplikasyon oluşumunu öngören faktörler 

değerlendirildiğinde sadece preoperatif olarak GFH’nin 60’ın altında olmasının 

anlamlı olduğu görülmüştür (p=0.031) (Tablo 13). 
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Tablo 13.  Postoperatif dönemde komplikasyon oluşumunu öngören 

faktörlerin değerlendirilmesi. 

Parametreler 
Postoperatif Komplikasyon 

p 
Var Yok 

Yaş  
>55.2 %12.5 %87.5 

0.151 
<55.2 %6.1 %93.9 

VKI 
>27.93 %5.8 %94.2 

0.511 
<27.93 %7.5 %92.5 

Cinsiyet 
Erkek %10.9 %89.1 

0.354 
Kadın %7.4 %92.6 

Tanı Anında 
Semptom 

Var %12 %88 
0.331 

Yok %8.3 %91.7 

Patolojik Evre 
T1a %9 %91 

0.460 
>T1a %11.4 %88.6 

Fuhrman Evre 
1-2 %7.9 %92.1 

0.135 
3-4 %21.4 %78.6 

Patoloji Sonucu 
Benign %12.5 %87.5 

0.390 
Malign %9.1 %90.9 

Endikasyon 
Zorunlu %25 %75 

0.335 
Elektif %9.2 %90.8 

Hiler Klempleme 
İskemik %8.5 %91.5 

0.140 
Sıfır İskemi %21.4 %78.6 

RENAL Grup 
Düşük-Orta %9.2 %90.8 

0.400 
Yüksek %20 %80 

PADUA Grup 
Düşük-Orta %8.4 %91.6 

0.244 
Yüksek %14.8 %85.2 

DAP Grup 
Düşük %6 %94 

0.139 
Yüksek %12.7 %87.3 

Toplayıcı Sistem 
İlişkisi 

Var %8.8 %91.2 
0.582 

Yok %9.8 %90.2 

Renal Sinüs 
İlişkisi 

Var %11.1 %88.9 
0.500 

Yok %9.2 %90.8 

Tümör Yerleşimi 
Lateral %8.2 %91.8 

0.289 
Medial %12.5 %87.5 

Klinik Tümör 
Boyutu 

T1a %6.9 %93.1 
0.084 

T1b – T2 %15.9 %84.1 

Tümör 
Ekzofitikliği 

>%50 Ekzofitik %9.1 %90.9 
0.507 

<%50 Ekzofitik %10.3 %89.7 

Preoperatif GFH 
>60 %7.6 %92.4 

0.031 
<60 %28.6 %71.4 

Preoperatif 
Hemoglobin 

Anemik %12 %88 
0.442 

Normal %9.1 %90.9 

CHARLSON 
Skoru 

0-2 %10.3 %89.7 
0.464 

>2 %8.2 %91.8 

Cerrahi Yöntem 
Açık %9.7 %90.3 

0.677 
Minimal İnvaziv %8.3 %91.7 

Kanama Miktarı 
>112.9 %8.3 %91.7 

0.612 
<112.9 %9.5 %90.5 

Ameliyat Süresi 
>129 %6.3 %93.7 

0.516 
<129 %4.7 %95.3 

 
 

Hastaların patolojik değerlendirilmesinde 125 hastada (%77.1) malign 

patoloji olduğu, 4 hastada (%2.5) düşük malignite potansiyelli patoloji olduğu 

ve 33 hastada (%20.4) benign patoloji olduğu görülmüştür.  
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Benign patoloji saptanan hastaların büyük çoğunluğu AML (13/33) 

hasta ve onkositom (8/33) saptanan hastalardan oluşturmaktadır. Düşük 

malignite potansiyelli patoloji saptanan hastaların tamamının multiloküler kistik 

renal hücreli patolojiye sahip olduğu görülmüştür. Malign patoloji saptanan 

hastalara bakıldığında ise %64’ünde berrak hücreli RHK, %20’sinde papiller 

RHK ve %12’sinde ise kromofob RHK saptanmıştır. Papiller RHK’ler 

değerlendirildiğinde %81.8’inin tip 1 ve %18.2’sinin tip 2 papiller RHK olduğu 

görülmüştür. Hastaların patoloji spesmenlerindeki histolojik alt tiplere ait veriler 

detaylı olarak Tablo 14’de verilmiştir. 

Tablo 14. Hastaların patolojik sonuçlarının detaylı olarak analizi. 

Patoloji N  (%) 

Malign 125  (77.1) 

Berrak Hücreli 80  (49.4) 

Papiller 25  (30.9) 

Kromofob 15  (9.3) 

Xp11 Translokasyonu İlişkili 2  (1.2) 

TFEB Translokasyonu İlişkili 1  (0.6) 

Mikst 1  (0.6) 

Sınıflandırılamamış 1  (0.6) 

Düşük Malignite Potansiyelli 4  (2.5) 

Multiloküler Kistik Renal Hücreli 4  (2.5) 

Benign 33  (20.4) 

Onkositom 8  (4.9) 

AML 13  (8) 

Kistik Hastalık 4  (2.5) 

Hematom 1  (0.6) 

Metanefrik Adenom 1  (0.6) 

Leiomyom 1  (0.6) 

Renal Displazi 1  (0.6) 

Multikistik Nefroma 1  (0.6) 

Mikst Epitelyal Stromal Tümör 3  (1.9) 

 

Hastalar patolojik TNM evresine göre sınıflandırıldığında, 79 hasta  

(%63.2) T1a, 29 hasta  (%23.2) T1b, 1 hasta (%0.8) T2a, 1 hasta (%0.8) T2b 

ve 15 hasta (%12) T3a evresindeydi. 1 hastada lenf nodu metastazı 

görülmüştür (Tablo 10). Renal sinüs yağ invazyonu 2 hastada (%1.2), perirenal 

yağ invazyonu 14 hastada (%8.6) tespit edilmiştir ve 18 hastada (%11.7) tümör 

kapsülünün açıldığı görülmüştür (Tablo 15). 
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Tablo 15.  Hastaların TNM evrelendirme sistemine göre klinik ve patolojik 

olarak değerlendirilmesi. 

  Klinik TNM  (N,%) Patolojik TNM  (N,%) 

T Evresi 

T1a 103  (63.6) 79  (63.2) 

T1b 48  (29.6) 29 (23.2) 

T2a 8  (4.9) 1  (0.8) 

T2b 3  (1.9) 1  (0.8) 

T3a - 15  (12) 

N Evresi 
N0 161  (99.4) 161  (99.4) 

N1 1  (0.6) 1  (0.6) 
 

Hastalar cerrahi sınır pozitivitesine göre değerlendirildiğinde; parsiyel 

nefrektomi yapılan hastaların %13.7’sinde (20/146) cerrahi sınır pozitifliği 

saptanmıştır. Cerrahi sınır pozitifliğini öngören faktörler değerlendirildiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir faktör bulunamamıştır (Tablo 16). 

Tablo 16. Cerrahi sınır pozitifliğini öngören faktörlerin değerlendirilmesi. 

Parametreler 
Cerrahi Sınır p 

Pozitif Negatif  

Yaş  
>55.2 %24 %76 

0.206 
<55.2 %16.9 %83.1 

VKI 
>27.93 %19.2 %80.8 

0.560 
<27.93 %20 %80 

Patolojik Evre 
T1a %19.2 %80.8 

0.508 
>T1a %17.1 %82.9 

Fuhrman Evre 
1-2 %14.6 %85.4 

0.792 
3-4 %14.3 %85.7 

Endikasyon 
Zorunlu %50 %50 

0.190 
Elektif %19.9 %80.1 

Hiler Klempleme 
İskemik %20 %80 

0.150 
Sıfır İskemi %23.1 %76.9 

RENAL Grup 
Düşük-Orta %20.3 %79.7 

0.075 
Yüksek %0 %100 

PADUA Grup 
Düşük-Orta %20.7 %79.3 

0.199 
Yüksek %12.8 %87.2 

DAP Grup 
Düşük %16.4 %83.6 

0.335 
Yüksek %20.5 %79.5 

Toplayıcı Sistem İlişkisi 
Var %20.6 %79.4 

0.597 
Yok %20.8 %79.2 

Renal Sinüs İlişkisi 
Var %22.2 %77.8 

0.507 
Yok %20.4 %79.6 

Tümör Yerleşimi 
Lateral %21.3 %78.7 

0.501 
Medial %19.6 %80.4 

Klinik Tümör Boyutu 
T1a %21.2 %78.8 

0.509 
T1b – T2 %19.5 %80.5 

Tümör Ekzofitikliği 
>%50 Ekzofitik %19.3 %80.7 

0.382 
<%50 Ekzofitik %22.8 %77.2 

Cerrahi Yöntem 
Açık %21.1 %78.9 

0.530 
Minimal İnvaziv %16.7 %83.3 
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Malign patoloji saptanan hastalar değerlendirildiğinde; 17 hastada  

(%13.6) nekroz, 2 hastada  (%1.6) sarkomatoid varyant ve 10 hastada  (%8) 

lenfovasküler invazyon saptanmıştır. Hastaların patolojik değerlendirilmesi 

sonrasında verilen ISUP nükleer skorlarına bakıldığında %13.6’sının evre 1, 

%70’inin evre 2, %14.5’inin evre 3 ve %1.8’inin evre 4 olarak raporlandığı 

görülmüştür. 

Hastaların ortalama dren çekilme süresinin 2.02 ± 0.89 (0-5) gün, 

ortalama yatış süresinin ise 3.2 ± 1.47  (1-14) gün olduğu görülmüştür. Trifekta 

ve pentafekta sağlanan hasta oranları sırasıyla %59.9 (97/162) ve %35.8 

(58/162) olarak bulunmuştur. Trifektaya ulaşılmasında etkili faktörleri 

incelediğimizde tek değişkenli analizde RENAL skorun yüksekliği ve kanama 

miktarının fazla olması anlamlı bulunmuştur (p=0.044, p=0.023, sırasıyla). Çok 

değişkenli analizde ise sadece RENAL skor yüksekliği anlamlı bulunmuştur 

(p<0.001) (Tablo 17).  

Pentafektaya ulaşılmasında etkili olan faktörlere bakıldığında tek 

değişkenli analizde; hastanın yaşı, cerrahi yöntem ve kanama miktarının 

anlamlı olduğu görülmüştür  (p=0.002, p=0.002, p=0.043, sırasıyla). Çok 

değişkenli analizde ise cerrahi yöntemin anlamlı olduğu saptanmıştır  

(p=0.026) (Tablo 18). 
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Tablo 17.  Trifektaya ulaşılmasını öngören faktörlerin tek değişkenli ve çok 

değişkenli olarak değerlendirilmesi. 

 Tek Değişkenli Analiz Çok Değişkenli Analiz 

Parametreler 
Trifekta 

p OR  (%95CI) p 
Başarılı Başarısız 

Yaş  
>55.2 %60 %40 

0.050 - - 
<55.2 %74.2 %25.8 

VKI 
>27.93 %69.2 %30.8 

0.558 - - 
<27.93 %69.8 %30.2 

Tanı Anında 
Semptom 

Var %62 %38 
0.262 - - 

Yok %68.7 %31.3 

Patolojik Evre 
T1a %69.2 %30.8 

0.324 - - 
>T1a %62.9 %37.1 

Fuhrman Evre 
1-2 %71.9 %28.1 

0.383 - - 
3-4 %64.3 %35.7 

Endikasyon 
Zorunlu %25 %75 

0.110 - - 
Elektif %67.6 %32.4 

Hiler 
Klempleme 

İskemik %68.5 %31.5 
0.282 - - 

Sıfır İskemi %57.1 %42.9 

RENAL Grup 
Düşük-Orta %68.1 %31.9 

0.044 
51.729 

 (8.833-302.955) 
<0.001 

Yüksek %20 %80 

PADUA Grup 
Düşük-Orta %68.1 %31.9 

0.255 - - 
Yüksek %59.3 %40.7 

DAP Grup 
Düşük %71.6 %28.4 

0.147 - - 
Yüksek %62 %38 

Toplayıcı 
Sistem İlişkisi 

Var %61.8 %38.2 
0.322 - - 

Yok %67.9 %32.1 

Renal Sinüs 
İlişkisi 

Var %59.3 %40.7 
0.255 - - 

Yok %68.1 %31.9 

Tümör 
Yerleşimi 

Lateral %67.3 %32.7 
0.439 - - 

Medial %64.6 %35.4 

Klinik Tümör 
Boyutu 

T1a %70.6 %29.4 
0.078 - - 

T1b – T2 %56.8 %43.2 

Tümör 
Ekzofitikliği 

>%50 Ekzofitik %69.3 %30.7 
0.233 - - 

<%50 Ekzofitik %62.1 %37.9 

Preoperatif 
GFH 

>60 %66.7 %33.3 
0.536 - - 

<60 %64.3 %35.7 

Preoperatif 
Hemoglobin 

Anemik %60 %40 
0.299 - - 

Normal %67.8 %32.2 

CHARLSON 
Skoru 

0-2 %69.1 %30.9 
0.222 - - 

>2 %61.2 %38.8 

Cerrahi 
Yöntem 

Açık %64.9 %35.1 
0.166 - - 

Minimal İnvaziv %83.3 %16.7 

Kanama Miktarı 
>112.9 %45.8 %54.2 

0.023 
4.583  

 (0.960-21.869) 
0.056 

<112.9 %70.5 %29.5 
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Tablo 18. Pentafektaya ulaşılmasını öngören faktörlerin değerlendirilmesi. 

 Tek Değişkenli Analiz Çok Değişkenli Analiz 

Parametreler 
Pentafekta 

p OR  (%95CI) p 
Başarılı Başarısız 

Yaş  
>55.2 %28.8 %71.2 

0.002 
0.379  

 (0.131-1.101) 
0.075 

<55.2 %53 %47 

VKI 
>27.93 %40.4 %59.6 

0.454 - - 
<27.93 %43.4 %56.6 

Tanı Anında 

Semptom 

Var %38 %62 
0.450 - - 

Yok %40.6 %59.4 

Patolojik Evre 
T1a %43.6 %56.4 

0.095 -  
>T1a %28.6 %71.4 

Fuhrman 

Evre 

1-2 %40.4 %59.6 
0.348 -  

3-4 %50 %50 

Endikasyon 
Zorunlu %25 %75 

0.479 -  
Elektif %40.1 %59.9 

Hiler 

Klempleme 

İskemik %40.8 %59.2 
0.475 - - 

Sıfır İskemi %35.7 %64.3 

RENAL Grup 
Düşük-Orta %40.4 %59.6 

0.338 - - 
Yüksek %20 %80 

PADUA Grup 
Düşük-Orta %38.7 %61.3 

0.365 - - 
Yüksek %44.4 %55.6 

DAP Grup 
Düşük %43.3 %56.7 

0.261 - - 
Yüksek %36.7 %63.3 

Toplayıcı 

Sistem İlişkisi 

Var %38.2 %61.8 
0.502 - - 

Yok %40.2 %59.8 

Renal Sinüs 

İlişkisi 

Var %40.7 %59.3 
0.535 - - 

Yok %39.5 %60.5 

Tümör 

Yerleşimi 

Lateral %37.8 %62.2 
0.302 - - 

Medial %43.8 %56.2 

Klinik Tümör 

Boyutu 

T1a %41.2 %58.8 
0.361 - - 

T1b – T2 %36.4 %63.6 

Tümör 

Ekzofitikliği 

>%50 Ekzofitik %42 %58 
0.298 - - 

<%50 Ekzofitik %36.2 %63.8 

Preoperatif 

GFH 

>60 %40.9 %59.1 
0.275 - - 

<60 %28.6 %71.4 

Preoperatif 

Hemoglobin 

Anemik %28 %72 
0.137 - - 

Normal %42.1 %57.9 

CHARLSON 

Skoru 

0-2 %43.3 %56.7 
0.144 - - 

>2 %32.7 %67.3 

Cerrahi 

Yöntem 

Açık %35.8 %64.2 
0.002 

6.394  

 (1.255-32.575) 
0.026 

Minimal İnvaziv %83.3 %16.7 

Kanama 

Miktarı 

>112.9 %20.8 %79.2 
0.043 

0.379  

 (0.131-1.101) 
0.075 

<112.9 %42.1 %57.9 
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Hastaların ameliyat sonrasındaki ortalama takip süresi 20.26 ± 17.4  (0-

73) aydır. Takip sürecinde 5 hastada  (%3.1) rekürrens gelişmiştir. Üç hastada 

akciğerde, 1 hastada cerrahi lojda ve 1 hastada hem cerrahi lojda hem de lenf 

nodu tutulumu şeklinde rekürrens görülmüştür. Rekürrens görülen hastaların 

3’üne medikal tedavi, 1’ine cerrahi tedavi ve 1’ine ise hem cerrahi hem de 

medikal tedavi uygulanmıştır.  

Takip sürecinde hastaların %1.2’si  (2/162) RHK’ye bağlı nedenlerle, 

%3.1’i  (5/162) RHK dışı nedenlerle olmak üzere %4.3’ü kaybedilmiştir. 

RHK’ye bağlı olarak kaybedilen hastalar akciğer rekürrensi nedeniyle medikal 

tedavi ile takip altında iken hayatını kaybetmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

Solid böbrek kitlelerinin böbrek içerisinde farklı yerleşim özellikleri 

göstermesi kitlelerin tanımlanmasına standardizasyon getirilmesi ihtiyacını 

doğurmuştur. Bu amaçla RENAL, PADUA ve DAP skorlama sistemleri 

geliştirilmiştir (12-14). Bu skorlama sistemlerinde tümörün boyutu, toplayıcı 

sistem ve renal hilus yakınlığı ve böbrek içerisinde yerleşimi dikkate alınmıştır. 

Hastalar skorlama sistemlerinden aldıkları puanlara göre risk sınıflarına 

ayrılmaktadır. Nefrometri skorlarının kullanılmasının; parsiyel nefrektomi için 

uygun olan hastaların öngörülmesinde, oluşabilecek komplikasyon riski ve 

perioperatif sonuçlarla ilişkili kurulmasında faydalı olabileceği 

düşünülmektedir. Çalışmamızda; RENAL, PADUA ve DAP nefrometri 

skorlarının parsiyel nefrektomi planıyla opere edilen hastalardaki intraoperatif 

ve perioperatif sonuçlarla ilişkisinin ortaya konulması amaçlanmıştır. 

Çalışmamızın sonuçları değerlendirildiğinde tek değişkenli analizde, 

intraoperatif komplikasyon gelişimi ve nefrektomi gereksinimi RENAL, PADUA 

ve DAP skorlarının tamamında anlamlı bulunurken; perioperatif transfüzyon 

gereksinimi sadece RENAL ve PADUA skorda anlamlı bulunmuştur. Çok 

değişkenli analiz sonuçlarına bakıldığında, intraoperatif komplikasyon gelişimi 

ve trifektaya ulaşılması RENAL skor için anlamlı olarak bulunmuştur. İskemi 

süresinin RENAL, PADUA ve DAP skoruyla pozitif korelasyon gösterdiği 

saptanmıştır. Ameliyat süresi, yatış süresi, kanama miktarı ve GFH değişimi 

ile istatistiksel olarak anlamlı korelasyon gösterilememiştir. Borgmann ve ark. 

188 hastalık serisinde RENAL, PADUA ve DAP skorunun, Okhunov ve ark. 

101 hastalık serisinde RENAL ve PADUA skorunun sıcak iskemi süresi ile 

pozitif korelasyonu olduğu gösterilmiştir  (198, 199). Ameliyat süresi, yatış 

süresi, kanama miktarı ve GFH değişimi parametreleri tümör kompleksliği yanı 

sıra hastanın daha önceki cerrahi öyküsü, komorbid hastalıkları, VKI gibi diğer 

özelliklerine bağlı olarak değişkenlik göstermesi nedeniyle nefrometri 

skorlarıyla bu parametreler arasında anlamlı olarak korelasyon gösterilemediği 

düşünülmüştür. 
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Sıfır iskemik parsiyel nefrektomi çıkış noktası böbrek fonksiyonlarının 

korunması olan ancak halen uygulanmasında tartışmalar yaşanan bir 

durumdur. Çalışmamızda sıfır iskemi ile parsiyel nefrektomi yapılan hasta 

oranının %9.8 olduğu görülmüştür. Sıfır iskemi ile parsiyel nefrektomi yapılan 

hastalarımızda kanama miktarı anlamlı olarak yüksek bulunurken, takipte GFH 

değişimi açısından gruplar arasında farklılık görülmemiştir. Shah ve ark. 315 

hastalık serilerinde elektif olarak iskemik ve sıfır iskemik parsiyel nefrektomi 

yapılan hastalarında takiplerde GFH değişimini incelemiştir. İskemik parsiyel 

nefrektomi yapılan hastalarda postoperatif erken dönemde anlamlı GFH 

düşüşü olmasına rağmen, postoperatif 6. aydan İtibaren bu farkın ortadan 

kalktığını göstermişlerdir  (200). Bu bulgular, kontralateral sağlıklı böbreğin 

kompanzasyon sağladığını göstermektedir. Porpiglia ve ark. parsiyel 

nefrektomi yaptıkları hastaları 3 ay sonra sintigrafik olarak değerlendirmiştir. 

İskemik ve sıfır iskemi grupları arasında fonksiyon kaybı açısından anlamlı 

olarak fark görülmemiştir. Bazal böbrek fonksiyonu kötü olan hastalarda 

postoperatif fonksiyonun en kötü olduğu görülmüştür  (201). Li ve ark. tümörün 

böbrek içerisindeki uzunluğu ve derinliğini kullanarak geliştirdikleri skorlama 

sisteminin sıfır iskemik parsiyel nefrektomi için hasta seçiminde 

kullanılabileceğini belirtmiştir  (202). Çalışmamızda rezeksiyon esnasında 

iskemi gereksinimi açısından nefrometri skor grupları arasında farklılık 

görülmemiştir ancak nefrometri skorlarının bir komponenti olan tümörün 

böbrek içerisinde ekzofitik yerleşimi anlamlı olan tek parametre olarak 

bulunmuştur. Bu bulgumuz, Li ve ark. çalışmalarında önerdikleri skorlama 

sisteminin komponentleriyle uyum göstermektedir. Sıfır iskemi ile parsiyel 

nefrektomi halen kontralateral sağlam böbreği olan hastalarda kan kaybı riskini 

artırması ve teknik olarak daha zor bir yöntem olması nedeniyle tartışma 

konusudur; ancak bazal böbrek fonksiyonları kötü olan hastalarda bir seçenek 

olarak kullanılabileceği belirtilmiştir (203). Hastalarımız içerisinde bazal böbrek 

fonksiyonları kötü olan hasta sayısının düşük olması buna yönelik olarak 

değerlendirme yapmamızın önüne geçmiştir.   

İskemi süresi değerlendirildiğinde ise, bütün nefrometri skor grupları ile 

korelasyon gösterdiği görülmüştür. Kompleks böbrek tümörü olan hastalarda 
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rezeksiyon ve rekonstrüksiyon esnasında iskemi sürelerinin uzun olabileceği 

ve cerrahi planlamanın buna göre yapılması gerektiği akılda tutulmalıdır. 

Özellikle iskemiye gereksinim ihtimalinin yüksek olduğu endofitik ya da 

intrarenal tümörü olan ve iskemiye duyarlılığının yüksek olduğu düşünülen 

bazal fonksiyonu kötü olan hastalarda cerrahi planlama öncesinde nefrometri 

skorlarının kullanılması hem intraoperatif hem de postoperatif dönemin 

öngörülmesi açısından faydalı olacaktır. 

Bütün çalışma popülasyonumuzu değerlendirdiğimizde intraoperatif 

komplikasyon gelişimi hastalarımızın %14.8’inde görülmüştür ve bu hastaların 

tamamı açık cerrahi yöntemle opere edilmiştir. Literatürdeki verilere 

bakıldığında açık parsiyel nefrektomi sonrasında intraoperatif komplikasyon 

gelişimi oranları %3-5 arasında değişmektedir (188, 204). Literatüre göre 

oldukça yüksek olan intraoperatif komplikasyon oranımız detaylı olarak 

incelendiğinde intraoperatif olarak radikal nefrektomi gereksiniminin bu 

yüksekliğe sebep olduğu görülmüştür ve bu hastalar dışarıda bırakıldığında bu 

oranın %4.9’a inip literatüre göre kabul edilebilir sınıra geldiği görülmüştür. 

Literatürde yayınlanmış çalışmalarda intraoperatif komplikasyon olarak en sık 

plevral yaralanmalar ve pnömotoraks oluşumu görülürken; bizim serimizde en 

sık olarak kanama ve nefrektomi gereksinimi görülmüştür  (188, 204). Bu 

farklılıkta bizim serimizin daha fazla açık cerrahi ile opere edilmiş hasta 

içermesi karşısında literatürde yayınlanmış çalışmalarda daha fazla minimal 

invaziv yöntemler kullanılan hastaların olmasının etkili olduğu düşünülmüştür. 

İntraoperatif komplikasyon gelişimini öngören faktörlere bakıldığında, 

çalışmamızda nefrometri skor gruplarında yüksek riskli grupta yer almak, 

tümörün klinik olarak T1b ve üzerindeki klinik evrede yer alması, renal sinüsle 

ve toplayıcı sistemle ilişkide olması ve böbreğin medialinde yer alması tek 

değişkenli analizde anlamlı faktörler olarak bulunmuştur. Çok değişkenli 

analizde ise, RENAL skorda yüksek riskli grupta yer almak ve klinik olarak T1b 

ve üzerindeki evreye sahip olmak anlamlı faktörler olarak bulunmuştur. 

Tanagho ve ark.’nın 886 hastalık robotik parsiyel nefrektomi serisinde RENAL 

skorda yüksek riskli grupta yer almanın intraoperatif komplikasyon riskini 

yükselttiği gösterilmiştir  (205). Minervini ve ark. 2019 yılında 1055 hastaya ait 
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sonuçlarını yayınlamıştır. İntraoperatif komplikasyon gelişimini kuvvetli 

öngören faktörlerin açık cerrahi yöntemin kullanılması ve zorunlu olarak 

parsiyel nefrektomi yapılması olduğunu belirtmiştir (204). Bunun aksine, 

Marszalek ve ark. laparoskopik yöntemle açık cerrahi yöntemi karşılaştırdıkları 

ve hastaları özellikleri bakımından eşleştirdikleri 200 hastalık serilerinde 

laparoskopik yöntemin anlamlı olarak yüksek intraoperatif komplikasyon 

oranına sahip olduğunu göstermiştir  (188). Çalışma popülasyonumuzun kısıtlı 

sayıda minimal invaziv yöntemle opere edilmiş ve zorunlu parsiyel nefrektomi 

endikasyonu bulunan hasta içermesi bu duruma yönelik olarak yorum 

yapmamızı zorlaştırmıştır. Cerrahi yöntemlerin intraoperatif komplikasyon 

gelişimiyle ilişkisinin ortaya konulmasında randomize prospektif çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

Hastalarımızın %9.9’unda parsiyel nefrektomi planlanırken radikal 

nefrektomi yapılması gereksinimi olmuştur ve bu hastaların tamamı açık 

cerrahi yöntemle opere edilen hastalardır. Çalışmamızdaki hastalarda 

nefrektomi gereksinimini öngören faktörlere bakıldığında, nefrometri 

skorlarında yüksek riskli grupta yer almanın, kitlenin T1b ve üzerinde klinik 

evreye sahip olması, toplayıcı sistem ve renal sinüsle ilişkili olmasının, 

böbreğin medialinde yer almasının ve intraoperatif transfüzyon yapılmış 

olmasının tek değişkenli analizde anlamlı faktörler olduğu görülmüştür. Çok 

değişkenli analiz yapıldığında ise sadece klinik tümör evresinin T1b ve 

üzerinde olması anlamlı faktör olarak bulunmuştur. Nefrometri skorlarına 

bakıldığında, RENAL skorda yüksek riskli grupta yer alan hastalarda radikal 

nefrektomi gereksinimi belirgin olarak yüksek olmasına rağmen istatistiksel 

olarak farklılık gösterilememiştir. Literatür verilerine bakıldığında radikal 

nefrektomi gereksinimi cerrahın ve merkezin tecrübesine göre değişkenlik 

göstermektedir. Robotik parsiyel nefrektomi yapılan 1023 hastayı içeren bir 

çalışmada nefrektomi gereksinimi %3.1 olarak saptanmıştır ve RENAL 

nefrometri skorlamasında yüksek riskli grupta yer almanın, büyük tümör 

boyutunun ve preoperatif olarak kötü böbrek fonksiyonlarına sahip olmanın 

nefrektomi gereksinimi riskini artırdığı gösterilmiştir  (206). Petros ve ark. 1857 

hastalık serilerinde hastaların %5’inde nefrektomi gereksinimi görülmüştür ve 
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büyük tümör boyutu, hiler yerleşimli ya da renal sinüs invazyonu, intraoperatif 

kanaması, intraoperatif olarak ya da frozen incelemede cerrahi sınır pozitifliği 

şüphesi ve yüksek RENAL skoru olan hastalarda radikal nefrektomi 

gereksiniminin daha fazla olduğunu göstermişlerdir  (207). Galvin ve ark. 2011 

yılında yayınladıkları serilerinde 1029 hastanın %6’sında radikal nefrektomi 

gereksinimi olmuştur. Radikal nefrektomi gereksinimi olan hastaların merkezi 

lezyonu olan, semptomatik, büyük boyutlu tümörü olan ve preoperatif 

GFH’larının düşük olduğu görülmüştür  (208). Radikal nefrektominin KBH 

riskini arttırdığı bilinmektedir ve buna bağlı olarak bu hastalarda artmış 

mortalite ve kardiyovasküler hastalık riski mevcuttur  (9, 10). Tümör boyutu 4 

cm’den büyük olan ve RENAL skorlamada tümör komplekslik derecesi yüksek 

olan hastalarda radikal nefrektomi gereksinimi olabileceği akılda tutulması ve 

hastalara preoperatif dönemde bu yönde bilgilendirme yapılması önemlidir. 

Çalışmamızda hastaların %11.1’inde postoperatif komplikasyon 

görülürken; %3.1’inde Clavien-Dindo sınıflamasına göre evre 3 ve üzerinde 

komplikasyonlar görülmüştür. Literatüre bakıldığında açık parsiyel nefrektomi 

sonrasında komplikasyon oranları %16-28 arasında değişen oranlarda 

bildirilmiştir (209-211). Serimizdeki komplikasyon oranları literatürle 

kıyaslandığında daha düşük ve kabul edilebilir düzeydedir. Peyronnet ve ark. 

yaptıkları çalışmada açık ve robotik yöntemle yapılan parsiyel nefrektomilere 

ait sonuçları karşılaştırmıştır. Postoperatif dönemde komplikasyonların ortaya 

çıkmasını öngören en önemli faktörün açık cerrahi yöntemin kullanılması 

olduğunu belirtmişlerdir  (209). Serimizde robotik yöntemle opere edilen hasta 

sayısının açık cerrahi yöntemle sağlıklı karşılaştırma yapılabilmesi açısından 

yetersiz olması nedeniyle direkt olarak bu karşılaştırma yapılamamıştır. Açık 

cerrahi yöntemle minimal invaziv cerrahi yöntemler kullanılan hastalar 

kıyaslandığında ise cerrahi yöntemler arasında anlamlı olarak farklılık 

görülmemiştir. Çalışmamızda postoperatif dönemdeki komplikasyon gelişimini 

öngören tek faktörün preoperatif GFH’nin 60’ın altında olması bulunmuştur. 

Hastaların preoperatif dönemdeki böbrek fonksiyonlarının cerrahi sonuçları 

etkilediği bilinmektedir. Böbrek yetmezliği olan hastalarda kardiyak mortalite 

riski, yoğun bakım gereksinimi ve uzun süre hastane yatışı ihtiyacı daha fazla 
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olmaktadır  (212). KBH sürecinin ve derecesinin hastaların trombosit 

fonksiyonlarında bozulma yarattığı gösterilmiştir  (213). GFH’si 60’ın altında 

olan hastalarımızda postoperatif transfüzyon ihtiyacı anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Bu durumda KBH sürecinin trombosit fonksiyonlarında yarattığı 

bozulma ile ilişkili olarak düşünülmüştür. Çalışmamızdaki düşük postoperatif 

komplikasyon oranları, büyük boyutlu ve nefrometri skorlarına göre kompleks 

olan tümörlerde parsiyel nefrektominin tercih edebilir bir tedavi seçeneği 

olduğunu göstermektedir. 

Parsiyel nefrektomi konusundaki tartışma noktalarından birisi cerrahi 

sınır pozitifliğidir. Literatüre bakıldığında parsiyel nefrektomi sonrasında 

cerrahi sınır pozitifliği oranı %0-7 arasında değişmektedir  (180). İtalya’da 

yapılmış çok merkezli bir çalışmada ileri yaşta, yüksek Fuhrman dereceli, üst 

pol tümörü olan hastalarda cerrahi sınır pozitifliği riski yüksek bulunmuştur  

(214). Yossepowitch ve ark. 1344 hasta ile yaptıkları çalışmada, tümör boyutu 

küçük olan ve soliter böbrekli hastalarda riskin daha yüksek olduğunu 

belirtmiştir  (215). Komninos ve ark. 225 hastalık robotik parsiyel nefrektomi 

serisinde istatistiksel olarak anlamlılığı gösterilemese de kitlelerin endofitiklik 

düzeyi arttıkça cerrahi sınır pozitifliği riskinin arttığı ortaya konulmuştur  (216). 

Bizim serimizde cerrahi sınır pozitifliği oranı %13.7 olarak bulunmuştur ve 

literatürdeki verilere göre yüksektir. Bu duruma neden olan faktör olarak, >%50 

endofitik kitleye sahip hastaların serimizde literatürdeki diğer serilere göre 

daha yüksek oranda bulunması düşünülmüştür  (%48.1 vs %36.8 vs %25.9)  

(214, 217). Endofitik kitleye sahip hastalarımızda daha yüksek oranda cerrahi 

sınır pozitifliği saptanmıştır ancak istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiştir. 

Hasta sayımızın düşük olmasının buna neden olduğu düşünülmüştür. Bizim 

çalışmamızda, nefrometri skorlarının ve diğer parametrelerin cerrahi sınır 

pozitifliğini öngörmede etkisinin olmadığı görülmüştür. Cerrahi sınır 

negatifliğinin sağlanması için intraoperatif frozen inceleme kullanılması 

konusunda da çalışmalar yapılmıştır. Bu çalışmalarda frozen incelemenin 

klinik etkisinin minimal olduğu gösterilmiştir (218, 219). Bu nedenle frozen 

inceleme rutin olarak kullanılmamaktadır ve serimizdeki hastalarda 

kullanılmamıştır. Cerrahi sınır pozitifliği olan hastalarda metastaz riski ve lokal 
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rekürrens ihtimalinin düşük olduğu; bu risklerin negatif cerrahi sınıra sahip 

hastalarla benzer olduğu gösterilmiştir (179, 180). Cerrahi sınır pozitifliği 

özellikle yüksek riskli patolojiye sahip hastalarda (T2-T3a ya da Fuhrman 

derece 3-4) rekürrens riski artışı yaratabilir (220). Bu nedenlerden ötürü, 

cerrahi sınır pozitifliği olan hastalarda cerrahi müdahaleden kaçınılması ve 

yakın takip önerilmektedir. Bizim serimizdeki cerrahi sınır pozitifliği mevcut 

olan hastalarımızdan 3 tanesinde  (%15) patolojik T evresi yüksekliği ve 2 

tanesinde  (%10) nükleer evre yüksekliği mevcuttu. Bu hastalarımıza yönelik 

olarak rekürrens açısından yüksek riskleri nedeniyle daha sıkı bir takip şeması 

uygulanmaktadır. 

Parsiyel nefrektomi sonrası başarı kriterlerinin kullanılması ilk olarak 

Buffi ve ark. tarafından önerilmiştir (221). Günümüzde trifekta kriterleri olarak 

kullanılan parametreler ise ilk olarak Khalifeh ve ark. tarafından 500 hastalık 

serilerinde kullanılmıştır (222). Çalışmamızda trifektaya ulaşılan hasta oranı 

%59.9 olarak saptanmıştır. Serimizde, intraoperatif kanama miktarının fazla 

olması ve hastanın RENAL skorda yüksek riskli grupta yer alması trifekta 

başarısızlığını öngören faktörler olarak tek değişkenli analiz anlamlı 

bulunmuştur. Çok değişkenli analiz yapıldığında ise anlamlı olan tek faktörün 

yüksek riskli RENAL skorlama grubunda yer almak olduğu görülmüştür. 

Minervini ve ark. 2013 yılında 301 hastayı içeren ve trifektaya ulaşılması 

başarını inceleyen İtalyan çok merkezli çalışmalarını yayınlamışlardır. 

Trifektaya ulaşılmasını öngören faktörlerin olarak tümör boyutu ve cerrahi 

endikasyon olduğunu belirtmişlerdir (223). Çalışmaya sadece T1a hastaların 

dahil edilmesi tümör boyutuyla ilgili sonuçların ortaya çıkmasında etkili olmuş 

olabilir. Çalışma sonuçlarımıza bakıldığında, bizim serimizdeki hastaların 

tümör boyutu belirgin olarak daha büyüktür ve zorunlu parsiyel nefrektomi 

yapılan hastalarımızda trifekta başarısı oranı belirgin olarak düşük olmasına 

rağmen istatiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir. Bu duruma neden olan 

faktörün, zorunlu parsiyel nefrektomi yapılan hasta sayımızın azlığı olarak 

düşünülmüştür. Aynı İtalyan ekibin, T1b hastaları içeren çalışması ise kanama 

miktarının fazla olmasının trifekta başarısızlığını öngören faktörlerden biri 

olduğunu göstermiştir  (217).  Zarger ve ark. 351 hastanın parsiyel nefrektomi 



53 
 

öncesi ve sonrası böbrek fonksiyonları MAG3 sintigrafi ile değerlendirmiştir. 

Çalışma sonucunda, trifektanın sağlanmasının böbrek fonksiyonlarının 

korunması ile anlamlı olarak ilişki gösterdiğini ortaya koymuştur (224). Bu 

durum, trifekta başarısının opere edilen böbreğin fonksiyonel durumunun 

tahmin edilmesinde kullanılabileceğini düşündürmektedir.  

Pentafekta kavramına bakıldığında, ilk olarak 2015 yılında Zarger ve 

ark. tarafından trifekta parametrelerine iki parametrenin eklenmesiyle 

tanımlandığı görülmektedir  (225). Literatürdeki verilere bakıldığında parsiyel 

nefrektomi sonrasında pentafekta sağlanan hasta oranlarının hasta 

özelliklerine ve cerrahi yöntem seçimine göre farklılık gösterdiği görülmektedir  

(226, 227). Çalışmamızda pentafekta sağlanan hasta oranı %35.8’dir. 

Çalışmamız sonucunda pentafekta başarısızlığını öngören faktörlere 

bakıldığında; kanama miktarının fazla olmasının, açık cerrahi yöntemin 

kullanılmasının ve hasta yaşının ileri olmasının tek değişkenli analizde anlamlı 

faktörler olduğu görülmüştür. Tek değişkenli analizde anlamlı bulunan bu 

faktörler çok değişkenli analizde değerlendirildiğinde sadece açık cerrahi 

yöntemin anlamlı olarak etkili olduğu saptanmıştır. Castelluci ve ark.123 

hastalık serilerinde pentafekta sağlanmasında hasta yaşının etkili olduğunu 

ancak PADUA gruplarına göre farklılık olmadığını göstermiştir (226). Stroup 

ve ark., 2017 yılında yaptıkları çalışmalarında artan RENAL skorla pentafekta 

başarısızlığı arasında anlamlı olarak ilişki olduğunu göstermişlerdir (227). 

Bizim serimizde RENAL skorla pentafekta başarısı arasında oransal farklılık 

görülmesine rağmen istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır. Hasta 

serimiz incelendiğinde yüksek RENAL skora sahip hasta oranımızın Stroup ve 

ark.’nın serisine oranla daha düşük olmasının bu duruma yol açtığı 

düşünülmüştür. Ameliyat yöntemleri arasında karşılaştırılma yapıldığında, 

pentafektanın sağlanmasında minimal invaziv cerrahi yöntemlerin kullanıldığı 

hastalarda daha yüksek başarı sağlandığı görülmüştür. Ancak bu durumun 

ortaya çıkmasında, hem minimal invaziv cerrahi ile ameliyat edilen hasta 

sayısının azlığının hem de cerrahi yöntemler için hasta seçiminde 

randomizasyon yapılmamış olmasının rol oynadığı düşünülmüştür. Nitekim 

minimal invaziv cerrahi yöntemlerle opere edilen hastalarımız incelendiğinde; 
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bu hastaların RENAL ve PADUA skorlarında tamamının, DAP skorunda ise 

%75’inin düşük-orta riskli grupta yer aldığı görülmüştür. Bu durumda 

retrospektif olarak yapılmış çalışmamızda hastaların ameliyat yöntemi 

seçimine bağlı olarak ortaya çıkan bias durumunu göstermektedir. Preoperatif 

dönemde anemik hastalar değerlendirildiğinde, normal sınırlarda bulgusu olan 

hastalara oranla pentafektanın sağlanması oranlarının belirgin olarak düşük 

olduğu görülmüştür ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Preoperatif dönemde anemik hastalarda cerrahi öncesinde replasman 

yapılmasının postoperatif dönemdeki sonuçlarda iyileşme sağlayabileceği 

düşünülmüştür.  

Çalışmamızda klinik olarak T1a’dan daha büyük boyutlu, endofitik, renal 

sinüs ve toplayıcı sistemle ilişkili tümörü olan hastalarda trifekta ve pentafekta 

sağlanması açısından farklılık olmadığı görülmüştür. Benzer şekilde, 

nefrometri skor gruplarına göre pentafekta sonuçlarında farklılık görülmemiştir. 

Bu durum, büyük boyutlu ya da böbrek içerisindeki yerleşimi daha zor olan 

kompleks böbrek tümörlerinde de parsiyel nefrektominin uygun bir seçenek 

olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmanın retrospektif olması, hastaların farklı organ sistemlerine ait 

komorbiditelerin puanlanmasına rağmen birlikte değerlendirilmesi, bu 

komorbiditeler için uygulanan medikal ya da cerrahi tedavilerin çalışmada 

değerlendirilmemesi ve hastaların bir kısmının takiplere devam etmemesi 

nedeniyle düzenli olarak izlenememiş olması çalışmanın başlıca 

kısıtlılıklarıdır. Bir diğer kısıtlayıcı faktör de zorunlu parsiyel nefrektomi yapılan 

hasta sayısının azlığıdır. Takiplerde RHK’ye bağlı olarak hayatını kaybeden 

hasta sayısının az olması nedeniyle sağkalım analizi yapılmamıştır. 

Laparoskopik ve robotik cerrahi yöntemle yapılan ameliyat sayısının az olması 

ve çalışmanın retrospektif yapısı gereği ameliyat yöntemleri için 

randomizasyon yapılmamış olması bu yöntemlere ilişkin olarak güçlü yorum 

yapılmasını engellemiştir.  
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6. SONUÇLAR 

 Nefrometri skorları cerrahi esnasında oluşabilecek komplikasyonları 

ve kitlenin parsiyel nefrektomi için uygunluğunu öngörmede 

kullanılabilecek uygulanabilir ve kolay yöntemlerden biridir. 

 RENAL, PADUA ve DAP skorları ile rezeksiyon esnasındaki sıcak 

iskemi süresi arasında pozitif korelasyon görülmüştür.  

 Ameliyat süresi, yatış süresi, kanama miktarı ve GFH değişimi ile 

nefrometri skorları arasında korelasyon saptanmamıştır. 

 Sıfır iskemi ile parsiyel nefrektomi için nefrometri skor grupları 

arasında farklılık bulunmazken; nefrometri skor parametrelerinden 

tümörün %50’den fazla ekzofitik yerleşimi anlamlı faktör olarak 

saptanmıştır.  

 İntraoperatif komplikasyon gelişimi için RENAL skorda yüksek riskli 

grupta yer almak ve tümör boyutunun 4 cm’den büyük olması anlamlı 

olarak bulunmuştur. 

 Nefrektomi gereksinimini öngören faktör olarak tümörün 4 cm’den 

büyük olması bulunmuştur.  

 Postoperatif komplikasyon gelişimini öngören faktör olarak ise 

GFH’nın 60’ın altında olması bulunmuştur. 

 Trifekta başarısızlığını öngörmede anlamlı faktörlerin RENAL skorda 

yüksek riskli grupta yer almak ve intraoperatif kanamanın fazla 

olması; pentafekta başarısızlığında ise açık cerrahi yöntem, ileri 

hasta yaşı ve intraoperatif kanamanın fazla olması tespit edilmiştir. 
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