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ÖZET 
 

 Çıtamak B. Nefron koruyucu cerrahide yüzey, ara ve taban skorlama 

sisteminin klinikopatolojik bulgular ile karşılaştırılması, Hacettepe Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Üroloji, Tıpta Uzmanlık Tezi, Ankara, 2017. Nefron koruyucu 

cerrahide rezeksiyon metodu ile komplikasyon oranları, cerrahi sınırlar, korunan 

parankim hacmi ve onkolojik sonuçlar arasında ilişki kurabilmek için uluslararası bir 

konsorsiyum tarafından yüzey, ara ve taban skorlama sistemi geliştirilmiştir. 2015-

2017 yılları arasında aynı cerrah tarafından nefron koruyucu cerrahi yapılan 80 

hastanın verileri prospektif olarak incelendi. Preoperatif olarak hastaların demografik 

özellikleri ve anatomik skorlamaları kaydedildikten sonra, cerrahi esnasında çıkarılan 

kitlenin tümör tabanına bakan rezeksiyon yüzeyi yüzey-ara-taban olmak üzere 3’e 

ayrılarak tümöre yakınlığına göre puanlandırıldı. Cerrahi sırasındaki iskemi süresi, 

perioperatif komplikasyonlar, patolojik değerlendirmeleri ve takip süreleri kaydedildi. 

Tek ve çok değişkenli analizlerde SPSS 20.0 programı kullanıldı. Hastaların %68,8’i 

(55) erkek, %31,2’si (25) kadın; ortalama yaşı 58 (29-86) yıl, ortalama beden-kitle 

indeksi 27,8 kg/m² olarak bulundu. Ortalama kitle boyutu 3,69 cm idi. Hastaların 

%11,3’ünün multipl böbrek kitlesi mevcuttu. Ameliyat öncesi hesaplanan kalan hacim 

ve sonrasında hesaplanan kalan hacim farkı Y-A-T skoru ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,005). Cinsiyet, yaş, cerrahi taraf, GFH 

değişimi, hastane yatış süresi, dren çekilme süresi, komplikasyonlar, cerrahi sınır, 

iskemi süresi, trifekta tek değişkenli analizde anlamlı bir farklılık saptanmadı. Y-A-T 

skorunda taban skorunun düşük olması cerrahi sınır pozitifliği ile ilişkili olarak 

bulundu (p=0,017). Nefron koruyucu cerrahide rezeksiyon metodunu cerraha bağlı 

sınıflama ve standardize etmeyi amaçlayan yüzey-ara-taban sınıflaması uygulanabilir, 

kullanışlı ve kolay bir yöntemdir. Erken dönem veriler ile karşılaştırıldığında ise 

ameliyat öncesi ve sonrası hesaplanan kalan hacim bu sistem ile ilişkili olup, taban 

skorunun düşük olması cerrahi sınır pozitifliğini öngörmektedir. Bununla birlikte 

onkolojik ve fonksiyonel sonuçlar ile ilişkisinin daha sağlıklı değerlendirilebilmesi 

için çok merkezli ve daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Nefron koruyucu cerrahi, skorlama, cerrahi teknik, YAT skoru. 
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ABSTRACT 
 

 Çıtamak B. Comparison of Surface, Intermediate and Base scoring system 

with clinicopathologic findings in nephron sparing surgery. Hacettepe University 

School of Medicine, Thesis in Urology, Ankara, 2017. A surface, intermediate, and 

base scoring system has been developed by an international consortium to establish a 

relationship between complication rates, surgical margin status, preserved parenchyma 

volume and oncologic outcomes with resection method in nephron sparing surgery. In 

this study, the relationship between the surface, intermediate, and base scoring of the 

patients with nephron-sparing surgery and clinical findings were evaluated. The data 

of 80 patients who underwent partial nephrectomy by the same surgeon between 2015-

2017 were prospectively examined. During the surgery, the resection surface facing 

the tumor floor of removed unprocessed bulk was divided into 3 sections, surface - 

intermediate - base and scored as proximity to the mass. The duration of ischemia 

during surgery, perioperative complications, pathologic evaluations and follow-up 

periods were recorded. The data were analyzed in SPSS 20.0 with univariate and 

multivariate analysis. Male to female ratio was: 55/25. Mean age and body mass index 

were 58 (29-86) years and 27.8 kg/m², respectively. The mean renal mass size was 

3.69 cm. Of all, 11.3% had multiple renal masses. The residual volume calculated 

before and after the surgery were significant when compared with the SIB score 

(p=0.005). Low base score was associated with positive surgical margins (p= 0.017). 

Gender, age, surgical side, GFR change, hospital stay, drain withdrawal period, 

complications, surgical margin status, ischemia time and trifecta showed no significant 

difference in univariate analysis. Surface, intermediate, base scoring system is useful 

and easy method for classifying and standardizing the technique of resection in 

nephron-sparing surgery. Our early results show that, SIB scoring system predicts the 

excised and remained parenchyma after the surgery. Besides, low base score was 

associated with positive surgical margins. However, to better evaluate the relationship 

between oncological and functional outcomes, multi-centered and more 

comprehensive studies are needed. 

Keywords: Nephron sparing surgery, scoring system, surgical technique, SIB score. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 Renal hücreli karsinom (RHK) tüm erişkin kötü huylu kitlelerin %2-3’ü 

olmakta olup ürolojik kanserlerin en ölümcülüdür (1). RHK genel olarak yaşlıların 

hastalığı olup, 6. ve 7. dekatta görülme sıklığı tepe yapmaktadır (2). Renal kitlelerin 

bir çoğu ileri evre oluncaya kadar semptom vermezler. Hastaların yarısından fazlası 

herhangi bir semptom olmadan insidental olarak görüntüleme yöntemlerinde saptanır 

(3). Lokalize hastalık olarak tanımlanan klinik evresi T1 ve T2 hastalık günümüzde 

görüntüleme yöntemlerinin de ilerlemesiyle daha fazla tanı almaya başlamış ve kanser 

biyolojisinin anlaşılması radikal nefrektomi, nefron koruyucu cerrahi, ablatif tedaviler 

ve aktif izlem gibi tedavi seçenekleri ortaya çıkarmıştır (4). Bir zamanlar tartışmalı 

olan nefron koruyucu cerrahi  (NKC) günümüzde lokalize hastalık için standart haline 

gelmiştir (4). NKC’de çeşitli cerrahi teknikler ve bunların sonuçları yayınlanmış olsa 

da bu tekniklerin standardizasyonu sağlanabilmiş değildir. 

 Nefron koruyucu cerrahide rezeksiyon metodu ile komplikasyon oranları, 

cerrahi sınırlar, korunan parankim hacmi ve onkolojik sonuçlar arasında ilişki 

kurabilmek için uluslararası bir konsorsiyum tarafından yüzey, ara ve taban skorlama 

sistemi geliştirilmiştir (5). Günümüze kadar bu konsorsiyum tarafından geliştirilen 

skorlamanın herhangi klinikopatolojik sonucu yayınlanmamıştır. Bu çalışmanın amacı 

yeni oluşturulan skorlama sistemi ile uygulanabilirliği ve güvenilirliğini, cerrahi ve 

klinik sonuçlarla kıyaslayarak göstermektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. TARİHÇE 

 

 Bilinen ilk nefrektomi 1861 yılında Wolcott tarafından tesadüfen Hepatoma 

cerrahisi sırasında yapılmıştır. İlk planlı nefrektomi ise 1869 yılında Simon tarafından 

yapılmıştır. Carson 1928 yılında ilk kez böbrek kanserini histolojik ve patolojik açıdan 

doğru ve görünür özellikleriyle tanımlamıştır. Böbrek kanseri için nefron koruyucu 

cerrahi 1890 yılında Czerny tarafından tarif edilmiştir. Vermooten 1950 yılında, 

periferik yerleşimli kitlelerin normal böbrek parankimi bırakılarak çıkartılabileceğini 

belirtmiştir (6). 

 

2.2. ANATOMİ - FİZYOLOJİ 
 

2.2.1. Anatomi ve Histoloji 

 

 Böbrekler retroperitonda, vertebral kolonun her iki tarafında yerleşimli etrafı 

yağ dokusuyla çevrili organlardır. Yukarıda 12. torasik vertebra aşağıda 3. Lumbal 

vertebra arasında yerleşir. Sağ böbrek daha aşağı yerleşimlidir. Her bir böbrek yaklaşık 

12 cm uzunluğunda, 6 cm genişliğinde, ön arka 3 cm boyutundadır. Erkeklerde 

ortalama 150 gr, kadınlarda 135 gr’dır. Her bir böbreğin longitudinal ekseni 

inferolaterale, transvers ekseni ise posteromediale doğrudur. Perirenal  (gerota) fasya 

böbrekleri ve adrenali saran yoğun elastik bağ dokusudur. Böbrek üst polleri adrenal 

glandlara komşu iken alt polleri ilyak krestlere uzanır.  

Sol böbrek önden; mide, pankreas, medialden; jejenum, üst lateralden dalak, 

lateralden; sol kolon fleksurası, inen kolonun başlangıç kısmı, arkadan; 12. kaburgalar, 

diafram, psoas ve quadratus lumborum kası, transversus abdominis kasının apönöroz 

tendonu ile komşudur. Sağ böbrek önden; karaciğer, duedonumun inen kısmı, sağ 

kolon fleksurası, ince bağırsaklar, vena cava inferior, arkadan; 11 ve 12. Kaburgalar, 

diafram, psoas ve quadratus lumborum kası, transversus abdominis kasının apönöroz 

tendonu ile komşudur. Böbrek, kolayca çıkarılabilen, elastik ve düz kas lifleri içeren 
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kollajenden zengin ince bir kapsül içerir. Renal pelvis 5-7 ml kapasiteli konik bir yapı 

olup pelvise 2-3 ana majör kalikse bunlarda papillada sonlanan birçok kalikse ayrılır. 

 Böbrek medullası konik şekilli böbrek piramitlerini oluşturur. Piramitlerin ucu 

renal papilla olarak isimlendirilir. Böbrek korteksi, medüller piramitlerin tabanın 

dayandığı kısım ve medulla arasına uzanan Bertini kolonlarından oluşur. Korteks 

histolojik olarak iç ve dış bölümlerden oluşur. İç bölge sınırını arkuat arter ve venler 

oluşturur. Arkuat arter ve ven altındaki alanda ince bir iç korteks tabakası daha vardır. 

Medullaya yakın kısım jukstaglomerüler bölge olarak isimlendirilir. Nefronların 

toplayıcı tübülleri papillaların uçlarına açılır. Her bir minör kalikse bir ya da nadiren 

birkaç adet renal papilla açılır. Minör kaliksler de bir ya da birkaç grup halinde majör 

kalikslere açılır. Majör kaliksler üst ve alt infundibulumun kesişimiyle oluşan böbrek 

pelvisine açılır. Kaliksler genelde her bir böbrekte yedi ventralde yedi dorsalde olmak 

üzere çift halde bulunur. 

 

2.2.2. Fizyoloji 

 

 Böbreklerin vücutta önemli işlevleri vardır. Bunlar metabolik atıkların ve 

vücuda giren kimyasalların atılması; su ve elektrolit dengesinin regülasyonu; vücut 

sıvısı ozmolaritesi ve elektrolit konsantrasyonlarının düzenlemesi; arteriyel basınç 

düzenlenmesi; asit-baz dengesi düzenlenmesi; eritrosit üretimi; hormon üretimi, 

metabolizması ve sekresyonu; glukoneogenez olarak sıralanabilir.  

 Bunların içinde en önemli görevi glomerüler filtrasyondur. Glomerül 

membranı üzerinden gerçekleşen pasif ultrafiltrasyon sayesinde böbrek, vücut total tuz 

ve su miktarının, elektrolit içeriğinin ve protein metabolizması yıkım ürünlerinin 

atılımını kontrol edebilmektedir.  

 Gerçekleşen filtrasyon, Starling kuvvetleriyle sağlanır. Bundan dolayı 

glomerül filtrasyon hızı (GFH), glomerül kapillleri ve Bowman alanı arasındaki 

hidrolik ve onkotik basınç farklarına ve glomerül membranının geçirgenliğine 

bağlıdır.  
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 Plazma kreatinin değerlerinin daha doğru değerlendirilmesi için matematiksel 

formüller geliştirilmiştir. En sık kullanılan Cockcroft-Gault ve renal hastalıkta diet 

modifikasyonu  (MDRD) dur.  

Cockcroft-Gault formülü: 

𝐶𝑟𝐶𝑙 =
(140 − 𝑦𝑎ş) 𝑥 [𝑉ü𝑐𝑢𝑡 𝑎ğ𝚤𝑟𝑙𝚤ğ𝚤(𝑘𝑔)]

[𝑃𝑙𝑎𝑧𝑚𝑎 𝑘𝑟𝑒𝑎𝑡𝑖𝑛𝑖𝑛(𝑚𝑔/𝑑𝐿) 𝑥 72]
 𝑥 0,85(𝑘𝑎𝑑𝚤𝑛𝑙𝑎𝑟𝑑𝑎) 

Renal fonksiyonlar bozuk olduğu durumlarda sağlıklı sonuç vermez (7) 

MDRD formülü: 

GFH (mL/dk/1,73 m2) = 186 x [PCr  (mg/dL)]-1,154 x  (yaş)-0,203 x  (0,742 kadın ise) x  

(1,210 afroamerikan ise). Renal yetmezliği olan hastalarda bu iki formülden biri ile 

renal fonksiyonları hesaplanabilir. 

 

2.3. İNSİDANS 

 

 RHK tüm erişkin kötü huylu kitlelerin %2-3’ü olmakta olup ürolojik 

kanserlerin en ölümcülüdür (1). RHK genel olarak yaşlıların hastalığı olup, 6. Ve 7. 

dekatta görülme sıklığı pik yapmaktadır (2). RHK erkeklerde daha sık görülür ve 

erkek/kadın görülme oranı yaklaşık 3:2dir (8). Afroamerikanlarda beyazlara göre 

insidansı artmıştır (9). Böbrek kanseri 2008 yılında tüm dünyada en sık görülen 13. 

malignitedir (10) ve 2012 yılında tüm dünyada yaklaşık 338.000 yeni böbrek kanseri 

tanı almıştır (11). RHK’nin % 2-3’ü kalıtsal olup geri kalanlar sporadik olarak 

izlenmektedir (2). RHK insidansı jeografik olarak değişmektedir. RHK en sık olarak 

Kuzey Amerika, Avustralya, Yeni Zelanda ve Avrupa’da görülürken, Afrika ve Pasifik 

adalarında daha az oranda görülmektedir (11). Son yıllarda artan rutin ultrasonografi 

(USG) ve bilgisayarlı tomografi (BT) görüntülemesiyle, RHK insidansı, beyazlarda 

%3, zencilerde %4 artmıştır (12, 13). Çocuklarda RHK çok sık görülememekte olup 

bu yaşlardaki tüm böbrek tümörlerinin ancak %2.3-6.6’sı RHK’dir (14, 15). 

Çocuklarda ortalama başlama yaşı 8-9’dur ve erkek/kız oranı eşittir. 
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Böbrek Tümörlerinin WHO (Dünya Sağlık Örgütü) klasifikasyonu  (2016) (16) 

 

Renal Hücreli tümörler 

Şeffaf hücreli karsinom 

Multiloküler şeffaf hücreli renal hücreli karsinom düşük malign potansiyelli 

Papiller renal hücreli karsinom 

Herediter leiomyomatozis ve renal hücreli karsinom ilişkili renal hücreli karsinom 

Kromofob renal hücreli karsinom 

Toplayıcı kanal karsinomu 

Renal meduller karsinom 

MIT ailesel translokasyon renal hücreli karsinom 

Süksinat dehidrogenaz eksikliği ilişkili renal karsinom 

Müsinöz tübüler ve iğsi hücreli karsinom 

Tübülokistik renal hücreli karsinom 

Kazanılmış kistik hastalık ilişkili renal hücreli karsinom 

Şeffaf hücreli papiller renal hücreli karsinom 

Renal hücreli karsinom sınıflandırılamayan 

Papiller adenom 

Onkositom 

Metanefrik tümörler  

Metanefrik adenom 

Metanefrik adenofibrom 

Metanefrik stromal tümör 
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Nefroblastik ve kistik tümörler  

Nefrojenik rest 

Nefroblastoma 

Kistik kısmi diferansiye nefroblastoma 

Pediatrik kistik fibroma 

Mezenkimal tümörler 

Sıklıkla çocuklarda olanlar 

Şeffaf hücreli sarkoma 

Rhabdoid tümör 

Konjenital mezoblastik nefroma  

Çocukluk çağı ossifying renal tümör 

Sıklıkla yetişkinlerde olanlar 

Leiomyosarkoma  

Angiosarkoma 

Rhabdomyosarkoma  

Malign fibröz histiositoma  

Haemangioperisitoma  

Osteosarkoma  

Sinovial sarkoma 

Ewing sarkoma 

Angiomyolipoma  

Epithelioid angiomyolipoma 

Leiomyoma  
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Haemangioma  

Lymphangioma  

Hemanjioblastoma 

Juxtaglomerular cell tumour  

Renomedullary interstitial cell tumour  

Schwannoma  

Solitary fibröz tümör 

Ailesel mikst epitelyal ve stromal tümör  

Kistik nefroma 

Mikst epitelyal ve stromal tümör 

Nöroendokrin Tümörler 

İyi diferansiye nöroendokrin tümör 

Büyük hücreli nöroendokrin karsinom 

Küçük hücreli nöroendokrin karsinom 

Feokromasitoma 

Diğer Tümörler 

Germ cell tümörler 

Renal hematopoetik neoplazm 

Metastatik Tümörler 
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2.4. ETİYOLOJİ- RİSK FAKTÖRLERİ 

 

 Tütün ve tütün mamulleri RHK gelişiminde gösterilmiş en önemli faktördür ve 

yapılan bir çalışmada RHK tanısı alan erkeklerin yaklaşık %30’unda, kadınların 

%20’sinde sigara içimi saptanmaktadır (17). 24 çalışmayı baz alan geniş bir derlemede 

erkek ve kadınlar için sigara içiminin oluşturduğu göreceli risk sırasıyla 1.54 ve 1.22 

olarak saptanmıştır (18). 

 Obezite RHK gelişiminde rol alan diğer önemli bir risk faktörüdür. 

Günümüzde artan RHK insidansına neden olan faktörlerden biri olarak, gelişmiş 

toplumlarda obezite görülme sıklığının artması gösterilebilir. Obezite hastalarında, 

DNA zincirindeki lipid peroksidasyonu, artmış insülin benzeri büyüme faktörü-1, 

dolaşımdaki artmış östrojen seviyeleri ve bölgesel inflamasyon RHK gelişiminden 

sorumlu olduğu düşünülen mekanizmalardır (19-21). Yapılan bir derlemenin 

sonuçlarına göre vücut kitle indeksindeki 1 ünitelik artış RHK için 1.07’lik göreceli 

risk artışı oluşturmaktadır (22). 

 Hipertansiyon, RHK gelişimine sebep olan önemli bir risk faktörüdür. 

Hipertansiyona bağlı meydana gelen böbrek hasarı ve inflamasyonun veya tübüllerde 

meydana gelen metabolik veya fonksiyonel değişiklerin RHK riskini arttırdığı 

düşünülmektedir (2). Yapılan prospektif bir çalışmada, en yüksek sistolik ile en düşük 

sistolik kan basıncı  (>160 mm hg vs <120 mm hg) en yüksek diastolik ile en düşük 

diastolik kan basıncı  (>100 mmHg vs. <80 mm hg) grupları karşılaştırıldığında diğer 

risk gruplarından bağımsız olarak göreceli riskin sırasıyla 2,48 ve 2,34 olduğu 

bulunmuştur (23). 

 Diabetes mellitus (DM) hastalığı görülme sıklığının azalmış fiziksel aktivite ve 

sağlıksız beslenme gibi nedenlere bağlı olarak son yıllarda giderek artmaktadır. DM 

de oluşan yüksek plazma insülin seviyeleri ve IGF 1 seviyelerini arttırarak, hücre 

proliferasyonunu arttırmakta ve apoptozisi engellemektedir (24). 

 2007 yılında diyetin çeşitli kanserler hakkında gelişimi üzerindeki etkisini 

inceleyen, Dünya Kanser Araştırma Vakfı, diyetin RHK gelişiminde etkisinin kısıtlı 

olduğunu dile getirmiştir. Bu derlemede kahve, çay, et, süt ve süt ürünleri, tuz, total 



9 
 

yağ, protein alımı ile RHK ile ilişkisi arasında elde yeterince veri bulunmadığını, içme 

suyundaki arseniğin ise muhtemel olarak riski artırdığını, alkol ve kahve tüketiminin 

ise RHK riskini azalttığı sonucuna ulaşılmıştır (25). 

 RHK insidansı üremik hastalarda ve özellikle uzun süredir hemodiyaliz alan 

hastalarda artmıştır (26). 

 Düşük sosyoekonomik düzey ve kırsal bölgede yaşayanlarda RHK daha sık 

görülmekte ve daha mortal seyretmektedir ancak bunun nedenleri tam olarak ortaya 

konamamıştır (27). 

 Çok fazla sayıda çalışma solventler (özellikle trikloroetilen), asbest, 

kadmiyum, benzin gibi birçok maddenin RHK ile ilişkisini araştırmış olsa da, bu 

maddeler hakkındaki veriler RHK gelişimine sebep olduklarını göstermede ikna edici 

değildir (17, 28). 

 2008 yılında yapılan bir çalışmada postmenapozal hormon kullanımı, oral 

kontraseptif kullanımı, erken menarş veya geç menapozun RHK ile ilişkisi 

bulunamamıştır. Ancak 26 yaşından önce 4’ten fazla doğum yapan hastalarda, RHK 

riski en yüksek düzeye erişmiştir (29). 

 

2.5. PATOLOJİ 

 

 RHK’ler renal tübüler epitelden köken alırlar ve bu nedenden ötürü kortekste 

yerleşmişlerdir. RHK’ler böbreğin tüm primer malign tümörlerinin %80-85'ini ve tüm 

erişkin kanserlerinin %2-3'ünü oluştururlar (30). 

 

2.5.1. Berrak (Şeffaf) Hücreli Karsinom 

 

 Berrak hücreli karsinom, en yaygın görülen tiptir ve böbrek kanserlerinin 

%65'ini oluşturur. Histolojik olarak berrak sitoplazmalı hücrelerden oluşmuştur. 

Büyük çoğunluğu sporadik olmakla birlikte, Von- Hippel Lindau (VHL) hastalığı ile 
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birlikte ya da ailevi formlarda görülebilir. Tümör hücreleri içerdikleri lipid ve glikojen 

miktarına bağlı olarak tümü ile vakuollü görülebilir ya da solid olabilir. Klasik 

vakuollü (lipidle yüklü) ya da şeffaf hücreler yalnızca hücre membranları ile 

ayrılmışlardır. Nukleuslar genellikle küçük ve yuvarlaktır (30). 

 

2.5.2. Papiller Tipte Renal Hücreli Karsinom 

 

 Papiller renal hücreli karsinomlar; tüm renal kanserlerin %10-15'ini oluşturur. 

İsminden anlaşılacağı gibi papiller bir büyüme paterni gösterir. Bu tümörler sıklıkla 

bilateral ve multifokaldir; erken evre tümörler olarak ortaya çıkarlar. Berrak hücreli 

karsinomlara benzer şekilde, ailesel ve sporadik formları vardır fakat onlardan farklı 

olarak papiller tipte renal hücreli karsinomlar kromozom 3'teki anormalliklerle ilişkili 

değildir. Ailesel olgularda, genetik incelemeler MET geninde aktive edici germline 

mutasyonlar ve kanserlerde artmış gen dozajı saptanmıştır. MET geninin aktive edici 

mutasyonları, sporadik papiller tipte renal hücreli karsinomları bir kısmında da 

saptanmıştır. Morfolojik olarak papiller renal hücreli karsinomlar, değişen derecelerde 

fibrovasküler bir ekseni saran papilla formasyonu gösterir. Bilateral ve multipl olmaya 

eğilimlidir. Bunlar genellikle nekroz, hemoraji ve kistik dejenerasyon gibi 

makroskopik bulgular gösterir; fakat daha az lipid içeriğinden dolayı daha az canlı 

turuncu sarı renklidir (30). 

 

2.5.3. Kromofob Renal Hücreli Karsinom 

 

  Kromofob renal hücreli karsinomlar, en az görülür ve tüm böbrek 

karsinomlarının %5'ini oluşturur. Bu tümörler toplayıcı duktusların interkalat 

hücrelerinden kaynaklanır. İsimleri, berrak hücreli karsinom hücrelerinden daha koyu 

boyanan (yani daha az berrak olan) tümör hücrelerinden kaynaklanır. Genelde 

kromofob hücreli karsinomlar iyi prognoza sahiptir. Makroskopik olarak kahve 

(esmer) renktedir. Hücreler, belirgin hücre sınırları ile berrak, topaklanmış 

sitoplazmaya sahiptir. Nükleuslar, berrak sitoplazma halosu ile çevrilidir (30). 
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ISUP  (Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği -International Society of Urological 

Pathology) (31) 

Renal hücreli karsinomda Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği derecelendirme 

sistemi  

ISUP Derece 1 tümör hücrelerinde x400 büyütmede (x40 obj.) nükleol görülmüyor ya 

da küçük ve bazofilik. 

ISUP Derece 2 tümör hücrelerinde nükleoller x400 büyütmede (x40 obj.) 

görülebiliyor ancak x100 büyütmede (x10) belirgin değil. 

ISUP Derece 3 tümör hücrelerinin nükleolleri eozinofilik ve x100 büyütmede (x10 

obj.) görülebiliyor. 

 ISUP Derece 4 belirgin nükleer pleomorfizm, kromatin kümelenmesi ve/veya tümör 

dev hücresi varlığı ve/veya herhangi bir oranda sarkomatoid-rabdoid diferansiasyon. 

 

2.5.4. Diğer Renal Tümörler 

 

 Diğer renal tümörler renal tümörlerin yaklaşık %10-15’idir. Bu grup içinde 

yaygın olmayan, sporadik, klasifiye edilemeyen ve ailesel karsinomları içerir. 

 Son Dönem Böbrek Hastalığı İlişkili Karsinom, Kazanılmış Kistik Hastalık 

İlişkili RHK 

 Son dönem böbrek hastalığı olanlarda RHK’nin görülme olasılığı yaklaşık %4 

olup, yaşam boyu RHK görülme olasılığı normal popülasyona göre 10 kat artmıştır. 

Sporadik RHK ile karşılaştırıldığında, son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) ile 

ilişkili RHK genellikle multifokal, bilateral ve daha genç hastalarda görülmektedir 

ancak daha iyi prognozludur (32, 33). 

 SDBY ilişkili tümörler sporadik RHK’ye benzer histolojik görünüm 

göstermekle birlikte en çok görülen formu papiller RHK’dir. Kalanları sıklıkla berrak 

hücreli RHK alt tipidir (32-34). Yalnızca son dönem böbreklerinde görülen RHK'nın 
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spesifik bir alt tipi, Kazanılmış kistik hastalık ilişkili RHK daha ılımlı bir seyri olup 

genellikle rutin tetkikler sırasında farkedilir (35). 

 

 Ailesel renal tümörler 

 Tüm böbrek kanserlerinin yaklaşık %5-8’i aileseldir (36). Bir dizi ailesel RCC 

ile ilişkili sendromların mutasyonları, histolojileri, semptomları ve komorbititeleri 

bilinmektedir. Ortalama yaş 37 olup, yaklaşık %54’ünde bilateral olarak 

rastlanmaktadır (37). 

Von Hippel Lindau (VHL) sendromu 

Herediter papiller RHK 

Birt-Hogg-Dubé sendromu (Hibrid onkositom-kromofob karsinoma) 

Herediter leiomyomatosis ve RHK 

Tuberoz skleroz 

Germline süksinat dehidrogenaz mutasyonu 

Non-polipozis kolorektal kanser sendromu 

Hiperparatiroidizm-jaw tümör sendrom, 

Fosfataz ve tensin homolog hamartoma sendrom 

Kromozom 3 translokasyonu 

Familyal non-sendromik berrak hücreli RHK.  

 

 Ailesel herediter böbrek kanserleri olan hastalarda sık sık cerrahi müdahale 

gerekmektedir (38). Herediter Leiomiyomatozis sendromu ve süksinat dehidrogenaz 

sendromları dışında kalan ailesel sendromlarda en büyük kitle 3 cm’yi geçtikten sonra 

nefron koruyucu cerrahi önerilmektedir (39). Bu sürede tümör düzenli olarak takip 

edilmeli, büyüklüğü, lokalizasyonu ve büyüme paterni değerlendirilmelidir. Böbrek 
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dışındaki diğer semptomlar da değerlendirilmeli multidisipliner yaklaşımla gerekli 

girişimler yapılmalıdır (40). 

 Anjiomyolipom 

 Anjiomyolipom (AML) benign bir mezenkimal tümör olup, genellikle sporadik 

ve kadınlarda 4 kat daha sık rastlanmaktadır (41). Cerrahi olarak çıkarılan tümörlerin 

yaklaşık %1’i olup, tuberozsklerozda da görülmektedir. Görüntüleme yöntemlerinde 

yağ doku yapısına sahip olması tanıyı kolaylaştırır. AML renal ven veya inferior vena 

kava içine uzanan anjiyotrofik tip büyümede gösterebilir. LN tutulumuna ve tümör 

trombozuna sahip AML iyi huyludur. Sadece epiteloid AML potansiyel olarak 

maligndir (42, 43). AML yavaş bir büyüme oranına ve minimal morbiditeye sahiptir. 

 AML’nin ana komplikasyonu retroperitoneal veya toplayıcı sisteme kanama 

olup bazen hayatı tehdit edebilir (44). Tümör boyutu, anjiogenik yapısı ve tuberoz 

skleroza bağlı gelişmesi tümörün kanaması için risk faktörleridir (45). 

 Onkositom 

 Onkositom, toplayıcı duktusların interkaler hücrelerinden köken alan, renal 

tümörlerin %10'unu oluşturan benign bir tümördür. Bu tümörler; onları diğer renal 

neoplazmlardan ayırt eden, kromozom 1, 14 ve Y kromozomlarında kayıp görülen 

genetik değişiklikler ile ilişkilidir.  

 Onkositomlar histolojik olarak, mitokondri bolluğu ile karakterizedir, bu esmer 

renkli olmasını ve histolojik olarak ince granüler, eozinofilik sitoplazmalı hücresel 

görünümünü sağlar. Büyük ölçüleri, klinik ve radyolojik olarak bazı renal hücreli 

karsinoma benzerlikleri nedeniyle kesin tanı koymak için ve spontan hemoraji gibi 

komplikasyonları önlemek için nefrektomi ile çıkarılabilirler (30). 
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2.6. EVRELEME 

 

 Amerika kanser ortak komitesi (AJCC) 2009’da BHK için günümüzde önerilen 

TNM sistemi ile ilgili değişiklik yapmıştır (46). 

T: Primer Tümör 

 Tx: Primer tümörü saptamak için veriler yeterli değil 

T0: Primer tümöre ait bulgu gözlenememiştir.  

T1: Tümör böbreğe sınırlı, en geniş çapı ≤7cm  

 T1a: Tümör ≤4 cm  

 T1b: Tümör >4 cm ve ≤7cm  

T2: Tümör böbreğe sınırlı, en geniş çapı >7cm  

 T2a: Tümör >7 cm ama ≤10cm  

 T2b: Tümör böbreğe sınırlı, >10 cm  

T3: Tümör major venlere invazyon yapmıştır ya da perinefrik bölgeyi direkt invaze 

etmiş ancak aynı taraf adrenal bezi invaze etmemiş ve Gerota fasyasını aşmamıştır.  

 T3a: Tümör gros olarak renal ven veya segmental dallarına yayılmış veya 

perirenal ve/veya peripelvik yağa yayılmış ancak Gerota fasyasını aşmamış  

 T3b: Tümör gros olarak vena kavayı diyafram altında tutmuştur.  

 T3c: Tümör vena kavayı diyafram üstünde tutmuş veya vena kava duvarını 

invaze etmiştir.  

T4: Tümör Gerota fasyasını aşmıştır (aynı taraf adrenal bez invazyonu). 

N – Bölgesel Lenf Nodları 

NX: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 

N0: Bölgesel lenf nodu tutulumu yok 

N1: Bölgesel lenf nodu tutulumu var 
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M – Uzak Metastaz 

M0: Uzak metastaz yok 

M1: Uzak metastaz var 

2009 TNM evre gruplaması 

Evre I T1 N0 M0 

Evre II T2 N0 M0 

Evre III T3 N0 M0  

T1, T2, T3 N1 M0 

Evre IV T4 Herhangi N M0  

Herhangi T Herhangi N M1 

 

 Anatomik Sınıflama Sistemleri 

 PADUA (Preoperative Aspects and Dimensions Used for an Anatomical), C- 

indeks, R.E.N.A.L. nefrometri skoru gibi objektif sınıflama sistemleri, böbrek 

tümörlerinin tanımlanmasını standardize etmek için geliştirilmiştir (47-49). Bu 

sistemler, tümör boyutunun, ekzofitik / endofitik özellikleri, toplayıcı sistemi ve 

böbrek sinüsüne yakınlığı ve anterior / posterior veya alt / üst kutup yerini tanımlarlar. 

Bu sistemlerin kullanılması, NKC’de morbiditeyi öngörmek için yardımcı olmaktadır. 

Bu araçlar sayesinde tedavi planlaması, preoperatif hasta değerlendirilmesi ve diğer 

serilerle karşılaştırma kolaylaşmaktadır. 

 

2.7. SEMPTOM ve BULGULAR 

 

 Renal kitlelerin bir çoğu ileri evre oluncaya kadar semptom vermezler. 

Hastaların yarısından fazlası herhangi bir semptom olmadan insidental olarak 

görüntüleme yöntemlerinde saptanır (3). Klasik triad yan ağrısı, hematüri ve ele gelen 
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kitle olup hastaların %6-10‘unda görülür ve ileri hastalık ve agresif histolojinin 

göstergesidir (50). Vücut ağırlığının %10’undan fazla kaybı, kaşeksi, düşük 

performans durumu, lenfadenopati, varikosel, alt ekstremite ödemi gibi fizik muayene 

bulguları, karaciğer fonksiyon testlerinin bozulması, yükselmiş alkalen fosfataz, laktat 

dehidrogenaz, hiperkalsemi ve anemi ilerlemiş hastalığın diğer göstergeleridir (6). 

 Paraneoplastik sendromlar (PNS), tümörden salgılanan maddelere bağlı 

gelişen veya vücudun tümöre yanıtı olarak ortaya çıkan endokrin veya endokrin 

olmayan belirtilerdir ve semptomatik hastaların yaklaşık %30’unda görülür (51). PNS 

böbrekten salgılanan renin, eritropoetin, prostaglandinler gibi maddelerin; böbrekte 

bulunmayan paratiroid hormon, HCG, lupus tipi antikoagülan, 

andrenokortikotropinler, insülin, glukagon ve inflamatuar mediatörlerin 

salgılanmasıyla ortaya çıkar (52). Salınan maddeler, hiperkalsemi, hipertansiyon, 

polistemi, non-metastatik hepatik disfonksiyon, galaktore, Cushing sendromu ve 

glukoz metabolizmasında bozukluk gibi endokrin problemlere yol açarken; amiloidoz, 

anemi, nöromyopati, vaskülopati, nefropati ve koagülopati gibi non-endokrin 

problemlere yol açmaktadır. 

 

2.7.1. Görüntüleme ve Radyografik Bulgular 

 

 Renal kitlelerin çoğuna diğer medikal sorunlar nedeniyle yapılan görüntüleme 

yöntemleriyle tanı konmaktadır  (53). Günümüzde renal kitleleri tespit etmek ve 

karakteristiklerini saptamak için en çok ultrasonografi (USG), kontrastlı bilgisayarlı 

tomografi  (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanılmaktadır. Solid 

renal kitlelerde malign lezyonları ayırt etmedeki en önemli kriter kontrastlanma olup, 

BT ve MR’da intravenöz kontrast madde enjeksiyonundan sonra değerlendirilir. 

BT’de kontrast madde enjeksiyonu öncesi ve sonrası Hounsfield ünitesindeki değişim 

15 birim ve daha fazlaysa malignite lehine yorumlanabilir (54). BT RHK tanısını 

doğrulamada ve kontralateral böbreğin morfoloji ve fonksiyonunu değerlendirmede 

yardımcı olmaktadır (55). Ayrıca BT ile primer tümörün ekstrarenal uzanımı, venöz 

tutulumu, bölgesel lenf nodları, böbrek üstü bez ve solid organların durumu 

incelenebilir. Seçilmiş hastalarda kontrastlı abdominal BT anjiografi ile renal ve 
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bölgesel damar yapıları daha detaylı gösterilebilir (56). MRG damar yapılarını 

göstermekte oldukça iyi olup BT ile yeterli görüntülemenin sağlanamadığı vakalarda 

tercih edilebilir (57, 58). Trombüsün vena kava’daki uzantılarını gösterdiği gibi, tümör 

trombüsünü yumuşak dokudan ayırt edebilir. Ayrıca kontrast madde alerjisi olanlarda, 

gebelerde, renal yetmezliği olan hastalarda tercih edilebilir (59, 60). Kontrastlı US, 

BT’nin yetersiz gelmesi sonucunda seçilmiş vakalarda yardımcı olabilir (61). 

İntravenöz Pyelografinin  (IVP) günümüzde kullanımı oldukça azalmış sensitivitesi ve 

spesifitesi oldukça düşüktür (62). Pozitron emisyon tomografi (PET) BT ise RHK’de 

önerilmemektedir (63). 

 Düşük riskli hastalarda akciğerin değerlendirilmesinde akciğer grafisi yeterli 

olabilir ancak toraks BT evrelemede en duyarlı yöntemdir (64). Kemik ve beyin 

metastazlarının çoğunlukla tanı esnasında semptomatik olması nedeniyle tüm 

hastalarda rutin kemik sintigrafisi ve beyin BT incelemesine gerek yoktur (65, 66). 

Kemik sintigrafisi, beyin BT ve MRG gibi değerlendirmeler klinik ve laboratuar 

bulguları veya hastanın semptomları nedeniyle gerekli görüldüğünde istenilebilir. 

 Böbrek kistleri günlük radyolojik görüntülemelerde sıklıkla karşımıza 

çıkmaktadır. Bu yapıların doğru şekilde karakterize edilmesi, izlem ve tedavi 

açısından önemlidir. Bu yüzden kistleri sınıflandırmak, radyologlar ile refere eden 

hekimler arasındaki karışıklığı gidermek için 1986 yılında Bosniak tarafından BT 

kullanılarak bir sınıflama yapılmıştır (67). 
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 Bosniak sınıflaması 

 Bu sınıflandırma sistemi böbrek kistlerini, BT görüntüleme görünümüne dayalı 

olarak malignite riskini tahmin etmek için beş kategoriye ayrılır. 

 Bosniak Sınıf Özellikler 

 Kategori I  

 Septa, kalsifikasyon ya da solid komponent içermeyen, ince çizgili bir duvarı 

olan basit böbrek kisti. Kontrast tutulumu göstermezler. Tedavi gerektirmezler. 

 Kategori II  

 Birkaç adet ince septa bulunduran benign kist. İnce septa ya da kist duvarında 

ince kalsifikasyonlar bulunabilir. Homojen, < 3cm, ve kontrast artımı göstermezler. 

Büyümezler. 

 Kategori IIF 

 Kategori II’ye göre biraz daha fazla ince septa içerirler. Septalarda ve ince 

kalsifikasyonlarda minimal bir artış görülebilir. Ayrıca septa ve kist duvarında 

minimal kalınlaşma bulunabilir. 

 Kalsifikasyon nodüler veya hafif kalınlıkta olabilir ancak bu kistler kontrast 

tutmazlar ve büyümezler. Eğer lezyon intrarenal, büyüme göstermeyen yüksek 

miktarda X-ışını tutar ve ≥3cm ise bu kategoriye alınmalıdır.  

 Kategori III 

 Bu sınıfta belirsiz, soru işaretleri barındıran kistik kitleler bulunur. Kalın 

irregüler duvarlı ve septalı, büyüme ve artış gösterebilen kistlerdir. Bu kistler cerrahi 

müdahele ve histopatolojik tanı gerektirir. 

 Kategori IV  

 Bu grup net bir şekilde malign kistik lezyonlardır. Artmış yumuşak doku 

komponentleri bulundururlar. Kontrast tutulumu gösterirler. Bu kitleler açıkça malign 

karakterde olup eksize edilmeleri gerekmektedir. 
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2.8. PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

 

2.8.1. Anatomik Faktörler 

 

 TNM sınıflamasına dahil edilen; tümör boyutu, venöz invazyon, adrenal 

tutulum, renal kapsül invazyonu, lenf nodu tutulumu ve uzak metastaz prognozu 

belirlemede önemlidir. Yapılan çalışmalarda organa sınırlı hastalık için 5 yıllık 

sağkalım %70-90 arasında değişmekle birlikte, perinefrik yağ dokusuna yayılım 

durumunda bu oran %20 kadar bir düşüş göstermektedir (68, 69). 17605 hasta ile 

yapılan bir çalışmada kanserden ölüm ihtimali T1 hastalığa göre T3 hastalıkta 5,2 kat, 

T4 hastalıkta 16,8 kat ve metastatik hastalıkta ise 33,2 kat artmış olarak bulunmuştur 

(70). 

 

2.8.2. Histolojik Faktörler 

 

 Tümör grade’i, RHK alt tipi, tümörün sarkomatoid özellikleri, mikrovasküler 

invazyon, tümör nekrozu ve toplayıcı sisteme invazyon bu alt grupta incelenebilir (71). 

Fuhrman çekirdek sınıflaması en çok kabul görmüş ve kullanılan sınıflama sistemi 

olup bağımsız bir prognostik faktördür (72). Fuhrman ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada derece 1’den 4’e kadar sırasıyla %64, %34, %31 ve %10 5 yıllık sağkalım 

bildirmişlerdir. Fuhrman derecelendirmesinin yerini yeni WHO / ISUP  (Uluslararası 

Ürolojik Patoloji Derneği) derecelendirme sistemi almaya başlamıştır (31). 

 Tümör alt tiplerinden kromofob, papiller ve berrak hücreli prognoz açısından 

karşılaştırıldığında en iyi prognozlu kromofob alt tipi olup daha sonra papiller tip ve 

berrak hücreli tip gelmektedir (73). Tüm RHK tiplerinde evre ve histopatolojik grade 

arttıkça prognoz kötüleşmektedir. Sarkomatoid değişiklikler tüm RHK alt tiplerinde 

bulunabilir, yüksek dereceli ve çok agresif tümörlere eş değerdirler. Toplayıcı kanal 

kanseri, böbrek meduller kanseri ve sınıflandırılamayan alt tipler kötü prognoza işaret 

etmektedir (74-76). 
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 RHK’de tespit edilen Xp11 translokasyonu kötü prognoz göstergesidir (77). 

Daha çok gençlerde rastlanan bu tümörlerde daha agresif ve dikkatli bir tedavi 

protokolü seçilmelidir. 

 Papiller RHK’de tip 1 tip 2‘ye göre daha iyi prognozlu olup, tip 2’de metastaz 

riski daha yüksektir (78). 

 

2.8.3. Klinik Faktörler 

 

 Hastaların performans durumu, lokal semptomları, kaşeksi, anemi, platelet 

sayısı, nötrofil/lenfosit oranı, CRP ve albümin seviyelerinin prognozu etkilediği 

gösterilmiştir (73, 79-82). 

 

2.8.4. Moleküler Faktörler 

 

 Karbonik anhidraz IX, vasküler endotelial growth faktör (VEGF), hipoksi 

inducible faktör  (HIF), Ki 67 proliferasyonu, p53, p21, PTEN (phosphataz ve tensin 

homolog), E-cadherin, osteopontin, CD44, CXCR4 gibi benzer hücre siklusunda 

görevli ve proliferasyonda görevli markerlar tespit edilmiştir ve araştırma 

aşamasındadır (83-85). Yeni yapılan gen çalışmalarıyla hedefe yönelik tedaviler ve 

immünoterapiler hedeflenmiş sağkalımı arttırmak amaçlanmaktadır. 

 

2.9. CERRAHİ TEDAVİ  

 

2.9.1. Lokalize Hastalık 

 

 Lokalize hastalık olarak tanımlanan klinik evresi T1 ve T2 hastalık günümüzde 

görüntüleme yöntemlerinin de ilerlemesiyle daha fazla tanı almaya başlamış ve kanser 

biyolojisinin anlaşılması radikal nefrektomi (RN), nefron koruyucu cerrahi (NKC), 
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ablatif tedaviler ve aktif izlem gibi tedavi seçeneklerini ortaya çıkarmıştır (4). Bir 

zamanlar tartışmalı olan NKC günümüzde lokalize hastalık için standart haline 

gelmiştir (4). 

 

2.9.1.1. Radikal Nefrektomi 

 

 RN ilk kez 1969 yılında Robson tarafından tarif edilmesi ve altın standart 

olarak kabul edilmesiyle yaygınlık kazanmıştır (86). Günümüzde de bölgesel RHK 

tanılı büyük boyutlu kitlesi olan hastalarda tercih edilen cerrahi yöntemdir. Bu 

ameliyat klasik olarak renal arter ve venin erken olarak bağlanmasını ve sonrasında 

böbreğin Gerota fasyasını, üreterin 1/3 proximal kısmını, ipsilateral adrenal bezi ve 

diyafram krusundan aort bifurkasyonuna kadar bölgesel lenf nodu diseksiyonu (LND) 

yapılmasını da kapsayacak şekilde tamamen çıkarılmasını içermektedir (87). Ancak 

günümüzde adrenalektomi ve LND’nin yeri tartışmalıdır. RHK’de ipsilateral adrenal 

tutulum %1,2 - %10 arasında değişmektedir ve bu tutulum tümörün evresi ve üst pol 

tümörlerinde artmaktadır (88, 89). Adrenal bezin çıkartılmasının malign karakterdeki 

kitlenin böbreğe geniş olarak yayılım gösterdiği, lokal ileri olduğu veya adrenal bez 

komşuluğunda böbreğin üst kısmına yerleşmiş tümörler dışında ve radyolojik olarak 

adrenal bez tutulumu olmayan hastalarda gerekli olmadığı gösterilmiştir (88, 90-92). 

  

 RHK’nin tüm evreleri için ortalama lenf nodu metastaz oranı %13-21 iken, 

düşük evrelerde bu oran %2-9 arasında değişmektedir (93, 94). EORTC’nin 30881 

hasta üzerinde yaptığı kontrollü randomize çalışmada, LND’nin RN yapılan hastalarda 

genel sağkalımı etkilemediği görülmüştür (95), ancak literatürde genişletilmiş 

LND’nin lokal ve olağandışı patolojilerde yarar sağladığını gösteren yayınlar 

mevcuttur (96-98). EAU kılavuzunda LND sadece lokalize RHK’de evreleme amaçlı 

önermektedir (99). Bu bilgiler ışığında LND’nin doğru evreleme ve lokal kontrole 

faydası olacaktır. Klinik olarak ameliyat öncesi görüntüleme ile veya ameliyat 

sırasında palpasyon ile saptanan lenf nodları çıkarılmalıdır. 
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  RN için bir boyut sınırlaması olmayıp genellikle tümör boyutu olarak 7 cm ve 

üstünü kabul etmekte, daha büyük boyutlu tümörlerin tecrübesiz ürologlar açısından 

cerrahi zorluk oluşturabileceğini belirtmektedir (100).  

 RN için esas kaygı KBH’a neden olmasıdır. KBH oluşumunu takiben 

kardiovasküler hastalıkların ve buna bağlı ölümlerin arttığı gözlenmektedir (101). Bu 

yüzden RN sadece gerekli hastalara yapılmalıdır. 

 Açık RN’de anterior yaklaşımlarda transperitoneal anterior subkostal  

(Chevron) insizyonu veya abdominal orta hat insizyonu tercih edilebileceği gibi 

ekstraperitoneal flank insizyonu da tercih edilebilir. İnsizyon seçiminde tümörün 

boyutu yerleşimi, komşu yapılarda rezeksiyon yapma gereksinimi, hastanın vücut 

özellikleri, cerrahın tercihi ve anestezi gereksinimleri belirleyici olmaktadır. 

 1990 yılında laparoskopik RN, Clayman tarafından tanımlanmış ve popülerliği 

günümüze kadar giderek artmıştır. Yapılan çalışmalarda açık nefrektomi ile 

kıyaslandığında benzer onkolojik sonuçlarının olması ve daha kısa hastanede yatış 

süresi ve analjezik ihtiyacının olduğu gösterilmiştir (102, 103). İntraoperatif ve 

postoperatif komplikasyonlar benzer bulunmuştur (104, 105). 

 Laparoskopik radikal nefrektomi transperitoneal, retroperitoneal, robot 

yardımlı ve el yardımlı olarak yapılabilir. Onkolojik sonuçlar benzer olup cerrahın 

deneyimine ve hastanın komorbitidelerine göre cerrahi yaklaşım tercih edilebilir (106-

108). 

 Ameliyat esnasında vena kava inferior ve dallarında yaralanmalar, 

gastrointestinal organ yaralanmaları, karaciğer ve dalak laserasyonları, pankreas 

kuyruğunda yaralanma ve pnömotoraks meydana gelebilmektedir. 

 

2.9.1.2. Nefron Koruyucu Cerrahi 

  

 NKC tanımlanmasıyla ve günümüze kadar geçen sürede; böbreğin 

görüntülemesindeki ilerlemeler, damar cerrahisindeki deneyimin artması, iskemik 

böbrek hasarının önüne geçilmesini sağlayan yöntemlerin geliştirilmesi, insidental 
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olarak saptanan düşük evreli RHK’lerin artması, KBH’ın olumsuz sonuçlarının 

anlaşılması ve NKC’nin uzun dönem sağkalım sonuçlarının ortaya konmasıyla NKC 

daha çok tercih edilen bir metod olmaya başlamıştır (109, 110). 

 Tümör boyutu 4 cm’den küçük olup NKC yapılan olgulardaki kansere özgü 

sağkalım oranı aynı boyutlardaki tümörlere RN yapılan hastalarla benzer olarak elde 

edilmiştir (111, 112). NKC yapılan hastalarda 5 yıllık hastalıksız sağkalım tümör 

boyutu 4 cm’den küçük tümörlerde %100, 4-7 cm arasındakilerde %90, 7 cm’den 

büyük tümörlerde %66 olarak bulunmuştur (112).  

 Son yıllarda 4 cm’den küçük lezyonlar için PN tercih edilen yaklaşım olurken, 

uygun vakalarda 7 cm’den büyük lezyonlar için de kullanılabilir bir yöntem olmuştur 

(113). Kardiyovasküler morbidite ile kronik böbrek yetmezliği arasındaki bağlantının 

gösterilmesi ile nefron koruyucu yaklaşımların önemi gösterilmiş ve nefron koruyucu 

yaklaşımın genel sağkalım üzerine olumlu etkisi kanıtlanmıştır (114, 115). 

NKC Endikasyonları  (116) 

Kesin 

1. Soliter böbrekteki tümörler 

2. Bilateral renal tümörler 

3. Şiddetli böbrek yetmezliği 

Rölatif 

1. Karşı böbrekte hastalık olması 

a. Nefrolitiazis 

b. Geçirilmiş rekürren piyelonefrit 

c. Hafif orta dereceli böbrek yetmezliği 

d. Üreteropelvik bileşke darlığı 

e. Vezikoüreteral reflü 
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2. Böbrek yetmezliğine yol açabilen hastalık olması 

a. Diyabetes mellitus 

b. Hipertansiyon 

3. Multifokal hastalık yada altta yatan genetik sendrom olması 

a. Papiller RHK 

b. Von Hippel-Lindau hastalığı 

Elektif 

1. 4 cm’den küçük boyutlu renal kitleler 

2. Genç sağlıklı kişiler 

3. Böbrekte periferik yerleşimli tümörler 

NKC rölatif kontraendikasyonları 

1. Renal ven trombozu 

2. Antikoagülan kullanımı 

3. NKC sonrası düzgün organ işlevi sürdürmek için kalan parankim yetersizliği 

4. İstenmeyen tümör yerleşimi (renal damarlara yakınlığı) 

 Yapılan birçok çalışmada NKC’nin RN’ye benzer onkolojik sonuçları 

gösterilmiş olup, 5 ve 10 yıllık kansersiz sağkalım oranları %92 - %100 arasında 

olduğu bildirilmiştir (109, 117-119). 

 NKC ile ilgili en önemli tartışma konularından biri cerrahi sınır pozitifliği olup 

ortalama cerrahi sınır pozitifliği %8’dir (120). Çeşitli rezeksiyon ve cerrahi tiplerinde  

(laparoskopik-açık-robotik) lokal progresyon veya uzak metastazları araştırılmış 

ancak daha sık görüldüğüne dair bir bulgu bulunmamıştır (121, 122). Onkolojik 

cerrahide temel prensip olan tümör dokusunun tamamının çıkartılması olsa da pozitif 

cerrahi sınır saptanan hastalara ek girişim olarak RN yapılmasını öneren fikir birliği 

yoktur. NKC yapılan hastalarda, hangi hastada cerrahi sınırın pozitif kalacağı, 

bunlardan hangilerinde lokal rekürrens gelişeceği ve bu durumun cerrahi teknikten 
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etkilenip etkilenmediğini öngörmek oldukça güçtür. Ancak bazı yayınlarda yüksek 

dereceli ve evreli tümörlerde cerrahi sınır pozitifliği hastalığın rekürrensini arttırdığı 

gösterilmiştir (123, 124). 

 RHK’de multifokalite insidansı %4-25 olarak bildirilmiştir (116). Artan tümör 

boyutu, PT2 ya da yüksek evreli tümörlerde, vasküler invazyonun olması ve papiller 

ya da karışık histolojik tiplerin varlığı multifokalite riskini arttırmaktadır (116). 

Herediter ve multifokal RHK’de NKC önemli yere sahiptir. Gupta ve arkadaşları 

multifokal RHK’larda yapılan NKC’yi araştırmış ve ortalama 45 aylık takiplerinde 

genel sağkalım ve metastazsız sağkalımı %93 ve %96,5 olarak bulmuşlardır (125). 

Goldfarb ve ark. yaptığı bir çalışmada ise multifokal tümörlü hastalarda bilateral 

nefrektomi yapılan ve replasman tedavisi yapılan hastalarda sağkalım oranı %60 

olarak bulunmuştur (126). 

 NKC sonrası beklenen GFH azalmasını etkileyebilecek bazı faktörlerin 

olabileceği belirtilmektedir. Bunların arasında hastaya özgü faktörler (ileri yaş, erkek 

cinsiyet, düşük operasyon öncesi GFH, soliter böbrek), tümöral faktörler (daha büyük 

boyutlu tümörler) ve cerrahi faktörler (iskemi zamanı, rezeke edilen parankim miktarı, 

tümörün lokalizasyonu ve hilar yakınlığı) sayılabilir (68). Simmons ve arkadaşları 

operasyon öncesi GFH ve korunan fonksiyonel doku yüzdesinin operasyon sonrası 

GFH’sini doğrudan etkilediğini belirtmişlerdir ancak iskemi zamanının bunun 

üzerinde bir etkisinin olmadığını göstermişlerdir (127). NKC sonrası renal 

fonksiyonların belirlenmesinde operasyon esnasında gerçekleşen olaylardan ziyade 

korunan parankim miktarı ve bu dokunun operasyon öncesi bazal fonksiyonunun daha 

etkili olduğu söylenebilir. 

 Böbrekte kalıcı hasar yapmadan çalışılabilecek maksimum sıcak iskemi 

zamanının 20 dakika olması gerektiği bildirilmekte, bu sürenin altında dahi olsa her 

dakikanın zarar verici olduğu vurgulanmaktadır (128, 129). APN’de iskeminin 

olumsuz etkisi, böbreğin soğutulması ile kısmen de olsa telafi edilebilmektedir. Soliter 

böbrekli 104 hastada renal arter klempe edilmeden ve soğuk iskemi uygulanarak 

yapılan NKC sonuçlarına göre ortanca soğuk iskemi zamanı 22 dakika bulunmuş ve 

renal arterin klempe edilmediği grupta anlamlı derecede düşük renal fonksiyon kaybı 

olduğu bildirilmiştir (130). 



26 
 

 Özellikle küçük boyutlu RHK’lerde tümörü çevreleyen yalancı bir kapsül 

olması, NKC’yi daha cazip hale getirmektedir. Tümör boyutu 7 cm’den küçük 

tümörlerin %80’inde yalancı kapsül intakt olarak saptanmaktadır ve tümörlerin 

%90’ından fazlasında peritümöral infiltrasyon saptanmamaktadır (131). RHK’lerde 

sıklıkla iyi sınırlı yalancı bir kapsül olsa da bazen bu kapsül olmayabilir veya tümör 

tarafından infiltre edilmiş olabilir. Bu yüzden eğer enükleasyon yapılacaksa 

rezeksiyon sınırından frozen kesit yapılması ve tümör yatağının koagülasyonu 

önerilmektedir (132). 

 Cerrahi Teknik 

 Böbreğin tamamen mobilize edilmesi gerekmektedir. Böbrek yüzeyi satellit 

tümörler açısından kontrol edilmeli, endofitik kitleler içinse intraoperatif USG 

yapılmalıdır  (133). Küçük periferik kitleler için renal arteri kontrol etmek gerekli 

olmayabilir ancak diğer kitleler için renal arterin geçici oklüzyonu ile NKC daha etkin 

şekilde yapılabilir. Sıcak iskemi oluşumu, metabolizmanın artması ile birlikte olduğu 

için soğuk iskemiye göre dokuya daha fazla zarar vermektedir. Bunu engellemek için 

buz ile böbrek yüzeyi soğutulabilir. 

 RHK’lerde NKC ile ilgili çeşitli teknikler tanımlanmıştır. Bunlar; basit 

enükleasyon, polar segmental nefrektomi, kama (wedge) rezeksiyon, transvers 

rezeksiyon ve ekstrakorporeal NKC sonrası ototransplantasyondur. Kullanılan yöntem 

ne olursa olsun cerrahideki amaç minimal parankim kaybı ile kitlenin tamamen 

çıkartılması, toplayıcı sistemin tamamen kapatılması, hemostaz ve defektin 

onarılmasıdır. Basit sütürlerle damar ve toplayıcı sistem onarıldıktan sonra defekt 

tabanına hemostatik ajanlar uygulanabilir.  
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Şekil 1: Rezeksiyon Teknikleri (133) 

 Polar nefrektomi 

 Böbreğin alt veya üst polüne lokalize tümörlerde segmental apikal ya da bazilar 

arterin ve sıklıkla eşlik eden venin izole edilmesiyle yapılabilir. 

 Kama  (wedge rezeksiyon) 

 Böbreğin herhangi bir polünde lokalize olmayan özellikle yüzeyel yerleşimli 

büyük, periferik tümörlerde kama rezeksiyonu yapılabilir. 

 Basit enükleasyon 

 Tümörün etrafındaki parankime çevresel bir insizyon yapılarak, vasküler 

oklüzyona gerek kalmadan ve böbrek dokusunu maksimum düzeyde koruyarak 

enükleasyon yapılabilmektedir. Daha sonra enükleasyon yatağı muhakkak koagüle 

edilmelidir. Basit enükleasyonun standart NKC’den kanser spesifik sağkalım ve 

progresyonsuz sağkalım açısından farklı olmadığı geniş çalışmalarda gösterilmiştir 

(134, 135). 

 Komplikasyonlar 

 NKC komplikasyonları; hemoraji, fistül, üreteral obstrüksiyon, renal yetmezlik 

ve infeksiyondur. Bunlar dışında cerrahi ve anestezi ile ilişkili kardiyak, pulmoner, 
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gastrointestinal ve nörolojik komplikasyonlar da görülebilmektedir. Ameliyat sonrası 

hemoraji ve persistan idrar drenajı en sık rastlanan komplikasyondur. Kanama kendini 

sınırlandırabileceği gibi, makroskopik hematüri ile de kendini gösterebilir. Aktif 

kanayan segmental arterin BT anjiografi ile saptanması ve damarın embolizasyonu ile 

tadavi edilebilir. Ancak şiddetli ve kontrolü zor kanamalarda eksplorasyon 

gerekebilmektedir. 

 Üriner fistüllerin çoğunluğu konservatif yaklaşımlarla, spontan kapanmaktadır. 

Az bir kısmında cerrahi müdahale gerekmektedir. 

 Böbrek yetmezliği en önemli komplikasyondur ve özellikle soliter böbrekli 

hastalarda hemodializ gerekebilmektedir. Yetmezlik nedeni uygunsuz cerrahi veya 

kalan parankim yetersiz olmasına bağlı olabileceği gibi ameliyat sırasındaki iskemi 

süresine de bağlı olabilir. Bu durumda uygun sıvı- elektrolit tedavisi ile renal 

yetmezlik düzelmekte ve ilerleyen dönemlerde kalan parankim kompansatuvar 

hipertrofiye uğramaktadır. 

 

2.9.1.3. Laparoskopik Nefron Koruyucu Cerrahi 

 

 Günümüzde laparoskopik cerrahi, açık cerrahiye oranla sağladıkları daha iyi 

yaşam kalitesi ve daha az morbidite ile gelişmekte olan bir tekniktir. Literatürde en 

fazla transperitoneal yaklaşım olup, bunu el yardımlı ve retroperitoneal yaklaşımlar 

izlemektedir. Robot yardımlı laparoskopik NKC günümüzde giderek 

yaygınlaşmaktadır. 

 Açık ve laparoskopik NKC’ yi karşılaştıran çalışmalarda progresyonsuz ve 

ortalama sağkalım süreleri açısından fark bulunmamıştır (136-138). Ortalama kan 

kaybı laparoskopik yaklaşımlarda daha azken, postoperatif mortalite, pulmoner emboli 

ve derin ven trombozu aynı olarak bulunmuştur (138). Operasyon süresi laparoskopik 

yaklaşımlarda daha fazla olup, iskemi süresi açık vakalarda daha kısa bulunmuştur 

(136, 137, 139). 

 Robot yardımlı NKC ile açık NKC’ yi karşılaştıran bir çalışmada, sıcak iskemi 

süresi, operasyon süresi, komplikasyonlar, kreatinin seviyeleri ve cerrahi sınır 
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pozitifliği benzer bulunurken, robot yardımlı laparoskopik NKC hastane yatış süresi 

ve kanama miktarının az olmasıyla açık cerrahiden daha üstün bulunmuştur (140). 

 Ürolojik laparoskopik cerrahide genel komplikasyon oranı %4,4 ve mortalite 

oranı %0,08 olarak bildirilmiştir (141). Laparoskopinin kendine has komplikasyonları 

sınırlı olmakla birlikte, meydana geldiğinde ölümcül olabilmektedir. Laparoskopiye 

özgü olan akses ile ilgili komplikasyonlara nadir rastlanır (<%0,5) (133). 

 

2.9.1.4. Ablatif tedavi yöntemleri 

 

 Günümüzde görüntüleme yöntemlerinin artması ve daha sık kullanılması ile 

birlikte daha fazla renal kitleye tanı konmakta ve daha farklı yaklaşımlar ortaya 

çıkmaktadır. Küçük renal kitlelerde açık ve laparoskopik NKC standart tedavi de olsa 

bazı hastaların ileri yaşta olması, çeşitli ameliyat risklerinden dolayı cerrahiye uygun 

olmayabilmektedirler. Bu yüzden kriyoablasyon, radyofrekans ablasyon, yüksek 

yoğunlukta odaklanmış ultrason (HIFU) ile ablasyon ve laser termal ablasyon gibi 

tedavi seçenekleri ortaya çıkmıştır.  

 

2.9.2. İleri evre/ Metastatik Renal Hücreli Karsinom 

 

 RHK’li hastaların yaklaşık 1/3’ünde tanı anında metastazlı olduğu görülmekte 

ya da küratif tedaviye rağmen 1/3’ünde metastaz gelişmektedir. Yine bu hastalarda 

sistemik tedavi etkili olmamakta ve ortanca sağkalım süresi 1 yılı geçmemektedir 

(142). Adjuvan sistemik kemoterapi, hormonal ya da sitokin tedavileri yalnız başına 

veya kombine kullanılmalarına rağmen toplam cevap %20’yi geçmemektedir (143). 

Metastatik hastalığın cerrahi tedavisinde klinik olarak mevcut olan metastazları 

çıkarma olan metastazektomi ve metastazları çıkarılamayacak durumda olan 

hastalarda sistemik tedavi öncesi primer tümörün çıkartılması olan sitoredüktif 

nefrektomi sayılabilir. 
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 İleri evre ve metastatik hastalık için diğer tedavi seçenekleri arasında 

kemoterapi, immünoterapi ve hedefe yönelik tedaviler sayılabilir. Yeni gelişmekte 

olan bu tedaviler immünolojik sırların çözülmesi, tümör hücre sikluslarının daha net 

anlaşılması ile daha az toksik, daha spesifik tedavi seçenekleri olarak karşımıza 

çıkmakta ve kullanımları artmaktadır. 

 

2.10. TEDAVİ SONRASI İZLEM  

 

 RHK tedavisi sonrası amaç postoperatif komplikasyonları izlemek, renal 

fonksiyonu değerlendirmek, olası lokal rekürrens ve karşı böbrekteki rekürrensi takip 

etmek ve metastaz gelişimine tanı koymaktır. Optimal takip süresi tartışmalı olmakla 

birlikte, bazı çalışmalarda 5 yılın üzerinde yapılan görüntüleme yöntemlerinin kost 

efektif olmadığı savunulmaktadır ancak bu tarihten sonra çıkacak metastazların da 

olabileceği unutulmamalıdır (144). 

 

Tablo 1 : Hasta risk profili ve tedavi göz önüne alınarak Avrupa Üroloji Derneği 

(EAU) tarafından önerilen izlem protokolü (99). 

Risk profili İzlem 

 6 ay 1 yıl 2 yıl 3 yıl 4 yıl 5 yıl >5 yıl 

Düşük USG BT USG BT USG BT Takibe gerek yok 

Orta BT BT BT USG BT BT 2 Yılda 1 BT 

Yüksek BT BT BT BT BT BT 2 Yılda 1 BT 
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3. YÖNTEM- GEREÇ 

 

 Araştırmaya Kasım 2014- Mart 2017 tarihleri arasında renal kitle ön tanısıyla 

NKC yapılan ve patoloji sonucu RHK gelen 80 hasta dahil edildi. 

 Renal kitle tanısında altın standart olan kontrastlı tüm abdomen tomografisi 

bütün hastalara çekildi. Preoperatif olarak tüm hastalara tam kan sayımı, tam 

biyokimya, tam idrar tetkiki, idrar kültürü yapıldı ve yatarak direkt karın grafisi, P-A 

akciğer grafisi, elektrokardiogram (EKG) çekilerek veriler kaydedildi. Ek hastalığı 

olan hastalara yönelik ilgili bölümlerden preoperatif konsültasyon istenip cerrahi 

hazırlık tamamlanmıştır. 

 Hasta öykülerindeki hastaların şikâyetlerinin olup olmadığı, ilk tanının hangi 

görüntüleme yöntemiyle konulduğu (US-BT-MR-diğer), boy, kilo ve vücut kitle 

indeksleri (BMI= ağırlık/ (uzunluk)² ), preoperatif GFH’leri  (MDRD formülü) 

hesaplandı ve kaydedildi (7). 

 Ameliyat öncesi hastaların sağlık durumlarını değerlendirmek için Amerikan 

Anestezioloji Derneği’nin oluşturduğu “ASA skoru”, Dünya Sağlık Örgütü’nün 

yayınladığı ECOG performans skalası ve CHARLSON komorbidite skoru kullanıldı 

(145-147). 

 Bütün hastaların preoperatif BT’leri incelenip klinik TNM evresi, , renal 

kitlelerin tarafı, en uzun çapı, lokasyonu, polar yerleşimi, ekzofitik olup olmaması, 

preoperatif tahmini kalan böbrek hacmi (PAVP), toplayıcı sistem ve renal sinüs ile 

ilişkileri kaydedildi. 
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Şekil 2: Nefron koruyucu cerrahide çıkarılan kitle ve sağlam dokunun şematize 

gösterimi 

 

 Kitlelerin kompleksitelerini ve preoperatif sonuçlarını değerlendirmek için 

kullanılan nefrometri skorlarından PADUA (polar lokalizasyon, egzofitiklik oranı, 

renal kenar, renal sinüs ilişkisi, tümör çapı), C-indeks  (kitle merkezinin böbrek 

merkezine olan uzaklığının kitle çapına bölünmesi ile bulunan oran), DAP (kitle çapı, 

axial mesafe, polar uzaklık) skoru ve RENAL (maksimum çap, egzofitik-endofitik 

olması, tümörün toplayıcı sistem veya sinüse yakınlığı, kitlenin polar çizgilere 

uzaklığı, anterior-posterior oluşu) skorlar hesaplanarak kaydedildi. 
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Şekil 3: Yüzey- Ara- Taban skorlama sisteminin şematik görünümü  (5). 

 

          Yüzey     Ara      Taban 

 

 Tüm hastalara tek cerrah tarafından (B.A) açık transperitoneal NKC yapıldı. 

Kitle çıkarıldıktan sonra tümör rezeksiyon yüzeyi görsel olarak, yüzey, ara ve taban 

olarak üç dairesel alana bölünüp, minimal sınırın olduğu bölge seçilerek puanlama 

yapıldı. Sadece tümörün pseudokapsülü görülmekte ve çevreleyen doku sınırı 1 

mm’den az ise enükleasyon; tümörün sınırları parankimden net olarak ayrılıyor ve 

çevreleyen doku sınırı 1 mm ve daha fazla ise enüklearezeksiyon; çıkartılan tümörün 

sınırları parankim dokusundan net olarak ayrılamıyorsa rezeksiyon olarak tanımlandı. 

Yüzey alanı skoru için 0= enükleasyon, 1= enüklearezeksiyon-rezeksiyon, ara ve taban 

skoru için 0=enükleasyon, 1=enüklearezeksiyon, 2=rezeksiyon olarak 

değerlendirilerek puanlandırıldı. Hastaların Y-A-T skorları toplanarak 0 ile 5  (0-1=Saf 

enükleasyon, 2=Hibrid enükleasyon, 3=Saf enükleorezeksiyon, 4=Hibrid 

enükleorezeksiyon, 5=Rezeksiyon) arasında toplam puanları kaydedildi (Tablo 2). 
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Şekil 4: Cerrahi ile çıkarılan kitle üzerinden Y-A-T skorunun şematik gösterimi 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



35 
 

Tablo 2: Y-A-T skorunda rezeksiyon tekniğinin sınıflaması 

Yüzey Ara Taban Toplam  

Y-A-T skoru 

Adlandırma 

0 0 0 0 Saf enükleasyon 

    

0 0 1 1 

0 1 0 1 

1 0 0 1 

     

0 0 2 2 Hibrit 

enükleasyon 0 1 1 2 

0 2 0 2 

1 0 1 2 

1 1 0 2 

     

0 1 2 3 Saf 

enüklearezeksiyon 0 2 1 3 

1 0 2 3 

1 1 1 3 

1 2 0 3 

1 1 1 3 

     

0 2 2 4 Hybrid 

Enüklearezeksiyon 1 1 2 4 

1 2 1 4 

     

1 2 2 5 Rezeksiyon 
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 İntraoperatif olarak yapılan cerrahi yaklaşım, renal hilusa veya renal artere 

klemp konulup konulmadığı, iskemi süresi ve türü  (sıcak-soğuk), operasyon süresi  

(dakika), transfüzyon yapılıp yapılmadığı, komplikasyon, kan kaybı (cc), 

pelvikalisiyel onarım, ameliyat sonrası hesaplanan kalan böbrek hacmi, tümör 

yatağına enerji kaynağı ve hemostatik ajan kullanıp kullanılmadığı kaydedildi. 

 Tüm hastalardan postoperatif 1. gün tam kan sayımı ve böbrek fonksiyon 

testleri istendi. Hastaların postoperatif olarak yatış süreleri, dren kalma süreleri, 

medikal ve cerrahi komplikasyonlar kaydedildi. Postoperatif komplikasyonlar 

Clavien-Dindo sınıflamasına göre değerlendirildi (148).  

 Patolojik incelemeye göre patolojik çap, histotip, İSUP evresi, pseudokapsül 

durumu, periferal ve sinüs yağ invazyonu ve patolojik TNM evresi kaydedildi.  

 Hastaların takipleri EAU kılavuzlarına göre yapıldı ve kontrollerinde rutin tam 

kan ve böbrek fonksiyon testi ile görüntülemeleri yapıldı. Rekürrens, kanser spesifik 

ve genel sağkalımları kaydedildi. 

 Veriler SPSS 20.0 programında analiz edildi. İstatistikler yapılırken tek 

değişkenli analizlerde lineer regresyon analizi, Mann-Whitney, T-test, Ki-kare, 

Kruskal-Wallis; çok değişkenli analizlerde logistik regresyon analizi yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

 Hastaların ortalama yaşı 58  (29-86) yıl olup, %68,8’i (55) erkek, %31,2’si (25) 

kadındı. %80’inin başvuru anında bir şikâyeti olmazken, %20’sinde şikâyeti sonucu 

yapılan görüntülemelerle tanı konulmuştur. Hastalara tanı için yapılan görüntüleme 

yöntemlerinden %45’i USG, %52,5 BT ve %2,5 MRG idi. Ortalama beden-kitle 

indeksinin 27,8 kg/m² (18,6-40,2) olduğu görüldü. Ortanca ECOG skoru 1, ASA skoru 

1 olarak bulunurken, ECOG skoru 2 üzeri olan 14  (%17,5) ve ASA skoru 3 üzeri olan 

5  (%6,3) hasta mevcuttu. Yaş ve komorbidite komponentleri üzerinden yapılan ve 

tahmini 10 yıllık sağkalım hesabı yapan CHARLSON skoru ortalama %68,6  (0-98) 

olarak hesaplandı (Tablo 3). 
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Tablo 3: Hastaların özellikleri 

Cinsiyet  (n,%) Erkek 55 %68,8 

Kadın 25 %31,2 

Semptomlar Yok 64 %80 

 Var 16 %20 

Cerrahi sınır Pozitif 8 %10 

 Negatif 72 %90 

Trifekta Pozitif  62 %77,5 

 Negatif 18 %22,5 

Risk grubu Düşük 40 %50 

 Orta 25 %31,3 

 Yüksek 15 %18,7 

ASA <3 75 %93,8 

 ≥3 5 %6,2 

CHARLSON 

komorbitide 

indeks skoru 

Median 90 0-98 

Y-A-T skoru 0-1 6 %7,5 

 2 16 %20 

 3 14 %17,5 

 4 23 %28,8 

 5 21 %26,2 

 



39 
 

 Hastaların %88,8’inde (71) tek tümör, %11,2’sinde (9) birden fazla tümör 

nedeniyle NKC uygulandı. Bu hastalardan 3’ü VHL sendromu tanısı almıştı. 

Hastaların sağ ve sol yerleşimli tümörleri eşit olup (40-40), ortalama tümör boyutu 

3,69 cm (1,2-7,2) olarak bulundu. Hastaların %66,3’ünün (53) tümör boyutu 0-4cm 

arası, %30’unun (24) 4,1-7 cm arası ve %3,7’si (3) 7 cm’den büyüktü. Hastalarının 

kitlelerinin yerleşimi göz önüne alındığında %25’i (20) böbreğin superiorunda, 

%42,5’i (34) orta kesimde ve %32,5 (26) inferior kesimde yer almaktaydı. Kitlelerin 

%10’u perihilar, %30’u anterior, %38,8 posterior, %10’u medial ve % 11,2’si 

mediolateral yerleşimliydi. 7  (%8) hastaya zorunlu nedenlerden dolayı NKC yapıldı. 

 Renal kitlesi %50’den fazla ekzofitik olanların oranı %68,8 (55), %50’den az 

ekzofitik olanların oranı %23,8 (19), tamamen endofitik olanların oranı %7,4 (6) 

olarak bulundu. Yapılan görüntülemede hastaların %77,5 (62)’sinin toplayıcı sisteme 

teması bulunmazken, %73,8 (59)’unda renal sinüs ile ilişki yoktu.  

 Ameliyat öncesi hesaplanan kalan hacim (PAVP) ortalama %91,3 (62-100) 

iken ve sonrasında hesaplanan kalan hacim (SAVP) % 82,8 (40-100) olarak 

hesaplandı. 

 PAVP ile SAVP arasında kuvvetli korelasyon mevcuttu R= 0,82 (R2=0,68, 

p<0,0001). Yine uyarlanmış GFH (son kontrol GFH x PAVP veya SAVP) ile yapılan 

uGFH-PAVP ve uGFH-SAVP arasında kuvvetli korelasyon bulundu (R=0,97 

R2=0,95, p<0,0001)  (Tablo 4, Tablo5). 

 Ortanca PADUA skoru 7 (6-13), C-indeks 1,99 (0,7-7,6), DAP skoru 5 (3-9), 

RENAL skor 6 (4-11) olarak bulundu. Yapılan tek değişkenli analizde iskemi süresi 

tüm skorlamalarda anlamlı iken, cerrahi sınır pozitifliği sadece C-indeks skorunda 

anlamlı bulundu (p=0,019). Komplikasyon (Clavien 3-4), dren çekilme süresi, 

hastanede kalış süresinin renal skorlarla değişkenlik göstermediği görüldü. İskemi 

süresi, cerrahi sınır ve komplikasyonların bir arada değerlendirildiği Trifekta’da ise 

sadece DAP skorunun anlamlı olduğu görüldü (p=0,027)  (Tablo 6). 
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Tablo 4: Preoperatif SAVP- Postoperatif SAVP karşılaştırılması 

 

Tablo 5: Hesaplanan GFH- PAVP, hesaplanan GFH- SAVP karşılaştırılması  
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 Tek değişkenli lineer regresyon analizinde postoperatif GFH etki eden faktörler 

olarak uGFH-SAVP (p<0,001), uGFH-PAVP (p<0,001), yaşın büyük olması (p=0,05), 

iskemi süresinin uzun olması (p=0,036) anlamlı iken çok değişkenli analizde ise 

sadece yaşın büyük olması anlamlı bulundu (p=0,019). 

 

Tablo 6: Skorlama sistemlerinin intraoperatif ve postoperatif değişkenlerle analizi 

 İskemi 

süresi 

 (p) 

Cerrahi 

sınır  

(+)  (p) 

Komplikasyon  

(p) 

Dren 

çekilme 

süresi  

(p) 

Hastanede 

kalma 

süresi  (p) 

Trifekta 

 (p) 

PADUA 0,040 0,630 0,887 0,151 0,291 0,176 

RENAL 0,004 0,562 0,794 0,303 0,199 0,069 

DAP 0,002 0,697 0,813 0,139 0,342 0,027 

C-İND 0,046 0,019 0,756 0,996 0,766 0,822 

 

  

 TNM sınıflamasına göre hastaların %75’i (60) klinik T1a, %20’si (16) T1b ve 

%5’i (4) T2a’ydı. Hiçbir hastada lenf nodu metastazı ve uzak organ metastazı 

bulunmamaktaydı. Preoperatif ortalama hemoglobin (Hb) değeri 13,9 (9,6-17)g/dl, 

hematokrit (Htc) değeri %41,9  (30,4-51,9), kreatinin değeri 0,93 (0,45-2,37) mg/dl, 

GFH 90 ml/dk/1,73m² (29,4-202) olarak bulundu. 

 Yüzey skoru 0 olan hastalar %37,5 (30), 1 olan hastalar %62,5 (50); ara skoru 

0 olan hastalar %6,3 (5), 1 olan hastalar %48,8 (39), 2 olan hastalar %45 (36); taban 

skoru 0 olan hastalar %13,8 (11), 1 olan hastalar % 28,8 (23), 2 olan hastalar %57,5 

(46) oluşturmaktaydı. Toplam skoru 0 ve 1 olan hastalar %7,6 (6), 2 olan hastalar %20 

(16), 3 olan hastalar % 17,5 (14), 4 olan hastalar %28,8 (23) ve 5 olan hastalar 
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%26,3’ünü (21) oluşturmaktaydı. Ameliyat öncesi hesaplanan kalan hacim ve 

sonrasında hesaplanan kalan hacim farkı Y-A-T skoru ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,005). Toplam Y-A-T skoru cinsiyet, yaş, 

cerrahi taraf, GFH değişimi, hastane yatış süresi, dren çekilme süresi, 

komplikasyonlar, cerrahi sınır, iskemi süresi, trifekta ile tek değişkenli analizde 

karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık saptanmadı (Tablo 7).  
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Tablo 7: Y-A-T skorunun değişkenlerle analizi 

 

 

 

 Hastaların 72’sine (%90) NKC iskemi ile yapıldı. Ameliyat esnasında iskemi 

uygulanan tüm hastaların hem arter hem venine en blok klemp konuldu. İskemi 

uygulananlarda ortalama iskemi süresi 18,2 (6-34) dakika idi. 
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 Ortalama ameliyat süresi 98,6 dakika (120-60), ortalama kanama 136 cc (0-

700) idi. Hastaların %40’ında tümör yatağına enerji kaynağı uygulandı ve %23,8’inde 

pelvikalisiyel sistem açıldığı için onarıldı.  

 İki (%2,5) hastaya intraoperatif kan transfüzyonu yapılırken, 4 (%5) hastaya 

postoperatif kan transfüzyonu yapıldı. Bunun dışında 1 (%1,25) hastada intraoperatif 

komplikasyon (iatrojenik üreter yaralanması) gelişti. 5 hastada Clavien-Dindo 

sınıflamasına göre sınıf 2, 1 hastada sınıf 3, 1 hastada sınıf 4 komplikasyon gelişti. 

Major komplikasyon olarak adlandırılan Clavien 3 ve üzeri komplikasyon oranı %2,5 

olarak gerçekleşti. Hiçbir hastada postoperatif kanama, üriner fistül, pulmoner emboli 

ve kardiovasküler komplikasyonlar gelişmezken sadece 1 hasta akut böbrek yetmezliği 

tablosu gelişti. Toplam perioperatif komplikasyon oranı %10 olarak gerçekleşti. 

Ortanca yatış süresi 3 gün (2-13), ortanca dren çekilme süresi 2 (1-5) gün olarak 

bulundu.  

 Perioperatif komplikasyonları etkileyen faktörler olarak, ECOG skorunun 

2’den yüksek olması (p=0,011), ASA skorunun 3’den yüksek olması (p=0,022), yaşın 

64’ten büyük olması (ROC eğrisine göre %87,5 sensitivite, %79,2 spesifite p<0,001), 

preoperatif Hb ve Htc düşüklüğü (p=0,002, p=0,002), yüksek BKİ (0,019), Y-A-T 

skorunun yüksekliği (p=0,028) olarak bulundu.  

 Patoloji sonuçlarına göre 8 (%10) hastada cerrahi sınır pozitif olarak 

saptanırken, 11  (%13,8) hastada nekrozis saptandı. Hastaların % 66,3’ünde (53) şeffaf 

hücreli RHK, %17,5 (14) papiller RHK, %11,2’sinde (9) kromofob RHK, %5’inde  (4) 

sınıflanamayan RHK tespit edildi. Kromofob RHK dışında olan hastalarda ISUP 

evresi 17 (%23,9) hastada evre 1, 45 (%63,4) hastada evre 2, 8 (%11,3) hastada evre 

3 ve 1 hastada (%1,4) evre 4 olarak görüldü. Hastaların %83,8’inde  (67) pseudokapsül 

mevcutken, % 6,3’ünde (5) periferal yağ dokusu invazyonu görüldü. Patolojik RHK 

alt tipleri ile perioperatif ve patolojik veriler incelendiğinde şeffaf hücreli alt tipte diğer 

alt tiplere göre daha kısa iskemi süresi olduğu bulundu (p=0,039) (Tablo 8).  
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Tablo 8: RHK alt tipleri ile değişkenlerin analizi 

 

 

 

 Cerrahi sınır pozitifliğini etkileyen faktörler olarak, tümörün 4 cm’den küçük 

olması,    Y-A-T skorunda taban skorunun düşük olması ve C-indeks skorunun 

yüksekliği bulundu (p=0,035; p=0,017; p=0,004). 

 Ortalama takip süresi 14,5 ay (3-29) oldu. Takipte ortalama kreatinin 0,99 (0,3-

2,16) g/dl, ortanca GFH değişimi ise 3,83 ml/dk/1,73 m² oldu. Takipte 1 hastada 
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takibinin 3. Ayında akciğer ve kemikte metastaz gelişirken, VHL tanısı alan 2 hastada 

karşı böbrekte renal kitle saptandı. Takipte kaybedilen hastamız olmadı. 

 3. ay kontrollerinde iskemi süresi 20 dakikadan fazla olanlar hastalarda, 

GFH’nin daha fazla düştüğü gözlendi (p=0,048, 38,5 vs 27,3 ml/dk/m2).  
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5. TARTIŞMA 

 

 NKC tanımlandığı zamandan bu yana, tümör eksizyonu ile ilgili çeşitli 

teknikler tanımlanmıştır. Basit enükleasyon, enüklearezeksiyon ve kama rezeksiyon 

bunların en sık yapılanı olup aralarındaki fark net olarak ortaya konmamıştır. Ayrıca 

eksizyonların metodolojisini net ortaya koyan bir çalışma bulunmadığı için birbiri 

yerine de yanlışlıkla kullanılabilirler. Bu nedenle nefron koruyucu cerrahide 

rezeksiyon metodu ile komplikasyon oranları, cerrahi sınırlar, korunan parankim 

hacmi ve onkolojik sonuçlar arasında ilişki kurabilmek için uluslararası bir 

konsorsiyum tarafından yüzey, ara ve taban skorlama sistemi geliştirilmiştir (5). Bu 

çalışmadaki bir diğer amaç NKC tekniğini cerraha dayalı uygun ve kullanılabilir 

şekilde standardize etmektir. Bu skor sistemini destekler şekilde histolojik validasyonu 

da yapılmış ve klinik olarak yapılan bu puanlamanın histopatolojik olarak da 

doğruluğu gösterilmiştir (149). Bu zamana kadar bu konu ve sonuçlarıyla ilgili bir 

yayın yapılmamış olup, bu çalışmada tek merkezli olarak tüm bu amaçların uygunluğu 

araştırılmış ve uygulanabilirliği tartışılmıştır. 

 Lokalize renal kitlelerde kitlenin etrafını peritümöral sağlıklı doku bırakacak 

şekilde güvenli bir sınırla çıkarmak; bilinen, kabul görmüş ve lokal rekürrensi önlemek 

için uygulanan yöntemdir (109). NKC’de anatominin daha iyi anlaşılması, böbrek 

yetmezliğinin negatif sonuçlarının ortaya konmasıyla daha çok parankim korunması 

ve daha kısa iskemi süreleri hedeflenmeye başlanmıştır. Bunlarla bağlantılı olarak 

klasik olarak kabul edilen 10 mm’lik güvenli cerrahi sınır tarifinin zamanla 5 mm ve 

daha altı olabileceği gösterilmiştir (150-152). Minervini ve ark. çok merkezli 

retrospektif olarak 982 hastayla yaptığı çalışmada hastaların 537’sine simple 

enükleasyon yapılmış, 5 ve 10 yıllık kanser spesifik ve progresyonsuz sağkalım 

oranları incelenmiştir. Bu çalışmaya göre NKC’de kullanılan tekniğin sağkalım 

üzerinde etkisi olmadığı gösterilmiştir (134).  

 Kullanılan cerrahi tekniğin 5 ve 10 yıllık sürelerde sağkalımı etkilemediği 

gösterilmiştir (133). Yaptığımız araştırmada Yüzey- Ara-Taban skorunda total 

puanlama yüzdesel olarak farklı olmasına rağmen, istatistiksel olarak cerrahi sınıra 

etki etmediği görülmüştür. Ancak taban skorunun düşük olması, cerrahi sınır 
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pozitifliğine etki eden faktör olduğu görülmüştür. Bu yüzden enükleasyon veya 

rezeksiyonla NKC’ye başlansa da, kitlenin tabanına gelindiğinde daha dikkatli 

olunmalı; gerekirse taban için geniş rezeksiyon yapılmalıdır. 

 NKC’de trifektanın bir komponenti olan cerrahi sınır negatifliği esas 

hedeflenen amaçlardan biridir. Ancak cerrahi sınır pozitifliğinin rekürrens ve sağ 

kalım üzerideki etkilerinde fikir ayrılıkları mevcuttur. NKC sonrası pozitif cerrahi sınır 

insidansı %0 ile %10,7 arasında değişmektedir (153-155). Ani ve ark. 664 hasta ile 

yaptığı çalışmada pozitif cerrahi sınırın; tümör büyüklüğü, tümör evresi ve akademik 

merkezlerde yapılan operasyonlar olduğu gösterilmiş ve cerrahi sınır pozitifliğinin 

sağkalım üzerinde bağımsız bir faktör olmadığı belirtilmiştir (155). Benhard ve ark. 

yaptığı çok merkezli araştırma da ise tümör nüksünü öngören bağımsız faktörler olarak 

tümör boyutunun >4cm olması, bilateral tümör varlığı ve pozitif cerrahi sınır 

gösterilmiştir (156). Ancak benzer bazı çalışmalarda daha küçük çaplı tümörü olan 

hastalarda artmış pozitif cerrahi sınır gösterilmiştir (157, 158). Yaptığımız çalışmada 

cerrahi sınırı öngören faktörler, tümörün 4 cm’den küçük olması, Y-A-T skorunda 

taban skorunun düşük olması ve C-indeks skorunun yüksekliği olarak bulunmuştur. 

Tümör boyutunun küçük olması cerrahın tümör sınırlarını tam belirlemesini 

önleyebilir ve tümörün yetersiz çıkarılmasına yol açabilir. Bunun yanı sıra daha küçük 

boyutlu tümörlerde tam ortaya konulamayan, gelişmemiş pseudokapsül nedeniyle 

veya rezeksiyon sınırının yanlışlıkla bütünlüğünün bozulması sonucu yüksek PCS 

gözlenebilir ve küçük ve endofitik tümörlerde büyük ve ekzofitik tümörlere göre daha 

fazla cerrah bağımlı olabilmektedir (159). 

 Perioperatif sonuçları öngörmek için pek çok nefrometri skoru geliştirilmiştir. 

Ayrıca renal tümörün kompleksititesine göre NKC ve RN kararı verilebilmektedir. 

Bunlardan en sık PADUA (polar lokalizasyon, ekzofitiklik oranı, renal kenar, renal 

sinüs ilişkisi, tümör çapı); C-indeks (kitle merkezinin böbrek merkezine olan 

uzaklığının kitle çapına bölünmesi ile bulunan oran), DAP (kitle çapı, axial mesafe, 

polar uzaklık) skoru ve R.E.N.A.L. (maximum çap, ekzofitik-endofitik olması, 

tümörün toplayıcı sistem veya sinüse yakınlığı, kitlenin polar çizgilere uzaklığı, 

anterior-posterior oluşu) skor kullanılmaktadır (47-49, 160). PADUA, RENAL ve 

DAP skorlarında ise skor arttıkça renal kitle kompleksititesi artmaktadır. C- indeksinin 

0 olması böbrek merkezi ile kitlenin kosentrik olması, skorun giderek artması ise 
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kitlenin merkezden uzaklaştığını belirtir. Borgmann ve ark. yaptığı bir çalışmada bu 4 

nefrometri skorunu karşılaştırmış ve C-indeks ve DAP skorlarını sıcak iskemi 

süresiyle korele bulurken RENAL skorun trifekta değerlendirmesinde en iyi sonuç 

verdiğini göstermişlerdir (161). Yaptığımız çalışmada iskemi süresini saptamada tüm 

nefrometri skorları korele iken en yüksek korelasyon sırasıyla DAP, RENAL, PADUA 

ve C-indeks olarak bulunmuştur. Cerrahi sınır pozitifliğini tespit etmede C-indeks, 

trifekta değerlendirilmesinde DAP skorları anlamlı bulunmuştur. 

 NKC, radikal nefrektomiye göre daha komplike bir ameliyat olup aynı 

boyuttaki tümörlerle daha yüksek oranda komplikasyon oranlarına sahiptir (162-166). 

Becker ve ark. yaptığı çalışmada toplam komplikasyon oranı %13 iken, üriner fistül 

oranı %10 ve tekrar girişim oranını %2,9 olarak bulmuşlardır (119). Van Poppel ve 

ark. randomize prospektif yaptığı çalışmada NKC’de, RN’ye göre daha fazla kanama  

(%3,1 vs %1,2) ve reoperasyon oranları (%4,4 vs %2,4) bildirmiştir (167). Robotik ve 

açık NKC’nin karşılaştırıldığı diğer bir çalışmada ise Ramirez ve ark. genel 

komplikasyon oranları %30,3 vs %18,2 ve komplikasyonları etkileyen faktörler 

olarak, açık cerrahi, ırk, Charlson indeksi, BKİ olarak bulunmuştur (168). Yaptığımız 

çalışmada toplam komplikasyon oranı %10 olup, tekrar cerrahi gerektirecek bir 

komplikasyon (dirençli kanama, üriner fistül vb.) gerçekleşmemiştir. Bu sonuçlar 

literatür ile karşılaştırılabilir ve ortalamanın altında kalmıştır. Bu oranda cerrahi 

deneyim ön plana çıkmakla birlikte hasta seçimi ve doğru teknik de önemli rol 

oynamaktadır. Toplam Y-A-T skoru göz önüne alınarak yapılan komplikasyon 

değerlendirmesinde ise istatistiksel olarak anlamlılık olmasa da saf ve hibrit 

enükleasyon yapılan hastalarda komplikasyon gelişmeyip, saf rezeksiyon yapılan 

hastalarda %23,8 gibi yüksek bir komplikasyon oranın gelişmesi kayda değerdir. Bu 

fark göz önüne alınarak komorbidite skorları yüksek, kardiovasküler problemleri olan 

hastalarda daha fazla enükleasyon metodu kullanılmalıdır. 

 NKC’nin RN’den esas farkı geriye bırakılan böbrek dokusunun fonksiyon 

görmesi ve hastanın devam eden yaşamında renal yetmezlik, kardiovasküler 

hastalıklar gibi önemli morbidite ve mortalite faktörünü azaltmasıdır (169). Yapılan 

çalışmalarda böbrekte kalıcı hasar yapmadan çalışılabilecek maksimum sıcak iskemi 

zamanının 20 dakika olması gerektiğini bildirmekte, bu sürenin altında dahi olsa her 

dakikanın zarar verici olduğu vurgulanmaktadır (128, 129). Yaptığımız çalışmada 
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ortalama iskemi süresi 18,2 dakika olarak bulunmuş, hastaların 3. ay kontrollerinde 

iskemi süresi 20 dakikadan uzun olanların GFH’sinde, olmayanlara göre daha fazla 

düşüş gözlenmiştir. NKC sırasında, uzun iskemi süresi olan hastalarda korunan 

fonksiyonel böbrek parankimi azalmakta, buna bağlı olarak hastanın gelecek 

yaşamındaki morbiditesinde artış meydana gelmektedir. Bu yüzden iskemi süresini 

olabildiğince kısa tutacak teknik ve yöntemler tercih edilmelidir. 

 Cerrahi sırasında uygulanan iskeminin süresinin yanında, böbrek fonksiyon 

kaybını en aza indirmek için cerrahi sonrası korunan renal parankim miktarı ve kalitesi 

de önemlidir. Parankimal kitle korunumunun oranını değerlendirmek için preoperatif 

ve postoperatif segmentasyon ile görüntüleme yapılabilir. Bunu değerlendirmek için 

yapılan bazı çalışmalarda, SAVP değerlendirilmesinin postoperatif GFH ile yakından 

ilişkili olduğu gösterildi ve bu nedenle ameliyat sırasındaki renal fonksiyonel 

korunmanın bir tahmini olarak kullanılabileceği belirtildi (170, 171). Yaptığımız 

çalışmada da bunlarla benzer olarak SAVP, PAVP ve hacim uyarlı GFH korele olarak 

bulundu. SAVP ve PAVP, NKC sonrasında fonksiyonel sonuçlarını öngörmede 

oldukça başarılıdır. Preoperatif NKC yapılacak hastalarda karar verme aşamasında 

cerraha yardımcı olacaktır. 

 NKC sonrasında takibin amacı; komplikasyonları öngörebilmek, renal 

fonksiyonu korumak, lokal ve karşı böbrekte nüksü ve metastazları erken tespit etmek 

olarak sıralanabilir (99). Yine bu kılavuzlarda belirtildiği gibi risk kalsifikasyonuna 

göre hastalar düzenli aralık ve uygun tetkiklerle değerlendirilmelidir. Takipteki en 

önemli verilerden biri kalan böbrek rezervinin takibidir. Çünkü hastanın geri kalan 

yaşamındaki birçok komorbidite buna bağlı olacaktır. Bu yüzden preoperatif ve 

postoperatif olarak böbrek rezervini korumayı sağlayan kalan hacim hesabı ve 

enükleasyon dikkatli değerlendirilmeli, hasta ameliyat öncesi bilgilendirilmelidir.  
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6. SONUÇ 

 

 NKC rezeksiyon metodunu cerraha bağlı olarak sınıflama ve standardize 

etmeyi amaçlayan yüzey-ara-taban sınıflaması uygulanabilir, kullanışlı ve kolay bir 

yöntemdir. Bu metodu kullanarak merkezler arası kargaşa ve kavram karışıklığına son 

verilecektir. Erken dönem veriler ile karşılaştırıldığında ise toplam skor sadece 

ameliyat öncesi ve sonrası hesaplanan kalan hacim ile korele olup, tek tek 

değerlendirildiğinde ise taban skorunun düşük olması cerrahi sınır pozitifliğini 

öngörmektedir. Komplikasyon oranları ve cerrahi sınır pozitifliklerini düşürmek için 

uygun cerrahi teknik ve hasta seçimi yapılmalıdır. Bununla birlikte onkolojik ve 

fonksiyonel sonuçlar ile ilişkisinin daha sağlıklı değerlendirilebilmesi için çok 

merkezli ve daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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