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OZET

Haberal H.B. Bobrek Kitleleri Nedeniyle Parsiyel Nefrektomi Yapilan
Hastalarda Nefrometri Skorlarinin intraoperatif ve Postoperatif Sonuglar
Ongormedeki Yeri. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Anabilim
Dali, Uzmanlk Tezi, Ankara, 2019.

2012-2017 yillan arasinda renal kitle on tanisiyla parsiyel nefrektomi
planiyla opere edilen 162 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. Nefrometri
skorlarinin intraoperatif ve postoperatif sonuclari ngérmedeki glict arastirildi.
Verilerin analizi igin SPSS 24.0 programi kullanildi. Hastalarin %35.8'i kadin,
%64.2’si erkek; ortalama yasi 55.2 + 12.7 yil, ortanca takip suresi 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 skorlarinin iskemi
suresiyle pozitif korelasyonu oldugu gosterildi (p=0.005, p=0.001, p=0.007,
siraslyla). R.E.N.A.L. skorun, intraoperatif komplikasyon gelisimi ve trifekta
basarisizligi icin ¢ok degiskenli analizde; perioperatif transflizyon ihtiyaci ve
nefrektomi gereksinimi igin tek degiskenli analizde anlamh oldugu gosterildi
(p=0.002, p<0.001, p=0.006, p<0.001, sirasiyla). PADUA skoru, intraoperatif
komplikasyon gelisimi, nefrektomi gereksinimi ve perioperatif transfuzyon ihtiyaci
ile tek degiskenli analizde anlaml olarak bulundu (p<0.001, p<0.001, p=0.028,
siraslyla). DAP skoru intraoperatif komplikasyon gelisimi ve nefrektomi
gereksinimi ile tek degiskenli analizde anlamli iliskide bulundu (p=0.018, p=0.001,
sirasiyla). Sifir iskemi ile timor rezeksiyonu yapilmasini 6ngoren faktor olarak,
timérin  >%50 ekzofitik yerlesimli olmasi bulundu (p<0.001). intraoperatif
komplikasyon gelisimi icin R.E.N.A.L. skorda yuksek riskli grupta yer almak ve
klinik olarak 4cm’den buyuk timore sahip olmak; postoperatif komplikasyon
gelisimi igin preoperatif GFH<60 olmasi anlaml faktorler olarak bulundu
(p=0.002, p=0.022, p=0.031, sirasiyla). Nefrektomi gereksinimini éngoren tek
faktorin tUmor boyutunun 4cm’nin Uzerinde olmasi oldugu saptandi (p=0.025).
Trifekta basarisiziginda R.E.N.A.L. skorda yuksek riskli grupta yer almak,
pentafekta basarisizliginda acgik cerrahi ydntemle opere olmak, éngdren faktorler
olarak tespit edildi (p<0.001, p=0.026, sirasiyla). Nefrometri skorlari, cerrahi
esnasinda olusabilecek komplikasyonlari ve kitlenin parsiyel nefrektomi igin
uygunlugunu ongoérmede kullanilabilecek uygulanabilir ve kolay yontemlerdir.

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



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. GIRIS VE AMAG

Renal hucreli karsinom (RHK), tum erigskin kanserlerinin yaklagik
%2’sini olusturmaktadir (1). Dunya genelinde yillk RHK insidansinda artis
olmaktadir (2). Bunun nedeni, ¢esitli endikasyonlarla yapilan gortntilemelerle
insidental olarak tani konulan hasta sayisindaki artigtir (3). insidental olarak
tani konulan hasta sayisinin yuksek olmasi sayesinde hastalarin buyuk

cogunlugu lokal hastalik asamasinda tani almaktadir (4).

Lokal evredeki hastalar icin tedavi segenekleri aktif izlem, termal ablatif
tedaviler, cerrahi tedavidir. Cerrahi tedavi secenekleri ise parsiyel ve radikal
nefrektomiyi icermektedir (5). GUunumuzdeki mevcut bilgiler i1s1ginda, lokal
evredeki RHK icin yiksek kanit dizeyi olan ve kiratif tedavi saglayan segenek
cerrahidir (6). Parsiyel nefrektomi artik ginimizde T1a RHK tedavisinde
standart yontem haline gelmistir (7). T1b ve T2 tumérli hastalarda ise benzer
onkolojik sonuglar sagladigi gosterilmistir  (8). Bodbregin korunmasiyla
hastalarin kronik bodbrek hastaligi (KBH) riski ve buna bagli olarak
kardiyovaskuler hastalik riski azalmaktadir (9, 10). Ancak parsiyel nefrektomi,
radikal nefrektomiye oranla daha kompleks bir tedavi yontemidir ve

komplikasyon oranlari daha yuksektir (11).

RHK nedeniyle ameliyat planlanan hastalarda kitlelerin tanimlanmasina
standardizasyon getiriimesi amaciyla c¢esitli nefrometri skorlari gelistiriimistir
(12-14). Bu gelistirilen skorlama sistemleri araciligiyla; hastalarin intraoperatif
ve postoperatif donemdeki takip surecinin dngorulmesi, merkezlerin hasta
verilerinin karsilagtirimasina standart getirilmesi ve parsiyel nefrektomi igin
hasta segiminde yol gbsterici olmasi amaglanmistir. Bu ¢alismada, nefrometri
skorlarinin intraoperatif ve postoperatif donemde cerrahi, klinik ve patolojik
sonuglari  6ngérmede uygulanabilirliginin  ve etkinliginin  belirlenmesi

amagclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. EPIDEMiYOLOJi

Dinya genelinde RHK insidansi giderek artmaktadir (2). RHK eriskin
tumorlerinin yaklasik %2’sini olusturmaktadir (1). Dunya genelinde insidansi
gelismis Ulkelerde daha fazladir. En sik olarak goruldugu bdlgeler Kuzey
Amerika, Bati Avrupa ve Avustralya/Yeni Zelanda’dir (15). 2012 yilinda diinya
genelinde 338000 yeni RHK tanisi konulmus olup 144000 hasta RHK
nedeniyle hayatini kaybetmistir (1).

Cesitli hastaliklar nedeniyle yapilan rutin goruntileme tetkiklerindeki
artiglarla beraber insidental olarak tani konulan RHK sayisinda artis olmustur
(3). Hastalarin sadece %30’u tani aninda semptomatiktir. insidental olarak tani
konulan hasta sayisindaki artisa ragmen tani aninda hastalarin %16’s1 lokal

ileri hastaliga ve %16’sI ise metastatik hastaliga sahiptir (4).

RHK insidansi yagla beraber artis gostermektedir ve en yuksek
insidansa 60-70 yas araliginda ulasmaktadir (15). Erkeklerde daha sik olarak
goOrulmektedir ve erkek/kadin gortilme orani 1.5:1°dir. Batin yas gruplarinda

erkeklerde kadinlara oranla hastalik daha sik olarak gorulmektedir.

Herediter RHK tim RHK’larin yaklasik %4’0n0 olusturmaktadir.
Herediter RHK’lar daha erken bagslangi¢li olup multisentrisite ve bilateralite

gostermektedirler (16).

2018 yili verilerine gore Turkiye’de 3992 yeni RHK tanisi konulmustur
ve Asya kitasindaki Ulkeler degerlendirildiginde Turkiye kumulatif riskin en
yuksek oldugu 3. Ulke konumundadir (15).

RHK insidansindaki artisa ragmen uygun Uuroonkolojik yaklagimin

mevcut oldugu yerlerde mortalitede azalma gorulmektedir (17, 18).



2.2. ETIYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

RHK etiyolojisinde kanitlanmis risk faktorleri tutin maruziyeti, obezite ve
hipertansiyon iken, varsayilan risk faktorleri kursun bilesikleri, trikloretilen, gesitli
kimyasallara (aromatik hidrokarbonlar gibi) ve mesleki (metal, kimyasal, plastik
ve matbaa sektorleri) maruziyet, radyasyon tedavisi, beslenme aliskanhigindaki

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

2.2.1. Titun Maruziyeti

Tatan maruziyeti RHK ile iligkisi oldugu gosteriimis en onemli risk
faktorlerinden biridir  (20). Yapilan c¢alismalarda tutin maruziyetinin
erkeklerdeki RHK’lerin %21-24’inden, kadinlardaki RHK’lerin %9-11’inden
sorumlu oldugu gosterilmistir (21, 22). Sigara kullanimi ile RHK risk artisi
arasinda doz bagimh bir iligki s6z konusudur (23). Gunde 20’nin Uzerinde
sigara tuketen erkeklerde sigara kullanmayanlara gore risk 2.03 kata,
kadinlarda ise 1.58 kata yukselmektedir. Tutun kullanimini birakanlardaki
rolatif risk hali hazirda sigara icmeye devam edenlere gore daha dusuktir ve
10 yildan fazla suredir tatun kullanimini birakanlarda %30’a varan oranlarda

risk azalmasi oldugu gosterilmigtir (21, 22).

2.2.2. Obezite

Obezitenin RHK icin risk faktdéri oldugu vaka-kontrol ve kohort
calismalarla gosterilmistir ancak etki mekanizmasi tam olarak ortaya
konulamamistir (24). Calle ve ark. Amerika Birlesik Devletlerinde RHK’lerin
>%40’'indan, Avrupa Birligi'ndeki RHK’lerin >%30’undan obezitenin sorumlu
oldugunu gostermislerdir (25). Vicut kitle indeksindeki (VKI) 1 kg/m?lik artig
RCC riskinde 1.07 kat'lik goreceli rolatif risk artisi yaratmaktadir (26).

Deney hayvanlarinda proksimal tubuldeki lipid peroksidasyonun renal

karsinogenezde temel basamaklardan oldugu gosterilmistir. Obez hastalarda



artan lipid peroksidasyonun da bu nedenle bu hastalarda obeziteye bagli
olarak artan renal karsinogenezde etiyolojik faktor olabilecegdi onerilmigtir (27).
Obezite ayni zamanda vyol ac¢tigi hipertansiyonla birlikte de renal
karsinogeneze sebep olabilmektedir. Adipoz dokular hormonal degisikliklere
neden olmaktadir ve bu degisikliklerin renal karsinogenezde rol oynadigi
dusundlmektedir (25).

2.2.3. Hipertansiyon

Hipertansiyon RHK’nin bilinen bir diger bagimsiz ve guglu risk
faktoradar (28). Hipertansiyonun RHK’ye yol agma mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Hipertansiyona baglh olarak ortaya ¢ikan bobrek hasarinin ya
da hipertansiyonun renal tibulde yol actigi metabolik ya da fonksiyonel
degisikliklerin RHK ile iligkisi olabilecegi dusunulmugstir (24). Hipertansiyon
Oykusu olan hastalarda normal populasyona gore rolatif riskin 1.67 kat oldugu
gOsterilmigstir. Sistolik ve diyastolik basingta olusan 10 mmHg artis renal

kanser riskinde sirasiyla %10 ve %22 artigsa yol agmaktadir (29).

2.2.4. Diger Risk Faktorleri

Son donem bobrek yetmezligi nedeniyle diyalize giren hastalar RHK
agisindan normal populasyona goére artmis risk altindadir (30). RHK tanisi alan
diyaliz hastalarinin buyuk ¢ogunluguna bobregin edinilmis kistik hastaligi eslik
etmektedir. Bu nedenle bu hastalarin periyodik olarak yakin takip edilmesi

Onerilmistir (31).

RHK meslek hastaligi olarak goérilmemekle birlikte spesifik bazi
endlstriyel ajanlara bagll olarak risk artisi mevcuttur (15). Ozellikle
trikloroetilene bagli olarak RHK riskinin arttigi ortaya konulmustur (32, 33).

Asbest, kadmiyum, vinil klorid ve benzin gibi bircok endustriyel ajan



maruziyetine bagh olarak artmig RHK riskiyle iligkili galismalar yapilmig olsa

da bu ajanlara iligkin ileri caligmalara ihtiyag vardir (34-36).

Ailesinde bobrek kanseri 6yklslU olanlarda risk 2.8 kata, birinci
derecede akrabasinda bobrek kanseri oykusu olanlarda ise risk 4.3 kata
ctkmaktadir (37).

Bobrek tagi oykusu olan erkeklerde RHK riskinin arttigr gosterilmistir

ancak kadin hastalar igin boyle bir risk artisi s6z konusu degildir (38).

Hepatit C virisi (HCV) enfeksiyonu olan hastalarda 1.8 kat risk artisi
oldugu ortaya konulmustur (39). Bu durumdan, HCV’nin anormal renal
hicrelerin otofajinda gorevli olan NY-REN-54'Un lokalizasyonunda yaptigi

degisiklik sorumlu tutulmustur (40).

Fiziksel aktivitenin, meyve ve sebze agirlik beslenmenin ve orta

dizeyde alkol tuketiminin RHK’ye kargi koruyucu oldugu gosterilmigtir (15).

2.3.BOBREK KITLELERININ PATOLOJIK SINIFLANDIRILMASI

Bobrek kitleleri malign, benign ve inflamatuar kitleler olarak ¢ gruba
ayrilmistir. Malign bdbrek kitleleri; RHK, Uroteliyal kdkenli karsinomlar,
sarkomlar, Wilms timord, lenfoma ve metastazlardir. Benign bobrek kitleleri;
onkositomlar, anjiomyolipom, bdbrek adenomu, metanefrik adenom,
leiyomyom ve mikst epitelyal stromal kanserdir. inflamatuar lezyonlar ise apse,

tuberkuloz, fokal piyelonefrit ve ksantogranilomatéz piyelonefrittir (19).

2.3.1. Berrak Hiicreli RHK

Berrak hucreli karsinom tum RHK’lerin %70-80’ini olusturmaktadir.
Hucrelerin sitoplazmasinda yuksek glikojen ve lipid igerigi histolojik hazirlik

asamasinda erimekte ve geriye berrak bir sitoplazma kalmaktadir (41, 42).



Proksimal tubul epiteli kokenli oldugu igin tipik olarak neoplastik olmayan renal
parankimi ¢evreye iterek buyumektedir (43). Makroskobik olarak hemoraji ve
nekroz izlenen altin sari renkte tiumorlerdir (42). Bayluk ¢odunlugu sporadik
olmakla beraber Von Hippel-Lindau hastaligi (VHL) ile ya da ailevi formlarda
ortaya gikabilir (44). 3p kaybi ve 3p25 (VHL geni) mutasyonu en sik gorulen
genetik degisiklerdir (43). Ge¢cmiste Fuhrman gekirdek derecelendirme sistemi
berrak hlcreli karsinom igin kullanilirken giinimuzde yerini ISUP siniflamasina
birakmaya baslamistir (45, 46). Renal ven invazyonu igin en fazla egilim
gOsteren tumordur (43). Berrak huicreli karsinomun prognozu papiller ve

kromofob karsinoma gore daha kotudur (47).

2.3.2. Papiller RHK

Papiller RHK 2. en sik gorulen alt tiptir ve renal epitelyal neoplazilerin
yaklasik %15’ini olusturmaktadir (43). Makroskobik olarak nekroz, hemoraji ve
kistik dejenerasyon gorulebilir. Dusuk lipid igerigi nedeniyle daha az canli sari-
turuncu renktedir (44). Proksimal tubdl epiteli kdkenlidir (48). Siklikla bilateral
ve multifokal gorulen timoarlerdir (43, 44). Son donem bobrek yetmezligi olan
hastalarda gorulen RHK’larda papiller patoloji klasik RHK’si olanlara gore daha
sik gorulmektedir (49). Papiller RHK iki alt tipe ayrilmaktadir. Tip1 papiller RHK
dusuk cekirdek gradeli bazofilik hicrelerden, tip2 papiller RHK ise ylksek
dereceli eozinofilik hicrelerden olusmaktadir. Tip2 papiller RHK, tipl papiller
RHK’ye gore daha yuksek evrede prezente olmaktadir (50). Papiller RHK’nin
alt tipleri ailevi RHK sendromlariyla birliktelik gostermektedir. Kalitsal papiller
RHK sendromu, tipl papiller RHK ile; kahtsal leiomyomatézis RHK sendromu,
tip2 papiller RHK ile birliktelik gostermektedir (51). 7. ve 17. kromozom
trizomisi ve Y kromozomu kaybi en sik gorulen genetik degisikliklerdir. Papiller

RHK’lerin buyuk ¢cogunlugu bdbrege sinirhdir ve iyi prognozla iligkilidir (43).



2.3.3. Kromofob RHK

Erigkin RHK’lerin %5-7’sini olusturmaktadir (42). Makroskobik olarak iyi
sinirh - kahverengi kitlelerdir. Mikroskobik olarak hucreler belirgin  hicre
membranlari ile ayrilmistir ve perintkleer haloya sahiptir (43). Toplayici
kanallar ve interkalat hudcreler kokenlidir (48). Birt-Hogg-Dube (BHD)
Sendromu’nda sik olarak gériilmektedir (51). lyi prognozludur ancak nekroz ve

sarkomatoid degisiklik icerenler agresif 6zellik gostermektedir (52).

2.3.4. Diger RHK Tipleri

Toplayici kanal karsinomu oldukga nadir gorulen bir alt tipidir (43).
Orijinal ismi “Bellini Kanal Karsinomu”dur ve kdken aldigi meddller toplayici
kanala isaret etmektedir (43, 48). ileri yasta izlenen oldukca agresif bir

tumaordur ve dusuk sagkalim oranlarina sahiptir (43).

Renal meduller karsinom gogunlukla 40 yas altinda orak hicre anemisi
hastaligi olan siyahilerde gorulmektedir. Hastalarin gogunlugunda metastatik

hastalik goérilmektedir ve sagkalim oldukca kétudur (53).

Xp11.2 Translokasyonu / TFE3 Gen Fluzyonu ile iliskili RHK kadinlarda
daha sik olarak gorlilmekte ve daha erken yasta prezente olmaktadir. Tani

aninda metastatik hastalik orani ylksektir (43).

Son dénem bdbrek yetmezIigi (SDBY) olan hastalarda RHK riski normal
populasyona goére yuksektir (30). SDBY ile iliskii RHK daha gen¢ yasta
goOrulmektedir. Daha kiguk boyutlu, asemptomatik ve daha dusuk derecelidir.
Lenf nodu ve uzak metastaz oranlari daha dusuktir. Papiller patoloji klasik
RHK’ye oranla daha sik olarak goérUlmektedir. Sagkalim oranlari oldukca
yuksektir (49). Edinilmis kistik hastalikla iliskili RHK, SDBY olan hastalarda en

sik gorulen alt tiptir ve diger alt tiplere gore daha agresif seyretmektedir (54).



Daha nadir olarak musin6z tubuler ve igsi hucreli karsinom, tubulokistik
karsinom, noroblastomla iligkili RHK, berrak hucreli papiller RHK ve

siniflandinlamamis RHK goérilmektedir (55).

2.3.5. Kalitsal RHK Sendromlari

Kalitsal sendromlarla iligkili bobrek kanserleri RHK’larin yaklagik
%4’anu olusturmaktadir. Baglica gorulen sendromlar VHL hastaligi, herediter
papiller RHK, BHD sendromu, kalitsal leiomyomatdzis ve RHK ve
tuberosklerozisten olusmaktadir. Daha az siklikla gorulenler ise, kalitsal
paraganglioma-feokromositoma ve suksinat dehidrogenaz defekti ile iligkili
RHK, Cowden Sendromu, hiperparatiroidizm-¢gene timér sendromu ve

Kromozom 3 translokasyonu ile iligkili ailesel RHK'dir (16).

Kaltsal RHK sendromlu hastalarda bobrek kitleleri nedeniyle ¢ok
sayida cerrahi gereksinimi olabilmektedir. Bu nedenle, VHL hastaligi olanlarda
tekrarlayan cerrahilere bagli bobrek hasarindan kaginilmasi amaciyla
lezyonlarin 3 cm boyutuna ulasana kadar takip edilmesi dnerilmistir (56). Daha
sonra bu kuralin herediter papiller RHK ve BHD sendromu igin de uygulanmasi
Onerilmistir. Kalitsal leiomyomat6zis ve RHK ve kalitsal paraganglioma-
feokromositoma ve suksinat dehidrogenaz defekti ile iliskili RHK igin ise erken
metastatik potansiyel ve agresif 6zellikleri nedeniyle takip sansi yoktur (57).
Ancak literatirde VHL hastaligi olup 3 cm altinda kitlesiyle metastatik hastalik
gorulen vaka mevcuttur (58). Bu nedenle bu hasta grubunda takip karari
verilirken de cerrahi morbidite ile onkolojik sonuglar arasindaki denge mutlaka

g6z onune alinmahdir.

Bu hasta grubunda amag, kanser vyayilimini onlerken, bobrek
fonksiyonlarini korumak ve cerrahi sayisi ve buna bagli olarak ortaya

cikabilecek cerrahi morbiditeyi minimize etmek olmalidir (57).



2.3.6. Anjiomyolipom

Anjiomyolipom (AML) degisen oranlarda yag dokusu, diz kas dokusu
ve damar dokusu igeren benign bir neoplazidir (59). Perivaskuler epiteloid
hicrelerden farklilasarak gelismektedir (60). Cogunlukla radyolojik incelemeler
esnasinda insidental olarak tani konulmaktadir. Gorulebilen semptomlar yan
agrisi, makroskobik ve mikroskobik hematuridir. Retroperitoneal hemoraji,
AML’ye bagli olarak gértlen en dramatik ve hayati tehdit eden basvuru seklidir
ve hastalarin yaklasik %15’'inde gérulmektedir. Kadinlarda daha sik olarak
gorulmektedir (59). Goruntileme yontemleriyle AML tanisi neredeyse
vakalarin tamamina yakininda konulabilmektedir (61). AML’ler klasik olarak
ultrasonografi (USG) goéruntistnde hiperekojen olarak goértlmektedir (62).
Bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde -20 ya da daha az Hounsfield Gnite

kontrast tutulumu yag dokusu varligi i¢in ayirt edicidir (63).

AML’si olan hastalarin yaklagik olarak %20’sinde tuberosklerozis
kompleksi gortlmektedir (59). Tuberosklerozis kompleksi olan hastalarda ise
%55-70 arasinda degisen oranlarda AML goérilmektedir (64, 65).
Tuberosklerozis kompleksi ile iligkili AML’ler sporadik gorulen hastalara gore
daha erken yasta ortaya g¢ikan, daha blyuk boyutta, daha fazla buyuyen,
multiple ve semptomatik tumorlerdir (66). Klasik AML benign seyirli bir
lezyonken epiteloid AML malign seyirlidir ve metastatik lezyonlara yol acabilir
(67, 68).

Tedavi secgenekleri cerrahi, embolizasyon ve mTOR inhibitorlerinin
kullaniimasini icermektedir. AML i¢gin mudahale endikasyonlari ise,
semptomatik kitleler, >4 cm lezyonlar, malignite suphesi, dogurgan ¢agdaki
kadinlar ve acil servise ulagsim imkani kisitli olan hastalari icermektedir (69).
AML’ler Ostrojen reseptorleri icermektedir ve bu nedenle gebelik slrecinde

ciddi komplikasyonlara yol agabilmektedir (70-72).



2.3.7. Onkositom

Onkositomlar bobrek timorlerinin %3-5'ini olugturmaktadir ve benign
natlrde lezyonlardir (73). Makroskobik olarak koyu kahverengi ve santral skar
iceren, mikroskobik olarak ise yuvarlak ya da poligonal sekilli, eozinofilik
granuler sitoplazmali hucrelerden olugsmaktadir (74). En sik gorulen genetik
degisiklikler; kromozom 1p, Y kromozomu, kromozom 14q kaybi ve 11g13’an

yeniden duzenlenmesidir (75, 76).

Onkositomlara en c¢ok benzerlik gosteren ve karistirilan lezyon
kromofob hucreli RHK’nin eozinofilik varyantidir (73). Bu iki lezyon histogenetik

olarak benzer hucrelerden kdken alarak gelismektedir (77).

Radyolojik degerlendirmede onkositomu akla getirecek bulgular
mevcuttur ancak bunlar onkositom icin spesifik degildir. Bu bulgulardan birisi
de, kesitsel goruntlilemelerde gorulebilecek olan santral skar varligidir. Bu
nedenle, onkositom RHK ayriminda histopatolojik tani gereklidir (78). Benign
lezyonlar olmasi ve uzun dénem prognozlarinin ¢ok iyi olmasi sebebiyle nefron

koruyucu cerrahi uygun tedavi segcenegi olarak goértlmektedir (79).

2.4. EVRELENDIRILMESI

Kitle, lenf nodlari ve metastazlar (TNM) sistemi, ilk olarak 1968 yilinda
Kansere Karsi Ulusal Birlik (UICC) tarafindan sunulmustur. 2016 yilinda
Amerikan Kanser Ortak Komitesi (AJCC) tarafindan RHK icin kullanilan TNM
siniflamasi ile ilgili olarak degisiklikler yapiimistir (80, 81) (Tablo 1).
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Tablo 1. TNM sistemine goére RHK evrelendirilmesi (80, 81).

T: Primer Kanser

X Primer kanser belirlenememistir

T0 Primer kansere dair kanit bulunmamaktadir

T1 Bobrege sinirli, < 7.0 cm kitle

Tla Bobrege sinirli, < 4.0 cm kitle

T1lb Bobrege sinirli, > 4.0 cm ve £ 7.0 cm kitle

T2 Bobrege sinirl, > 7.0 cm

T2a Bobrege sinirh, > 7.0 cm ve < 10.0 cm kitle

T2b Bobrege sinirli, > 10.0 cm kitle
Kanser, ana venlere veya perinefritik yag dokuya yayilim géstermektedir

T3 ancak ayni tarafli adrenal beze yayllim yoktur veya Gerota fasiyasini
asmaz
Kanser bdbrek venine veya onun segmental dalina yayilim gdsterir veya

T3a kanser perirenal ve/veya bdbrek sinisinin yag dokusuna invazyon
gOsterir ancak Gerota fasiyasini asmaz

T3b Kanser diyafragmanin altinda kalacak sekilde vena kava'ya yayilim
gOstermektedir
Kanser diyafragmanin Ustlindeki bir diizeye kadar vena kava tutulumu

T3c N ) : .
gOstermektedir veya vena kava duvarini invaze etmektedir

T4 Kanser Gerota fasiyasini asar (ayni tarafli adrenal bez tutulumunu da

kapsamaktadir)

N: Bélgesel Lenf Nodlari

NX Bdlgesel lenf nodu belirlenememistir
NO Bdlgesel lenf nodu metastazi yoktur
N1 Bdlgesel lenf nodu/nodlari metastazi vardir
M: Uzak Metastaz
MX Uzak metastaz belirlenememistir
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var
Evre Gruplandirmasi
Evrel | T1NO MO
Evrell | T2 NO MO
Evre lll | T1-T2 N1 MO

T3 Herhangi N MO
Evre IV | T4 Herhangi N MO

Herhangi T Herhangi N M1
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2.5. SEMPTOM ve BULGULAR

Rutin goruntileme yontemlerinin kullanimdaki artisa bagli olarak
RHK’larin buyidk ¢odunlugu rastlantisal olarak tani almaktadir. Semptomlara

bagl olarak tani konulan hasta orani %30’dur (3).

Paraneoplastik sendromlar timorun kendisinin invazyonu ya da basisi ile
iliskili olmayan ancak tUmor kaynakh olarak ortaya gikan biyoaktif hormon ve
peptidlere bagli veya tUumor hucrelerine karsi ortaya ¢ikan immun reaksiyona
bagh olusan semptomlar toplulugudur (82). RHK’lar genitolriner maligniteler
icerisinde en sik olarak paraneoplastik sendromlara yol acan kanserdir.
Hastalarin %10-40’iInda paraneoplastik sendrom semptom ve bulgulari
gorulmektedir (83). RHK'da en sik gorilen paraneoplastik sendromlar
hipertansiyon, anemi, polistemi, kilo kaybi, ates, karaciger metastazi
yoklugunda karaciger enzimlerinde yukselme olmasi (Stauffer Sendromu),
miyopati, hipoglisemi, noéropati, amiloidoz ve Cushing Sendromu’dur (3).
Lokalize RHK’la iligkili paraneoplastik sendromlarin buyik ¢ogunlugu sadece

nefrektomi ile tedavi olmaktadir (83).

RHK yaninda anemi, polistemi, hiperkalsemi, karaciger disfonksiyonu,
kaseksi, istahsizlik veya keyifsizlik bulgularn goérilen hastalarin sagkalim
oranlari daha dusuktur (84, 85).

Fizik muayenenin taniya katkisi sinirlidir ancak palpe edilebilen abdomen
kitlesi, yeni baslayan varikosel ya da alt ekstremite 6demi gibi bulgular
saptandiginda ileri inceleme yapilmalidir (3). Spontan perirenal kanamasi olan
hastalarda renal kitleler mutlaka akla getirilmelidir. Anjiyomyolipom bagta olmak

uzere RHK’lara bagl olarak da gelisebilmektedir (86).

RHK’nin klasik triadi yan agrisi, hematuri ve palpe edilebilen abdominal
kitledir (19). Ancak bu triad ginimuzde yaklasik olarak hastalarin %6-10’unda

gorulmektedir ve ileri evre hastalik ve kotl prognoz ile iliskilidir (6, 87).
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2.6. TANI YONTEMLERI
2.6.1. Goruntileme Yontemleri

Bdbrek kitlelerinin degerlendirilmesinde kullanilan geleneksel gorintileme
yontemleri USG, BT ve manyetik rezonans goruntileme (MRG) goérintilemedir
(88). Cerrahi mudahale gerektiren kitlelerin mudahale gereksinimi olmayan
kitlelerden ayrilmasinda en onemli kriter kontrast madde tutulumudur. Kontrast
madde verilmesi sonrasinda 20 birim Hounsfield Unitesi dedisimi olan hastalarda

kitlenin malignite lehine yorumlanmasi uygun olacaktir (88).

BT bdbrek kitlelerinin degerlendiriimesinde en sik olarak tercih edilen
goruntileme yontemidir. BT, cerrahi planlamayl saglamakta, lenf nodu
metastazi varligini, metastatik hastallk durumunu ve adrenal bez

invazyonunun degerlendiriimesini saglamaktadir (89).

MRG, vena cava trombduslerini ortaya koymada BT'ye gore daha
guvenilirdir (90). MRG daha uzun inceleme suresi gerektirmekte ve daha pahali
bir tetkiktir. KBH surecinde olan hastalarda (Glomerdler Filtrasyon Hizi (GFH)
<30ml/dk) ve akut bdbrek yetmezligi olan hastalarda nefrojenik sistemik fibrozis
riski mevcuttur (91). MRG kullanim alani BT’nin yetersiz kaldigi hastalarla ve

iyonize radyasyonun kontraendike oldugu hastalarla sinirlidir (89).

Kontrastli USG, akut ya da kronik bobrek yetmezligi strecinde olan
hastalarda kompleks kistik lezyonlarin de@erlendiriimesinde ve tumor

ablasyonu sonrasinda degerlendirme yapilmasinda akla gelmelidir (92).

F-18 izotopu ile igsaretlenmis fluoro-2-deoksi-glukoz (FDG) pozitron
emisyon tomografisi (PET) standart inceleme ydntemi olarak dnerilmemektedir
(6). Ancak konvansiyonel yontemlerle supheli kalinan durumlarda selektif
olarak tamamlayici tetkik olarak kullanilabilir (93, 94).

RHK’lerde en sik gorulen metastaz bolgesi akcigerlerdir (95). Avrupa
Uroloji Dernegi (EAU) akciger ve mediasten degerlendiriimesinde toraks BT'yi

onermektedir (6). Ulusal Kapsamli Kanser Agi (NCCN) metastatik
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degerlendirme i¢in en bazal tetkik olarak akciger grafisinin (PAAG) yapilmasini
ancak toraks BT’'nin daha detayli ve dogru bilgi sagladigini belirtmigtir (96).
T1a timoéru olan hastalar, lenf nodu metastazi olmayan ya da sistemik
bulgulari olmayan hastalarda toraks BT yerine akciger grafisi degerlendirme

amaciyla kullanilabilir (97, 98).

Semptomatik olmayan hastalarda kemik ve beyin metastazi riski dusuk
oldugu icin rutin olarak kemik ve beyin goruntilemesi yapilmasi
onerilmemektedir (99, 100). Ancak son yillarda asemptomatik hastalarda da
beyin metastazi olabilecegi ve bu hastalarin erken tedaviden sagkalim avantaiji
saglayabilecegi gosterilmistir. Beyin metastazina en sik olarak eslik eden
metastaz bolgesi akcigerlerdir. Bu nedenle akciger metastazi olan hastalarda

beyin goriintilemesi asemptomatik hastalarda dahi akla getirilmelidir (101).

Bobrek kistik kitlelerinin siniflandiriimasinda 1986 yilinda Bosniak
tarafindan olusturulan ve sonrasinda modifikasyonlara ugrayan sistem
kullaniimaktadir (102). Bosniak tip | ve Il lezyonlarda malignite ihtimali oldukca
dusukken, tip IIF kistlerde %25, tip Il kistlerde %50’lere ve tip IV kistlerde
%95’lere ¢cikmaktadir (103, 104).

2.6.2. Nefrometri Skorlari

Bobrek Kkitlelerinin tanimlanmasina standardizasyon getirilmesi ve
perioperatif sonucglarin 6ngoértlmesi amaciyla c¢esitli nefrometri skorlari

geligtirilmigtir.

2.6.2.1. PADUA (Preoperative Aspects and Dimensions Used for

an Anatomical) Skoru

PADUA skoru Ficarra ve ark. tarafindan 2009 yilinda olusturulmus bir
puanlama sistemidir (13). Bobrek kitleleri; en uzun boyutu, bébrek igerisindeki

derinlik yuzdesi, toplayici sistem ve renal sinus iligkisi, horizontal yerlesimi ve
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bdbrekte bulundugu kenara gore puan verilerek siniflandiriimaktadir. Medikal
ve cerrahi komplikasyonlarin 6ngortulmesinde bagimsiz bir faktor oldugunu
gOstermiglerdir. Ficarra ve ark. caligmalarinda PADUA skoru 8-9 ve 210 olan
hastalarin 6-7 olan hastalara oranla sirasiyla 14 kat ve 30 kat fazla
komplikasyon riski oldugunu belirtmiglerdir. PADUA skorlama sistemi Tablo

2’'de ayrintili olarak gosterilmistir.

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

R.E.N.A.L. skor Kutikov ve ark. tarafindan 2009 yilinda olusturulmustur
(12). Skorlama sisteminin icerdigi bilegenlerin ilk harflerinin kullaniimasiyla
skorlama sistemine isim verilmistir. TUmor boyutu, tUmorin bobrek igerisindeki
derinligi, toplayici sistem yada renal sinUse olan yakinhgi, kitlenin bobrek
icerisindeki yonu ve horizontal yerlesimi gozonune alinarak kitle puanlanmaktadir.
R.E.N.A.L. skorda 4-6, 7-9 ve 10-12 arasi puan alan hastalarin sirasiyla dusuk,
orta ve yuksek kompleks lezyonlar olarak siniflandiriimasini 6nermislerdir.
R.E.N.A.L. skorun postoperatif komplikasyonlarla ve perioperatif sonuclarla
korelasyon gosterdigi ortaya konulmustur (105, 106). R.E.N.A.L. skorlama sistemi

Tablo 2'de detayl olarak gosterilmigtir.

2.6.2.3. DAP (Diameter-Axial-Polar) Skoru

DAP skoru Simmons ve ark. tarafindan 2011 yilinda olusturulmustur
(14). Aksiyal planda kitlenin en uzun boyutu ve bdbregin merkezine olan
uzakligi hesaplanmakta sonrasinda horizontal kesitte bobregin ortasindan
gecen hayali cizgiye kitlenin mesafesi Olclimekte sonrasinda puanlama
yapiimaktadir. DAP skorunun daha basit bir siniflama oldugu ve gézlemciler
arasinda degiskenliginin daha dusik oldugu gostermistir. DAP skorunun
perioperatif sonuglarin dngdrilmesinde kullanilabilecegi gosterilmistir (107).
DAP skoru 6’nin Uzerinde olan hastalarda komplikasyon gelisimi ve GFR
dUsusU; 6’'nin altinda olan hastalara gore daha yuksek olasilikla gérilmektedir.

DAP skorlama sisteminin detaylari Tablo 2’de verilmisgtir.
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Tablo 2. Nefrometri skorlarinin detayl olarak puanlandiriimasi.

PADUA Skoru
<4cm 1 puan
Tiimor Boyutu 4-7cm 2 puan
>7cm 3 puan
2%50 Ekzofitik 1 puan
Bobrek igerisinde Derinligi <%50 Ekzofitik 2 puan
intrarenal 3 puan
. e Yok 1 puan
Toplayici Sistem lligkisi Var 2 puan
T T Yok 1 puan
Renal Sinis lligkisi Var 2 puan
. . . Lateral 1 puan
Kitlenin Yerlesim Kenari Medial 2 puan
Horizontal Yerlesimi (Minor Ustiinde-Altinda ya da <%50 gegiyor 1 puan
kaliksten gegen gizgiye gore) Cizgilerin arasinda ya da >%50 geciyor 2 puan

R.E.N.A.L. Skor
<4cm 1 puan
Tiimor Boyutu 4-7cm 2 puan
>7cm 3 puan
2%50 Ekzofitik 1 puan
Bobrek igerisinde Derinligi <%50 Ekzofitik 2 puan
intrarenal 3 puan
Toplayici Sistem ya da Renal z/mm 1 puan
Siniis Yakinhg: 4-7mm 2 puan
<4mm 3 puan
Horizontal Yerlesim (Pelvisten <°//-\;t(|)nd.a.-L'Js'tund.e 1 puan
gecen cizgiye gore) 00 GIZIgIyl geglyor 2 puan
>%50 ¢izgiyi gegiyor 3 puan

DAP Skoru

<2.4cm 1 puan
Tumor Boyutu 2.4-4.4cm 2 puan
>4.4cm 3 puan
>1.5cm 1 puan
Aksiyel Tumoér Uzakhigi <1.5cm 2 puan
Ust Uste 3 puan
Bodbregin Ortasina Horizontal chm 1 puan
Uzaklik =<om 2 puan
Ust uste 3 puan

2.7. BOBREK KITLE BiYOPSIiSi

GUnumuzde bodbrek kitlesi biyopsisinin kullanim alanini goértnttlemede
suphede kalinan hastalar, aktif izlem ya da ablatif tedavi adayi hastalar,
metastatik hastalarda sistemik tedavi oncesi ve ablasyon tedavisi yapilan
hastalarin  histolojik  olarak  tedavi

basarisinin  degerlendiriimesi

olusturmaktadir (108). Kalin igne biyopsilerin ince igne aspirasyon
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biyopsilerinden daha iyi sonuglar sagladigi gosterilmistir (109). Kalin igne
biyopsilerinin tanisal olma orani %78-100 arasinda belirtilirken, malign tani igin
duyarlilik ve 6zgullik oranlari sirasiyla %86-100 ve %100’dur (108).

Biyopsiler sonrasinda en sik gorulen komplikasyonlar hematom ve
agnidir (110). Biyopsi traktina tumor yayilim ihtimali ise en ¢ok endise edilen
durumlardan biridir. Ancak bu durum anekdotal olarak gorulmektedir.
Literaturde bildirilen vaka raporlari mevcuttur ancak koaksiyal yontem
kullanilarak yapilan biyopsilerde karin duvari ile igne temasinin 6nine
gecilmektedir (108, 111, 112). Bu durumda bu ihtimali daha da azaltmaktadir.

Tanisal olmayan biyopsi sonucunda ise tekrar biyopsi yapilmasi ya da

cerrahi eksplorasyon dusunulmelidir (6).

2.8. PROGNOSTIK FAKTORLER
2.8.1. Anatomik Faktorler

GUnUmuzde en sik olarak RHK evrelendirilmesi igin UICC ve AJCC
tarafindan geligtirlen TNM sistemi kullaniimaktadir (113). TNM siniflamasi
sistemi icerisinde degerlendirilen timadr boyutu, perinefritik ya da renal sinus yag
invazyonu, adrenal bez invazyonu, ven6z yayilim ve lenf nodu metastazi varligi
parametreleri prognozu belirlemede etkilidir (114-118). Uzak metastazi olan
hastalarda metastaz yayginhgi hastalarin sagkalimini etkilemektedir (119).

2.8.2. Klinik Faktorler

Hastanin Eastern Cooperative Oncology Group siniflamasina (120)
gore tani anindaki performans duizeyi ve semptom durumunun prognostik
olarak belirleyici oldugu gdsterilmistir (121, 122). Eritrosit sedimentasyon hizi
ve C-reaktif protein gibi akut faz reaktanlarinin dizeyi, trombositoz, anemi,
hiperkalsemi ve notrofil-lenfosit orani gibi kan parametreleri prognozu
etkilemektedir (85, 123-126).
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2.8.3. Histolojik Faktorler

Bu grupta degerlendirilecek faktorler histolojik alt tip, gekirdek derecesi,
sarkomatoid ozelliklerin varligi, histolojik nekroz varligi, vaskuler invazyon ve

toplayici sistem inavzyonudur (113).

Papiller ve kromofob hucreli alt tip berrak hucreli tipe gore daha iyi
prognozludur (47). Papiller RHK tip 1 ve tip 2 olarak iki alt gruba ayriimaktadir.
Tip 2 papiller RHK’lerin hem timoér boyutu daha blylk hem de cekirdek
dereceleri Tip 1 papiller RHK’lere gore daha ylksektir (127). Renal meduller
karsinom, toplayici sistem karsinomu, Xp11.2 Translokasyonu / TFE3 Gen

Flazyonu ile iligkili RHK gibi nadir gorulen alt tipleri kotl prognozludur (128, 129).

Fuhrman g¢ekirdek derecelendirme sistemi uzun zamandir kullanilan ve
kabul gérmis bir siniflama sistemidir (45, 130). Prognostik degeri yapilan
calismalarla gdsterilmistir (131). Uluslararasi Urolojik Patoloji Dernegi (ISUP)
tarafindan 2012 yilinda yeni ¢ekirdek derecelendirme sistemi dnerilmistir (46).
Bu sistemin kullaniimasi Dinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan énerilmistir

ve Fuhrman ¢ekirdek derecelendirme sisteminin yerini almaktadir (130).

Sarkomatoid tumorl olan hastalarda hastalik prezentasyonu daha ileri
asamada olmakta ve hastalik daha agresif biyolojik davranig gostermektedir
(132, 133). Primer timorde nekroz varligi yuksek T evresi, lenf nodu metastazi
varhgi, uzak metastaz varhgi gibi kéti prognostik faktorlerle iligkilidir. Ayni
zamanda, nekrozun yaygin derecesinin de kotu prognozla iligkili oldugu

gosterilmigtir (134).

Vaskduler invazyon ve toplayici sistem invazyonunun RHK’lu hastalarda

kotu prognoz ve mortalite ile iligkili oldugu gosterilmigtir (135, 136).

2.8.4. Molekiiler Faktorler

Hipoksi induklenebilir faktor, vaskuler endotelyal blyime faktord,

karbonik anhidraz IX, p53, Ki-67 gibi hlcre proliferasyonu belirtegleri ve
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programlanmig 6lum-1 ligandi gibi immun biyobelirteglerin prognostik etkisi
Uzerine ¢ok sayida arastirma yapilmigtir (137, 138). Guncel olarak bu
molekuler belirtegler, prognostik modellerin kombinasyonlari igerisinde
bulunmaktadir ancak higbiri tek basina gecerliligini saglayamamistir ve bu

konudaki arastirmalar devam etmektedir (130).

2.8.5. Prognostik Modeller

RHK’un prognozunu etkileyen ¢ok sayida anatomik, klinik, histolojik ve
molekuler faktor mevcuttur. Bu faktorlerin bir kisminin kombinasyonunu iceren
lokalize ve metastatik hastalar icin ayri geligtiriimis ¢ok sayida prognostik
model mevcuttur (139-142). Bu prognoz modelleri hastalarin klinik calismalara

seciminde ve hasta bazinda tedavi ydnetiminde kullaniimaktadir (143).

2.9. TEDAViI YONTEMLERI

Gunumuzde lokalize hastalik seviyesinde tani konulan RHK sayisi
giderek artmaktadir (144). Lokalize hastalik icin tedavi secenekleri aktif izlem,
termal ablatif tedaviler ve cerrahidir. Cerrahi yontemler ise radikal nefrektomi
ve parsiyel nefrektomiyi icermektedir (5). Lokalize RHK igin kanit duzeyi

yuksek tek kuratif yontem cerrahi tedavidir (6).

2.9.1. Aktif izlem

insidental tani konulmus kiiclik bdbrek kitleleri olan, ileri yasta ve
komorbiditeleri olan hastalarda bobrek kitlesinin kendisinden ziyade komorbid
hastaliklarina bagh olarak mortalite gorulmektedir (145). Bu nedenle bu
hastalarin seri goruntulemelerle beraber, cerrahi ya da ablatif tedavilerin
morbiditesinden kaginilarak konservatif olarak takip edilmesi tercih edilebilir
(146).
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Aktif izlem igin hasta se¢iminde dikkat edilmesi gereken uU¢ parametre
mevcuttur. Bunlar timorun Ozellikleri (boyut, bluyume orani, anatomik
kompleksligi gibi), hastanin 6zellikleri (yas ve komorbiditeleri) ve hastanin
tedavi tercihidir (147).

Bu hastalarda takipte tumor progresyonu ve metastatik hastalik geligsim
orani oldukga dusuktur (146, 148). Aktif izlem yapilan hastalar ile tedavi edilen
hastalarin arasinda kansere 06zgl sagkalim acisindan anlamlh farklilik

saptanmamistir (5, 145).

Bu hasta grubunun olduk¢a heterojen olmasi sebebiyle takip sirecinde
hastaya 6zgu olarak izlem semasi olusturulmalidir (145). Hastanin aktif izleme

alinmasi 6ncesinde biyopsi yapilmasi énerilmektedir (6).

Klguk bdbrek kitlelerinde aktif izlem giderek standart tedavi yontemi
olarak, ozellikle cerrahi riski yuksek hastalara sunulmasi gereken bir segcenek

haline gelmektedir.

2.9.2. Ablatif Tedaviler

RHK icin kullanilan ablatif tedaviler peruktan radyofrekans ablasyon,
laparoskopik ya da peruktan kriyoablasyon, mikrodalga ablasyon ve yuksek

yogunluklu odaklanmis USG ablasyonu (HIFU) icermektedir.

Endikasyonlari, ileri yagta cerrahi tedavi igin uygun olmayan hastalari,
parsiyel nefrektomi sonrasinda renal fonksiyon kaybi riski olan bilateral
tumorll ya da soliter bdbrekte tUmorl olan hastalar igermektedir. Hilusta ya
da Uretere yakin tUmoéri olan, timoér boyutu buylk olan hastalarda ise

onerilmemektedir (6).

Ablatif tedavi yontemleri parsiyel nefrektomi ile karsilastirildiginda daha
yuksek rekurrens oranlari ve daha dusuk kansere 6zgu sagkalim oranlarina
sahiptir (149-151). Ablatif tedavi yontemleri 6ncesinde biyopsi yapiimasi

onerilmektedir (6).
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2.9.3. Cerrahi Tedaviler
2.9.3.1. Cerrahi Tedavi Tarihgesi

Bobrek cerrahisi 1861 yilinda Walcott tarafindan bdbregin tamaminin
ve 1867 yilinda Spiegelberg tarafindan bébregin bir kisminin istenmeden
cikariimasi ile baglamaktadir (152). Bilinen ilk planh nefrektomi ise 1869
yilinda Simon tarafindan Uriner fistult olan hastanin tedavisi i¢in uygulanmigtir.
1887 yilinda Czerny planli ilk parsiyel nefrektomiyi yapmistir (153). Modern
yontemlerle vyapilan nefrektomi ise 1949 yilinda Robson tarafindan
uygulanmaya baglanmistir ve Robson ameliyatlarina ait sonuglari 1963 yilinda
yayinlamistir (154). Modern parsiyel nefrektomiye ait temeller 1950 yilinda
Vermooten tarafindan atiimistir (155). Laparoskopik radikal nefrektomi 1990
yihinda Clayman tarafindan yapiimistir (156). Laparoskopik parsiyel nefrektomi
transperitoneal yontemle 1992 yilinda Winfield tarafindan, retroperitoneal
olarak ise 1994 yilinda Gill tarafindan gergeklestirilmistir (157, 158). Robotik
yardimli laparoskopik parsiyel nefrektomi Gettman tarafindan uygulanmaya

baslanmis ve ilk hastalarina ait verileri 2004 yilinda yayinlamigstir (159).

2.9.3.2. Radikal Nefrektomi

Literatirde bilinen ilk modern radikal nefrektomilere ait veriler Robson
ve arkadasglari tarafindan 1963 yilinda yayinlanmistir. Robson’un tanimladigi
radikal nefrektomi hilus kontroli sonrasinda boébregin Gerota fasiyasi,
proksimal ureter, ipsilateral adrenal bez ve diyafragma krusu ile aortik
bifurkasyon arasindaki lenf nodlarinin diseksiyonu ile birlikte ¢ikariimasini
icermekteydi (154). Robson ve arkadaslari 1969 yilinda radikal nefrektomiyi
lokalize bobrek kanserinin standart tedavisi olarak belirtmigtir (160).
Gunumuzde ise, radikal nefrektomi parsiyel nefrektominin teknik olarak

uygulanabilir olmadigi hastalarda alternatif tedavi segenegidir (151).

Radikal nefrektomi spesmenlerinde saptanan adrenal bez invazyonu

oraninin %1.2-10 arasinda oldugu gosterilmistir. Ancak, c¢oJu seride
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kontralateral adrenal bez de dahil edilmigstir bu nedenle buyuk serilere
bakildiginda ipsilateral adrenal bez invazyonu orani %5’in altindadir. Adrenal
bez invazyonu igin risk faktorlerinin timaér boyutu, Gst pol yerlesimi, sistemik
metastaz varligi ve lenf nodu metastazi varligi oldugu goértlmastir (161).
Nefrektomi esnasinda yapilan adrenalektominin dusuk genel sagkalim
oranlar ile iligkili oldugu gosterilmistir (162). Rutin adrenalektomi onkolojik
olarak fayda saglamadigi gibi ayni zamanda, ipsilateral ve kontralateral
adrenal metastazi riskinin benzer oldugu goz 6nune alindiginda, hastayi soliter
adrenal bezde metastaz riskiyle bas basa birakmaktadir (163). Bu nedenle,
ipsilateral adrenalektomi, radyolojik olarak gosterilmis ya da cerrahi esnasinda
farkedilen adrenal invazyonu olan ve lokal ileri baylk boyutlu bdbrek kitlesi
olan hastalarda uygulanmalhdir; bunun disinda kalan hastalarda adrenal

koruyucu cerrahi yapilmasi ilk se¢cenek olarak dugunulmelidir (161, 164).

Radikal nefrektomi esnasinda rutin olarak lenf nodu diseksiyonu
yapilmasi halen tartismalidir. Bébregin lenfatik drenaji ¢ok farkl yollardan
olabilmektedir ve lenf nodu tutulumu olmaksizin erken hematojen yayilim
gorulebilmektedir (165). Ayni zamanda, RHK’nin oldukga genis varyasyondaki
anatomik alanlara metastaz yapabilme kapasitesi literatirdeki mevcut
calismalarla da godsterilmistir (166). Preoperatif donemde uygun sekilde
evreleme yapilan hastalarda beklenmedigi halde goérilen lenf nodu metastazi
orani oldukga dusuktir (167). Radikal nefrektomi yapilan hastalarda boélgesel
lenf nodu metastazi varligini dngoren faktorlere bakildiginda nikleer derece,
sarkomatoid komponent varligi, timdr boyutu ve evresi, nekroz varligi ve tani
aninda metastatik hastalik varligi 6n plana ¢cikmaktadir (168, 169). Lenf nodu
metastazini éngdrebilmek amaciyla gesitli nomogramlar gelistirilmistir (170,
171). Klinik olarak lenf nodu metastazi olmayan hastalarda yapilan
lenfadenektominin sagkalim katkisi olmadigi gosterilmistir (167, 172). Guncel
olarak yapilan arastirmalarda ise, klinik olarak lenf nodu metastazi olan ya da
lenf nodu metastazi agisindan yuksek riskli hastalarda dahi lenf nodu
diseksiyonun sagkalim igin katki sagladigi gosterilememigstir (173, 174). Bu
nedenlerle, klinik olarak lenf nodu metastazi olmayan hastalarda rutin olarak

lenf nodu diseksiyonu yapilmasi 6neriimemektedir. Klinik veya radyolojik
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olarak lenf nodu metastazi saptanan hastalarda ise evreleme ya da lokal

kontrol amaciyla lenf nodu diseksiyonu uygulanabilir (6).

Radikal nefrektomi sonrasinda diger tedavi ydntemleriyle
kiyaslandiginda hastalarin postoperatif bobrek fonksiyonlarinin daha kotl
oldugu tespit edilmistir. Hastalarin GFH kaybi ve KBH riski diger yontemlere
gore daha yuksektir (9). Azalmis GFH ile artmig 6lum ve kardiyovaskuler
hastalik riski ve uzun hospitalizasyon arasinda anlamli iliski gdsterilmistir (10).
Bu sebeple, radikal nefrektomi sadece parsiyel nefrektominin uygulanamadigi

durumlarda tercih edilmelidir.

Laparoskopik yontemle radikal nefrektomi ise onkositom patolojisi olan
hastaya Clayman ve arkadaslari tarafindan 1990 yilinda uygulanmistir (156).
Acik radikal nefrektomi ile laparoskopik radikal nefrektomi karsilastirildiginda
benzer onkolojik sonuglar gostermektedir (175). Hastanede yatis suresi,
analjezik gereksinimi ve kan kaybi laparoskopik grupta acgik cerrahi grubuna
g6re anlamli olarak dusuktir (176). Bu nedenle ginimuzde radikal nefrektomi

icin uygulanmasi gereken standart yontem laparoskopik yontemdir (7).

Acik cerrahide kullanilan baglica yontemler flank yaklasim, torako-
abdominal yaklasim, dorsal lumbotomi ve anterior yaklagimdir. Uygun yontemin
secilmesinde hastanin preoperatif goruntilemesi, cerrahi 6ykuleri, vicut
durumu ve hastanin anestezi i¢in kisitlayici faktorleri dikkate alinmalidir (177).
Laparoskopik radikal nefrektomi, transperitoneal, retroperitoneal, el-yardiml,
robotik ve laparoendoskopik tek port yontemleriyle uygulanabilmektedir. Bu

yontemleri birbiriyle kiyaslayan guvenilir veriler mevcut degildir (6).

2.9.3.3. Parsiyel Nefrektomi

T1a tUmorld olan hastalarda benzer rekdrrenssiz ve uzun doénem
sagkalim sonuglari saglamasi nedeniyle parsiyel nefrektomi standart tedavi
yontemi olarak onerilmektedir (7, 151). T1b ve T2 tUmoru olan hastalarda ise,

benzer onkolojik kontrol saglarken bdbrek fonksiyonunun korunmasiyla
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potansiyel olarak uzun dénemde olumlu etki saglamaktadir (8). Ancak T2
tumorll hastalarda cerrahi riskin daha yuksek oldugu g6z 6nune alinmali ve

cerrahi ydontem secgiminde daha segici davraniimalidir (178).

Parsiyel nefrektomi konusunda en ¢ok endise edilen durumlardan biri
cerrahi sinir pozitifligidir. Cerrahi sinir pozitifliginin genel ortalama insidansi %0-
7 arasinda bildiriimektedir ve cerrahi yontemler arasinda farklilik mevcut
degildir. Ozellikle yiksek dereceli malign timori olan hastalarda cerrahi sinir
pozitifligi lokal rektrrens ihtimalini arttirmaktadir. Ancak, hastalarda uzak organ
metastazi riskinde ve kansere 6zgu sagkalimda degiskenlik yaratmamaktadir.
Bu nedenle, parsiyel nefrektomi sonrasinda cerrahi sinir pozitifligi olan

hastalarda dikkatli yakin takip yapilmasi énerilmektedir (179, 180).

Parsiyel nefrektomi konusundaki bir diger tartisma noktasi da cerrahi
sonrasindaki bobrek fonksiyon kaybidir. Opere edilen bobrekte ortalama %20
fonksiyon kaybi olmaktadir. Bunun minimalize edilmesi igin iskemi suresinin
kisittanmasina, sifir ya da segmental iskemi uygulanmasina, nefron kaybindan
kacinillacak sekilde rezeksiyon ve rekonstruksiyon vyapilmasina dikkat
edilmelidir (181). Ameliyat sonrasindaki bdbrek fonksiyonlari preoperatif
bdbrek fonksiyonu ve korunan saglikli parankim miktari ile yakindan iligkilidir.
Bobrek fonksiyonuna etki eden bir diger faktor ise, sicak iskemi uygulanmasi
ve iskemi siresidir. iskemi siresine iliskin olarak yiiksek kanit diizeyli veri
olmamasina ragmen yapilan c¢alismalarda iskemi suresinin 25 dakikanin
altinda tutulmasinin iskeminin bobrekte yaratacagi degisiklikler agisindan
faydall oldugu belirtiimektedir (182, 183). Rezeksiyon esnasinda standart
parsiyel nefrektomi yerine enukleasyon uygulanmasinin ve rezeksiyon
sonrasinda renorafiye katilan parankim miktarinin azaltiimasinin bébrek

fonksiyonlarinin korunmasinda énemli oldugu gosterilmistir (184, 185).

Parsiyel nefrektomi sonrasinda radikal nefrektomiye gore daha fazla
komplikasyon oranlari raporlanmistir. Parsiyel nefrektomi sonrasinda en sik
gorulen komplikasyonlar idrar kagagi, kanama, arteriovenoz fistll olusumu ve
psOddoanevrizma gelisimidir. Daha nadir olarak komgu organ yaralanmalari ve

bdbrek fonksiyonlarinda bozulma goérulebilmektedir. Hastanin bdbrek
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tumoranun nefrometri skorlarina gore kompleksligi, T evresi ve bazal

komorbiditeleri arttikga komplikasyon riski yukselmektedir (11).

Parsiyel nefrektomi acgik ydntemle, laparoskopik yontemle ve robot
yardimli olarak uygulanabilmektedir; gunumuzde standart olarak Onerilen
yontem agik cerrahi yontem olmasina ragmen cerrahi yontem seciminde
cerrahin tecribesi ve merkezin olanaklari 6nemlidir (6, 7). Laparoskopik
yontemle acik yontemi karsilastiran ¢calismalarda, sagkalim agisindan gruplar
arasinda farklilik gériimemistir (186). Laparoskopik yontemin ameliyat suresi,
hastanede yatis suresi, erken normal diyete baslanmasi ve kanama miktari
yonunden avantaj sagladigi gorulmustar (186, 187). Bobrek fonksiyonlari
acgisindan degerlendirildiginde, erken donemde laparoskopik cerrahi
uygulanan hastalarda anlaml olarak acgik cerrahi uygulanan hastalara gore
daha fazla GFH’da dusme olurken takip surecinde bu farkin ortadan kalktigi
gOrulmustir. Bu duruma yol agan faktdrin olusturulan pndémoperitoneum
oldugu dusundlmustir (188). Robot yardimli ydntemle agik parsiyel
nefrektomiyi karsilastiran calismalarda, robot yardimli yontemde perioperatif
sonuglarin daha iyi oldugu ve hastalarda daha az morbiditeye yol actigi
gOsterilmigtir (189, 190). Robot yardiml ydntemle laparoskopik ydntemi
kargilagtiran c¢alismalara bakildiginda ise, robot yardimhi yodntemin
laparoskopik yonteme benzer perioperatif sonuglar saglanmasi yaninda
hastanede yatis suUresi ve sicak iskemi suresi gibi parametrelerde avantaj

saglayabildigi gosterilmistir (191, 192).

2.10. iZLEM SURECI

RHK’larin tedavi sonrasindaki takip slUrecinde amag¢ postoperatif
komplikasyonlari belirlemek ve tedavi etmek, bdbrek fonksiyonlarindaki
degisimi takip etmek, parsiyel nefrektomi ya da ablatif tedaviler uygulanan
hastalarda sonraki surecte ortaya cikabilecek reklrrensleri tespit etmek,
kontralateral bobrekte gelisen lezyonlari ve metastazlar ortaya c¢ikarmaktir

(6). Ancak bu takip surecine iligkin olarak literatlrdeki uygun galisma sayisi
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azhigi sebebiyle kanit duzeyi yuksek Oneriler verilememektedir (193). Bu

nedenle, takip surecinin yonetiminde gereksiz goruntulemelerden kaginiimasi

amaciyla risk siniflamasi yapilmahdir (6). Bu amagla kullanilabilecek cesitli

nomogramlar mevcuttur (141, 194). Glncel kilavuzlara goére birlestiriimis takip

semasi Tablo 3’de verilmigtir (193).

Tablo 3. Mevcut kilavuzlara gore birlestiriimis RHK igin takip semasi (193).

Ameliyat Sonrasi Takip Ay

3 6 12 18 24 30 36 48 60
Diisiik Risk
T1
retdderi | X X X S O
Toraks BT PAAG BT PAAG BT
Abdomen BT BT/USG BT/USG BT/USG BT/USG
Orta Risk
T2
$gtt|'(’i‘k'é"’r‘i” X | x X X X X X X X
Toraks PAAG BT PAAG BT PAAG BT PAAG BT
Abdomen BT | USG BT UsSG BT UsSG BT USG BT
Yiiksek Risk
T3
raner x| x| x| | x|l 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

Arastirmada Nisan 2012 - Aralik 2017 tarihleri arasinda renal kitle 6n
tanisi ve parsiyel nefrektomi planiyla opere edilen 162 hastanin verileri

retrospektif olarak incelenmistir.

Batin hastalara renal kitlelerin degerlendiriimesinde altin standart
yontem olan abdominal kesitsel gorintileme (BT, MRG) preoperatif olarak
uygulanmistir. Preoperatif ameliyat hazirliginda butin hastalara tam kan
sayimi, kan grubu tespiti ve bdbrek fonksiyon testleri yapilmisg ve veriler
kaydedilmistir. Hastalarin servise kabulinde kitlelerini ortaya ¢ikaran
semptomlarinin varligi, tani konulmasi icin yapilan ilk gérintuleme yontemi
(USG, BT, MRG), boy ve kilolari 6grenilerek kaydedilmistir. Hastalarin verileri
araciligiyla VKI ve preoperatif GFH hesaplanmistir.

Hastalarin preoperatif ddnemdeki genel saglik durumlarinin tespiti igin
Charlson komorbidite skoru kullaniimigtir (195). Hastalarin preoperatif kesitsel
goOruntilemesi incelenerek lezyon tarafi, lezyon boyutu, klinik TNM evresi ve
lezyonun bobrek igerisindeki yerlesimi (ekzofitiklik, renal sints ve toplayici
sistem yakinhg) tespit edilmistir. Hastalara preoperatif kesitsel goruntileme
yontemleri kullanilarak RENAL (lezyon boyutu, ekzofitik-endofitik olmasi,
renal sinds yakinhgi, lezyon yerlesimi, pelvise gore lezyon uzakhgi), PADUA
(lezyon boyutu, ekzofitik-endofitik olmasi, toplayici sistem ve renal sinus
iligkisi, lezyon lateralitesi, mindr kalikse gore lezyon uzakhgi) ve DAP (lezyon

boyutu, aksiyel uzaklik, polar uzaklik) skoru verilmistir (12-14).

Hastalarin primer cerrahlari, cerrahi yontem (acgik, laparoskopik ve
robotik) ve parsiyel nefrektomi endikasyonlari (zorunlu ve elektif) kayit
edilmistir. BUtlin hastalara transperitoneal cerrahi yapilmistir. Cerrahi
esnasinda hilusta klemp kullanilip kullaniimadigi ve klemp suresi, operasyon
suresi (dakika), kan kaybi (cc), intraoperatif gelisen komplikasyonlar,
intraoperatif transflizyon ihtiyaci ve hemostatik ajan kullanimi ve nefrektomi

gereksinimi kaydedilmistir. Trifekta kriterleri olarak negatif cerrahi sinir,
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komplikasyon gelismemesi ve sicak iskemi suresinin 25 dakikanin altinda
olmasi; pentafekta kriterleri olarak ise trifekta kriterlerine ek olarak GFH’nin
%90 ve Uzerinde korunmasi ve 1 yil icerisinde KBY gelismemesi kabul
edilmistir. Erkek hastalarda 13 g/dI'nin, kadin hastalarda 12 g/dI'nin altindaki

degerler anemi olarak kabul edilmistir.

Hastalara postoperatif 1. gin tam kan sayimi ve bobrek fonksiyon
testleri yapiimistir. Ameliyat sonrasi dren kalma suresi, hastanede yatig suresi,
postoperatif transfizyon ihtiyaci ve postoperatif gelisen komplikasyonlar tespit

edilmigtir.

Postoperatif 30 gun icerisinde meydana gelen komplikasyonlar Clavien-
Dindo komplikasyon siniflamasina gore degerlendiriimistir  (196).
Komplikasyonlara ait olarak ilk siniflandirma Clavien ve ark. tarafindan 1992
yilinda yapilmistir (197). Bu siniflandirma sisteminde komplikasyonlar dort
derece altinda bes gruba ayriimistir. Bu gruplama yapilirken esas olarak
komplikasyonlarin  yonetiminde kullanilan tedavi yontemi gozonunde
bulundurulmustur. 2004 yilinda ise Dindo ve ark. bu siniflama sisteminde
degisiklik yaparak yeni bir siniflama sistemi onermislerdir (196). Bu yeni
siniflama yapilirken ise; komplikasyonlarin yonetiminde kullanilan anestezi
yontemi, organ yetmezligi ve duzeyi gibi hayati tehdit edici durumlar ve butin
ulkelerde gecerliligi gibi daha hassas parametreler dikkate alinmistir. Bu
siniflandirma sistemi ile komplikasyonlar bes derece altinda yedi gruba
ayrilmigtir. Kullanilan Clavien-Dindo komplikasyon siniflamasi Tablo 4’de

detayli olarak verilmistir.
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Tablo 4. Clavien-Dindo komplikasyon siniflamasi

Derece Tanim
Normal postoperatif slire¢ disinda gelisen herhangi bir durum. Kabul
1 edilen tedaviler antiemetikler, antipiretikler, analjezikler, diuretikler,
elektrolitler ve fizyoterapidir. Yatak basinda mudahale edilen cerrahi alan
yaralari da bu gruptadir.
) 1.Gruptaki tedaviler disinda farmakolojik tedavi gerektiren durumlar.
Total parenteral nutrisyon ve kan transflizyonu da bu grup icerisindedir.
3 Cerrahi, endoskopik ya da radyolojik girisim gereksinimi mevcut
3a Genel anestezi gereksinimi olmayan girisimler
3b Genel anestezi gereksinimi olan girigimler
Acil bakim ya da yogun bakim gereksinimi gerektiren hayati tehdit eden
4 durumlar (Santral sinir sistemi komplikasyonlarindan gecici iskemik atak
disinda beyin kanamasl, iskemik inme ve subaraknoid kanama gibi
durumlar)
4a Tek organ yetmezligi (Diyaliz dahil)
4b Coklu organ yetmezIigi
5 Hastanin 8lim
Hastanin taburculugu sonrasi komplikasyona ait sikayeti varsa
Ek ‘d’ eklenmelidir. Bu isaret komplikasyonun tam olarak degerlendiriimesi igin
takibe ihtiya¢ oldugunu gdstermektedir.

Patoloji spesmen incelemeleri sonrasinda patolojik lezyon boyutu,
histolojisi, ISUP evresi, kapsul invazyon durumu, perirenal ve sinus yag
invazyonu, patolojik TN evresi, nekroz varligi, cerrahi sinir pozitivitesi,

sarkomatoid degisiklik varhgi, lenfovaskuler invazyon varligi kaydedilmigtir.

Hastalar tanisal semptomlarina goére insidental ve semptomatik olarak
iki gruba ayrilmigtir. RENAL skora gore dusuk (4-6), orta (7-9) ve yuksek (10-
12) olarak Ug¢ gruba ayriimistir. PADUA skoruna gore dusuk (6-7), orta (8-9)

29



ve yuksek (10-14) olarak u¢ gruba ayrilmigtir. DAP skoruna goére dusuk (3-5)

ve yuksek (6-9) olmak Uzere iki gruba ayriimistir.

Hastalar 3-6 aylik aralarla tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testleri ve
abdominal goéruntileme yontemleriyle (USG, BT, MRG) takip edilmistir. Takip
surecinde ortaya c¢ikan lokal niks ve uzak metastazlar rekurrens olarak
siniflandinimistir. Rekurrensi olan hastalardan uygun olan hastalara kurtarma
cerrahisi yapiimig ve sistemik tedavi verilmistir. Hastalarin kansere 6zgu ve

genel sagkalimlari belirlenip, bunlara etki eden faktorler arastiriimistir.

Verilerin analizinde; SPSS Istatistik Analiz Yazilimi versiyon 24.0
kullaniimistir. Tek degiskenli analizde nominal veriler icin ki-kare testi,
parametrik degiskenler igin t-testi, nonparametrik degiskenler icin Mann-
Whitney U testi kullanildi. Parametrik veriler igin ortalama + standart sapma,
nonparametrik veriler icin ise ortanca + dagilim genisligi kullanildi. Tek
degiskenli analizde anlamli bulunan degerlerin ¢ok degiskenli analizi igin
binary lojistik regresyon analizi kullanildi. p<0,05'in altindaki deger istatistiksel

anlaml kabul edildi. istatistiksel verilerde giiven arali§i %95 olarak alind!.
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4. BULGULAR

Hastalarin ortalama ameliyat yasi 55.2 £ 12.7 yil olup, kadin/erkek orani
58/104°dur. 56 hasta (%34.6) semptomatik tani alirken digerleri insidental
olarak tani almistir. ilk tani yéntemi olarak 76 hastada (%46.9) USG, 70
hastada (%43.2) BT ve 16 hastada (%9.9) MRG kullaniimigtir. Hastalarin
ortalama VKI degeri 27.93 + 5.23 (14.3-46.8) olarak hesaplanmistir. Hastalarin
ortanca CHARLSON komorbidite skorunun 2 (0-8) oldugu gorUlmustir.
Hastalarin kan gruplarina bakildiginda; A, B, AB ve O kan gruplari sirasiyla
hastalarin %41.9, %13.8, %7.5 ve %36.9’unda gorulmustur ve Rhesus faktor

antijeni hastalarin %89.4’tUnde pozitif olarak bulunmustur.

Hastalarin %48.8’'inde (79/162) sag taraf ve %51.2’sinde (83/162) sol
taraf cerrahisi uygulanmistir. 4 hastaya (%2.5) zorunlu olarak soliter bobrek
nedeniyle parsiyel nefrektomi yapiimistir. Hastalarin %63.6’s1 (103/162) klinik
Tla, %29.6’s1 (48/162) klinik T1b, %4.9'u (8/162) klinik T2a ve %1.9'u (3/162)
klinik T2b evresinde olup ortalama timér boyutu 3.85 + 1.89 (1.3-11.8) cm
olarak  bulunmustur.  Sadece 1 hastanin  (%0.6)  preoperatif

degerlendiriimesinde lenf nodu tutulumu mevcuttur.

Ortanca RENAL skor 6 (4-11), PADUA skoru 8 (6-13) ve DAP skoru 6
(3-9) olarak bulunmustur. Hastalar RENAL skorlama sistemine gore
gruplandiginda %57.4’G (93/162) dusuk riskli grupta, %34.6’s1 (56/162) orta
riskli grupta ve %8’i (13/162) ylksek riskli gruptadir; PADUA skorlama
sistemine goére gruplandiginda %38.3’U (62/162) dusUk riskli grupta, %37’si
(60/162) orta riskli grupta ve %24.7’si (40/162) yuksek riskli grupta yer
almaktadir ve DAP skorlama sistemine gore ise %42’si (68/162) duguk riskli

gruptayken %58'’i (94/162) ylUksek riskli grupta yer almaktadir (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin genel 6zellikleri.

Parametreler Hasta, n (%)
o Kadin 58 (35.8)
Cinsiyet
Erkek 104 (64.2)
Yok 106 (65.4)
Semptom
Var 56 (34.6)
USsG 76 (46.9)
Tani Yontemi BT 70 (43.2)
MRG 16 (9.9
Sag 79 (48.8
Lezyon Tarafi ad ( )
Sol 83 (51.2)
Dasuk (0-2) 107 (66)
CHARLSON Komorbidite Skoru Orta (3-5) 49 (30.3)
Yiksek (6-8) 6 (3.7)
Elektif 158 (97.5
Parsiyel Nefrektomi Endikasyonu & ( )
Zorunlu 4 (2.5)
Dusuk (4-6) 93 (57.4)
RENAL Skor Orta (7-9) 56 (34.6)
Yiksek (10-12) 13 (8)
Dasuk (6-7) 62 (38.3)
PADUA Skoru Orta (8-9) 60 (37)
Yiksek (10-14) 40 (24.7)
Disik (3-5 68 (42
DAP Skoru "usu (3-5) (42)
Yiksek (6-9) 94 (58)

RENAL skor ile intraoperatif komplikasyon gelisimi, nefrektomi
gereksinimi, trifektanin saglanmasi ve perioperatif transflizyon ihtiyaci ile tek
degiskenli analizde anlamli iliskide bulunmustur (p<0.001, p<0.001, p=0.044,
p=0.006, sirasiyla). Cok degiskenli analizde ise intraoperatif komplikasyon
gelisimi ve trifektanin saglanmasi ile iligkili olarak saptanmistir (p=0.002,
p<0.001). RENAL skor gruplari arasinda ortalama iskemi slresi agisindan

anlamli olarak farkhlik saptanmistir (p=0.003).

DAP skoru intraoperatif komplikasyon gelisimi ve nefrektomi
gereksinimi ile tek degiskenli analizde anlamli iliskide bulunmustur (p=0.018,
p=0.001, sirasiyla). DAP skor gruplari arasinda ortalama iskemi suresi

acisindan anlaml olarak farklilik saptanmigtir (p=0.013).
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PADUA  skoru
gereksinimi ve perioperatif transfizyon ihtiyaci ile tek degiskenli analizde
anlamli olarak bulunmustur (p<0.001, p<0.001, p=0.028, sirasiyla). PADUA
skor gruplari arasinda ortalama iskemi suresi agisindan anlaml olarak farklilik
saptanmigtir (p=0.027) (Tablo 6).

intraoperatif komplikasyon gelisimi, nefrektomi

Tablo 6. Hastalarin renal skorlara gore risk gruplarinin skor gruplari igerisinde

intraoperatif ve postoperatif bulgularla karsilastiriimasi.

RENAL DAP PADUA
(D-OvsY) (D-Y) (D-OvsY)

Kanama Miktari 0.780 0.816 0.987
Dren Cekilme Siiresi 0.122 0.329 0.712
Hastanede Yatis Siiresi 0.545 0.328 0.359
intraoperatif Komplikasyon Gelisimi <0.001 0.018 <0.001
Postoperatif Komplikasyon Geligimi 0.400 0.139 0.244
Yiiksek Clavien-Dindo Komplikasyon (3 ve uzeri) 0.655 0.300 0.639
GFH Degisimi (>%10) 0.407 0.328 0.538
Nefrektomi Gereksinimi <0.001 0.001 <0.001
Malign Patoloji 0.537 0.337 0.204
Cerrahi Sinir Pozitivitesi 0.075 0.335 0.199
Trifekta 0.044 0.147 0.255
Pentafekta 0.338 0.261 0.365
iskemi Uygulanmasi 0.595 0.131 0.490
iskemi Siiresi 0.003 0.013 0.027
intraoperatif Transfiizyon 0.074 0.503 0.161
Perioperatif Transfiizyon 0.006 0.087 0.028

RENAL skor iskemi slresi ile korelasyon gosterirken (p=0.005, r=0.237);
ameliyat suresi, kanama miktari, yatis suresi ve takipte GFH degisimi ile

korelasyon gostermemektedir (p=0.088, p=0.814, p=0.409, p=0.060, sirasiyla).

DAP skor iskemi suresi ile korelasyon gosterirken (p=0.001, r=0.281);
ameliyat suresi, kanama miktari, yatis slresi ve takipte GFH degisimi ile
korelasyon gostermemektedir (p=0.165, p=0.355, p=0.245, p=0.067, sirasiyla).

PADUA skor iskemi suresi ile korelasyon gosterirken (p=0.007,
r=0.227); ameliyat suresi, kanama miktari, yatis stresi ve takipte GFH degisimi
ile korelasyon gostermemektedir (p=0.092, p=0.624, p=0.265, p=0.075,

sirasiyla) (Tablo 7).
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Tablo 7. Nefrometri skorlarinin perioperatif sonuglarla korelasyon iligkisi ve

katsayilari.

Ameliyat Siiresi | Kanama Miktan | iskemi Siiresi | Yatig Siiresi | GFH Degigimi
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 degerinin 13.9 g/dl (8.6-17.4), kreatin
degerinin 0.86 mg/dl (0.45-1.75), hematokrit degerinin %41.8 (26.8-51.9) ve
GFH’nin 96.04 (34-202) oldugu goértlmuastur. Takiplerde en son gorilen
ortalama kreatin degeri 0.98 mg/dl (0.3-3.4) ve GFH 87.5 (19-249) olarak
bulunmustur. Hastalarin takip slrecindeki ortalama GFH degerleri ve bu

degerlerin preoperatif GFH ile kargilastiriimasi Tablo 8’de verilmigtir.

Tablo 8. Takip surecinde hastalarin GFH degerlerinde goérilen degisim ve

preoperatif donemle karsilastiriimasi.

GFH p
Preoperatif (Ortalama * SS) 96.04 £ 26.1
Postoperatif Erken Donem (Ortalama  SS) 87 +253 0.003
Postoperatif 3. Ay (Ortalama * SS) 83.77+245 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 yaklagimlara bakildiginda 150 hastaya
(%92.6) acik cerrahi, 10 hastaya (%6.2) laparoskopik ve 2 hasta (%1.2)
robotik cerrahi yapiimistir. Ortalama ameliyat suresi 129 + 37 (60-300) dakika
ve ortalama kan kaybi miktar1 112.9 £ 15.7 (0-1000) cc idi. Parsiyel nefrektomi
uygulanan hastalarin %90.2’sinde timor rezeksiyonu esnasinda bobrege
sicak iskemi uygulanmisken, %9.8'inde rezeksiyon noniskemik olarak
yapiimistir. iskemi uygulanan hastalarin %94’inde hilusta en blok klempleme
uygulandidi, %3.7’Unde sadece arteriyal klempleme ve %2.3’sinde selektif
arteriyal klempleme uygulandigi gorilmuastir. Ortalama iskemi suresiise 15.93

+ 7.19 (0-34) dakikadir. Parsiyel nefrektomi yapilan hastalarin %61.6’sinda
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(90/146) tumor yataginda hemostatik ajan kullanimi olmustur. Sifir iskemi ile
parsiyel nefrektomi yapilan hastalarda kanama miktari anlamli olarak fazla
olmustur; ancak intraoperatif ve postoperatif transfizyon oranlari agisindan
farkhlik yoktur (p=0.041, p=0.266, p=0.661, sirasiyla). Hastalar GFHda
%10’dan fazla ve az dugme olanlar olarak iki gruba ayrildiginda, iskemik — sifir
iskemik hasta oranlari ve >25 dakika - <25 dakika iskemi suresi olan hasta
oranlari arasinda anlamli olarak farklilik gérdlmemistir (p=0.371, p=0.396).
Sifir iskemi ile rezeksiyon vyapilabilecek hastalari 6ngéren faktorler
degerlendirildiginde sadece >%50 ekzofitik renal kitle olmasinin anlaml

farklihk yarattigi gorulmastur (p<0.001) (Tablo 9).

Tablo 9. iskemi gereksinimini dngdren faktorlerin degerlendiriimesi.

Parametreler - Hiler Klempleme P
Iskemik Sifir Iskemi
RENAL Grup Di:fﬂ:glita Z‘ﬁ%g %;)%'l 0.595
DAP Grup Vilkok T T
Toplayici Sistem lligkisi \\(/(?Ii Zﬁg;; ;?12]:.98 0.110
Renal Siniis iligkisi \\(/;i Z:gg:s ‘;j)170.f13 0.490
TUmor Yerlesimi k/laésirz: 2228471 ‘;flgolng 0.505
Klinik Timor Boyutu Tl-tl)-l—aTZ :ﬁsgéi ‘;f’lsi?G 0.410
Tiimér Ekzofitikligi 22;228 Etig;:::t Z/‘Zi%g %(;%3 <0.001
Cerrahi Yontem Minimﬁ?lil:waziv Z:g% ZZ::? 0.671
>00. 0 . %38.
Yas <22§ 022;.; °/f180?8 0.457
>21/. 9 . 9 .
kI 7% woss | wrs | 0%
i 0, 0,
Endikasyon Zlf)lr?ukrtllltj /030 0/?11000 0.661
Preoperatif GFH Zgg 0/2/ ;2(_)9 (%’713 0.594

intraoperatif gelisen komplikasyonlara bakildiginda 2 hastada renal ven
hasari, 1 hastada ureter hasari, 1 hastada dalak yaralanmasi, 1 hastada

diyafragma hasari olmustur ve laparoskopik olarak baglanan 1 hastada agik
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cerrahiye gecilmistir. Intraoperatif komplikasyon gelisimini éngdren faktérlere
bakildiginda tek degigkenli analizde; RENAL skor, PADUA skor, DAP skoru,

kitlenin toplayici sistemle iligkili olmasi, renal sinusle iligkili olmasi, tUmorin

bobrek icerisindeki yerlesimi ve klinik timor boyutunun anlaml olarak iligkili
oldugu saptanmistir (p<0.001, p<0.001, p=0.018, p<0.001, p<0.001, p=0.038,
p<0.001, sirasiyla). Cok degiskenli analiz yapildiginda RENAL skorun ve klinik

timor boyutunun anlamli oldugu gérulmastir (p=0.002, p=0.022, sirasiyla)

(Tablo 10).

Tablo 10. intraoperatif komplikasyon olugsumunu éngdren faktérlerin tek

degiskenli ve ¢cok degiskenli degerlendiriimesi.

Parametreler

Tek Degiskenli Analiz

Cok Degiskenli Analiz

intraoperatif

Komplikasyon p OR (%95Cl) p
Var Yok
>55.2 %14.8 %85.2
Yas <55.2 %149 | wes1 | °°7° - -
>27.93 %14.5 %85.5
VK <27.93 %16.0 | %839 | 009 - -
. Erkek %14.4 %85.6
Cinsiyet Kadin %155 | wsas | 0o - -
Tani Aninda Var %12.5 %87.5 0.362 ) )
Semptom Yok %16 %84 )
. Zorunlu %0 %100
Endikasyon Elektif %152 | wsas | 00 - -
Hiler iskemik %4.6 %95.4 0.519 ] ]
Klempleme Sifir Iskemi %7.1 %92.9 )
Diisiik-Orta %9.4 %90.6 14.766
RENAL Grup Yiiksek %769 | %231 | 09 | (ossg-84240) | 0002
Diigiik-Orta %7.4 %92.6 1.148
PADUA Grup Yiiksek %375 %625 | 00 | (012310678) | 0908
Diisiik %7.4 %92.6 0.616
DAP Grup Yiiksek %202 | %798 | °9® | (01492542 | 0503
Toplayici Var %31.9 %68.1 1.103
Sistem iliskisi Yok %7.8 %922 | 0001 | (goo55.041) | 0909
Renal Siniis Var %37.5 %62.5 1.692
iligkisi Yok %7.4 %92.6 <0.001 (0.254-11.251) | 9587
Timor Lateral %10.6 %89.4 1.984
Yerlesimi Medial %224 | w76 | °9%® | (06565909 | 9220
Klinik Tmor Tla %6.7 %93.3 4.021
Boyutu Tib -T2 %29.3 %70.7 <0.001 (1.227-13.176) 0.022
Timor >%50 Ekzofitik | %11.5 %88.5 0111 ] ]
Ekzofitikligi <%50 Ekzofitik | %19.7 %80.3 '
Preoperatif >60 %15.6 %84.4 0.312 ) )
GFH <60 %6.7 %93.3 '
Preoperatif Anemik %20 %80 0.265 ) )
Hemoglobin Normal %13.6 %86.4 )
CHARLSON 0-2 %12.1 %87.9 0.137 ] ]
Skoru >2 %20 %80 '
Cerrahi Acik %16 %84 0135 i )
Yoéntem Minimal invaziv %0 %100 )
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Parsiyel nefrektomi planlanan 16 hastada (%9.9) ise nefrektomi

yapilmasi gereksinimi olusmustur. Tek degiskenli analizde RENAL skor,

PADUA skor, DAP skoru, toplayici sistemle iligki, renal sinus iligkisi, tUmor

yerlesimi, klinik timoér boyutu ve intraoperatif transflizyon yapilmasi nefrektomi

gereksinimi ile anlaml olarak iligkili bulunmustur (p<0.001, p<0.001, p=0.001,
p<0.001, p<0.001, p=0.021, p<0.001, p=0.013, sirasiyla). Cok degiskenli

analiz yapildiginda ise sadece klinik timor boyutu nefrektomi gereksinimi ile

anlamh olarak iligkili bulunmustur (p=0.025) (Tablo 11).

Tablo 11. Nefrektomi gereksinimini dngoren faktorlerin tek degigkenli ve gok

degiskenli analizi.

Tek Degiskenli Analiz

Cok Degiskenli Analiz

Parametreler Nefrektomi
: : P OR (%95Cl) p
Parsiyel Radikal
>55.2 %90.9 %9.1
Yas 0.457 - -
<55.2 %89.2 %10.8
>27.93 %94.5 %5.5
VKI 0.094 - -
<27.93 %85.5 %14.5
Diisiik-Orta %94.6 %5.4 5.595
RENAL Grup - <0.001 0.055
Yiiksek %38.5 %61.5 (0.965-32.445)
Diisiik-Orta %97.5 %2.5 0.733
PADUA Grup - <0.001 0.816
Yiiksek %67.5 %32.5 (0.054-9.982)
Diisiik %98.5 %1.5 0.934
DAP Grup N 0.001 0.957
Yiiksek %84 %16 (0.077-11.338)
Toplayici Var %72.3 %27.7 <0.001 3.136 0.317
Sistem lligkisi Yok %97.4 %2.6 ' (0.334-29.416) '
Eni] Var %67.5 %32.5 531
Renal Siniis 2 2 <0.001 3.53 0.296
lligkisi Yok %97.5 %2.5 (0.332-37.584)
imé Lateral %94.2 %5.8 }
Tumor aiera i d 0.021 2.918 0.155
Yerlesimi Medial %82.8 %17.2 (0.666-12.792)
inik Timé Tla 998.1 %1. 754
Klinik Timér 098 01.9 | 5001 8.75 0.025
Boyutu Tlb — T2 %75.9 %24.1 (1.320-58.033)
Timér >%50 Ekzofitik %91.7 %8.3 0.297
Ekzofitikligi <%50 Ekzofitik %87.9 %12.1 '
Cerrahi Aglk %89.3 %10.7 0.274
Yéntem Minimal invaziv %100 %0 '
Preoperatif >60 2%89.8 %10.2
0.549 - -
GFH <60 %93.3 %6.7
) >112.9 %82.8 %17.2
Kanama Miktari 0.094 - -
<112.9 %93.1 %6.9
i i Var %50 %50 4,561
Intraoperatif 0 ° 0.013 56 0.312
Transfiizyon Yok %91.7 %8.3 (0.240-86.518)
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Postoperatif doneme bakildiginda ise; hastalarin %11.1’'inde Clavien 1
ve Uzeri komplikasyon gelismistir (Tablo 12). Hastalarin %3.7’sinde (6/162)
intraoperatif, %4.3’'Unde (7/162) postoperatif takip ddéneminde kan
transfizyonu ihtiyaci olmustur. Higbir hastada ameliyata bagli olarak mortalite

gOrulmemistir.

Tablo 12. Postoperatif 30 gun i¢inde gelisen komplikasyonlarin siniflamasi.

C':I‘:Iiﬁl’;}gg;?o Sayi (%) Agiklama
0 144 (%88.9) Komplikasyon yok
1 5 (%3.1) Medikal tedavi edilen ele'l‘f\’;reo;it bozuklugu / Hematdiri /
2 8 (%4.9) Pnoémoni / Kan transflizyonu
a 3 (%1.9) Yara yeri enfeksiyonu nedeniyle reoperasyon
’ b
a 2 (%1.2) Diyaliz ihtiyaci / Kanama nedeniyle reoperasyon ve
4 nefrektomi
b
5

Postoperatif komplikasyon olusumunu ongoren faktorler
degerlendirildiginde sadece preoperatif olarak GFH’nin 60’in altinda olmasinin

anlamli oldugu gorulmustar (p=0.031) (Tablo 13).
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Tablo 13. Postoperatif donemde komplikasyon olusumunu 6ngoren
faktorlerin degerlendiriimesi.
Parametreler Po&;cr)peratlf Komph\l;giyon D
>55.2 %12.5 %87.5
Yas <55.2 %6.1 %93.9 0.151
>27.93 %5.8 %094.2
VKI <27.93 %75 %92.5 0511
. Erkek %10.9 %089.1
Cinsiyet Kadin %7.4 %92.6 0.354
Tani Aninda Var %12 %88 0.331
Semptom Yok %8.3 %91.7 '
.. Tla %9 %91
Patolojik Evre >T1a %1l A %836 0.460
Fuhrman Evre éj (%’27194 Zﬁ:?gé 0.135
" Benign %12.5 %87.5
Patoloji Sonucu Malign %9 1 %90 9 0.390
. Zorunlu %25 %75
Endikasyon Elektif %9.2 %90.8 0.335
. Iskemik %8.5 %91.5
Hiler Klempleme Sifir Iskemi %21.4 %78.6 0.140
Diisiik-Orta %9.2 %90.8
RENAL Grup Yiiksek %20 %80 0.400
Diisiik-Orta %8.4 %91.6
PADUA Grup Yiiksek %14.8 %85.2 0.244
Diisiik %6 %94
DAP Grup Yiiksek %12.7 %87.3 0.139
Toplayici Sistem Var %8.8 %91.2 0582
lligkisi Yok %9.8 %90.2 '
Renal Sinis Var %11.1 %388.9 0,500
lligkisi Yok %9.2 %90.8 )
I - Lateral %8.2 %91.8
Tumor Yerlesimi Medial %125 %875 0.289
Klinik Tiimor Tla %6.9 %93.1 0084
Boyutu Tlb -T2 %15.9 %84.1 )
Tumor >0050 Ekzofitik %9.1 %90.9 0507
Ekzofitikligi <%50 Ekzofitik %10.3 %89.7 )
. >60 %7.6 9%92.4
Preoperatif GFH 260 %28.6 %714 0.031
Preoperatif Anemik %12 %88 0.442
Hemoglobin Normal %9.1 %90.9 '
CHARLSON 0-2 %10.3 %89.7 0464
Skoru >2 %38.2 %91.8 )
A Acik %9.7 9%090.3
Cerrahi Yontem Minimal Invaziv %38.3 %91.7 0677
. >112.9 %8.3 %91.7
Kanama Miktari <112.9 %95 %905 0.612
. .. . >129 %6.3 %93.7
Ameliyat Siiresi <129 % 7 %953 0.516

Hastalarin patolojik degerlendiriimesinde 125 hastada (%77.1) malign

patoloji oldugu, 4 hastada (%2.5) disuk malignite potansiyelli patoloji oldugu
ve 33 hastada (%20.4) benign patoloji oldugu gorulmustur.
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Benign patoloji saptanan hastalarin buyuk gogunlugu AML (13/33)
hasta ve onkositom (8/33) saptanan hastalardan olusturmaktadir. Dusuk
malignite potansiyelli patoloji saptanan hastalarin tamaminin multilokuler kistik
renal hucreli patolojiye sahip oldugu gorulmustur. Malign patoloji saptanan
hastalara bakildiginda ise %64’Unde berrak hucreli RHK, %20’sinde papiller
RHK ve %12’sinde ise kromofob RHK saptanmistir. Papiller RHK’ler
degerlendirildiginde %81.8’inin tip 1 ve %18.2’sinin tip 2 papiller RHK oldugu
gorulmustur. Hastalarin patoloji spesmenlerindeki histolojik alt tiplere ait veriler

detayli olarak Tablo 14°de verilmisgtir.

Tablo 14. Hastalarin patolojik sonuglarinin detayli olarak analizi.

Patoloji N (%)
Malign 125 (77.1)
Berrak Hicreli 80 (49.4)
Papiller 25 (30.9)
Kromofob 15 (9.3)
Xp11 Translokasyonu iligkili 2 (1.2)
TFEB Translokasyonu iligkili 1 (0.6)
Mikst 1 (0.6)
Siniflandinlamamis 1 (0.6)
Duisiik Malignite Potansiyelli 4 (2.5)
Multilokuler Kistik Renal Hucreli 4 (2.5)
Benign 33 (20.4)
Onkositom 8 (4.9)
AML 13 (8)
Kistik Hastalik 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 TUumér 3 (1.9

Hastalar patolojik TNM evresine goére siniflandiniidiginda, 79 hasta
(%063.2) Tla, 29 hasta (%23.2) T1lb, 1 hasta (%0.8) T2a, 1 hasta (%0.8) T2b
ve 15 hasta (%12) T3a evresindeydi. 1 hastada lenf nodu metastazi
gOrulmustir (Tablo 10). Renal sinlUs yag invazyonu 2 hastada (%1.2), perirenal
yag invazyonu 14 hastada (%8.6) tespit edilmistir ve 18 hastada (%11.7) timor
kapsulunun agildigi gérulmustur (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin TNM evrelendirme sistemine gore klinik ve patolojik

olarak degerlendirilmesi.

Klinik TNM (N, %) Patolojik TNM (N,%)
Tla 103 (63.6) 79 (63.2)
T1lb 48 (29.6) 29 (23.2)
T Evresi T2a 8 (4.9 1 (0.8)
T2b 3 (1.9 1 (0.8)
T3a - 15 (12)
) NO 161 (99.4) 161 (99.4)
N Evresi
N1 1 (0.6) 1 (0.6)

Hastalar cerrahi sinir pozitivitesine gére degerlendirildiginde; parsiyel

nefrektomi yapilan hastalarin %13.7’sinde (20/146) cerrahi sinir pozitifligi

saptanmigtir. Cerrahi sinir pozitifligini 6ngoren faktorler degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlamli bir faktér bulunamamistir (Tablo 16).

Tablo 16. Cerrahi sinir pozitifligini 6ngdéren faktorlerin dederlendirilmesi.

Parametreler Cerrahi Stir e
Pozitif Negatif
>55.2 %24 %76
Y 0.206
as <55.2 %16.9 %83.1
>27.93 919.2 9%80.8
VKI 0.560
<27.93 %20 %80
T1a %19.2 %80.8
Patolojik Evre 0.508
! >Tla %17.1 %82.9
- 0, 0,
Fuhrman Evre 1-2 %14.6 %854 0.792
3-4 %14.3 %85.7
Zorunlu %50 %50
Endik 0.190
naikasyon Elektif 9%19.9 9%80.1
Hiler Klempleme Iskemik %20 %80 0.150
P Sifir iskemi 9%23.1 976.9 '
Diisiik-Orta %20.3 %79.7
RENAL Gru 0.075
P Yiiksek %0 9100
Diisuik-Orta %20.7 %79.3
PADUA G 0.199
rup Yiiksek 9%12.8 9%87.2
Diisiik %16.4 9%83.6
DAP G 0.335
rup Yiiksek 9%20.5 %79.5
. Var %20.6 %79.4
Toplayici Sistem iligkisi 0.597
oplayicl sistem lligKisl Yok 9620.8 9679.2
. v %22.2 %77.8
Renal Siniis iligkisi Al - > 0.507
Yok 9%20.4 %79.6
Lateral %21.3 %78.7
Timor Yerlesimi - . . 0.501
Medial %19.6 %80.4
T1a %21.2 %78.8
Klinik Tiimér Boyut 0.509
ihik Tumor Boyutu T1b -T2 %19.5 %80.5
>9650 Ekzofitik %19.3 %80.7
Tiimér Ekzofitikligi 0.382
umor Ekzolitikiigt <9650 Ekzofitik 9%22.8 %77.2
Acik %21.1 %78.9
Cerrahi Yontem — gl. - > > 0.530
Minimal Invaziv %16.7 %383.3
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Malign patoloji saptanan hastalar degerlendirildiginde; 17 hastada
(%13.6) nekroz, 2 hastada (%1.6) sarkomatoid varyant ve 10 hastada (%8)
lenfovaskuler invazyon saptanmistir. Hastalarin patolojik degerlendirilmesi
sonrasinda verilen ISUP nukleer skorlarina bakildiginda %13.6’sinin evre 1,
%70’inin evre 2, %14.5’inin evre 3 ve %1.8’inin evre 4 olarak raporlandigi

gorulmustar.

Hastalarin ortalama dren c¢ekilme slresinin 2.02 + 0.89 (0-5) gun,
ortalama yatis suresinin ise 3.2 £ 1.47 (1-14) gun oldugu gorulmustuar. Trifekta
ve pentafekta saglanan hasta oranlari sirasiyla %59.9 (97/162) ve %35.8
(58/162) olarak bulunmustur. Trifektaya ulasiimasinda etkili faktorleri
inceledigimizde tek degiskenli analizde RENAL skorun yuksekligi ve kanama
miktarinin fazla olmasi anlaml bulunmustur (p=0.044, p=0.023, sirasiyla). Cok
degiskenli analizde ise sadece RENAL skor yuksekligi anlamli bulunmustur

(p<0.001) (Tablo 17).

Pentafektaya ulasiimasinda etkili olan faktorlere bakildijinda tek
degiskenli analizde; hastanin yasi, cerrahi yontem ve kanama miktarinin
anlamli oldugu goérulmastir (p=0.002, p=0.002, p=0.043, sirasiyla). Cok
degiskenli analizde ise cerrahi yontemin anlamli oldugu saptanmistir
(p=0.026) (Tablo 18).
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Tablo 17. Trifektaya ulagilmasini dngoren faktorlerin tek degiskenli ve ¢ok

degiskenli olarak degerlendirilmesi.

Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
Trifekta
Parametreler p OR (%95CI) p
Basarh | Basarisiz
>55.2 %60 %40
Yas 0.050 - -
<55.2 %74.2 %25.8
>27.93 %69.2 %30.8
VKI 0.558 - -
<27.93 %69.8 %30.2
Tani Aninda Var %62 %38
0.262 - -
Semptom Yok %68.7 %31.3
. Tla %69.2 %30.8
Patolojik Evre 0.324 - -
>Tla %62.9 %37.1
1-2 %71.9 %28.1
Fuhrman Evre 0.383 - -
3-4 %64.3 %35.7
. Zorunlu %25 %75
Endikasyon ) 0.110 - -
Elektif %67.6 %32.4
Hiler iskemik %68.5 %31.5 0.282
Klempleme Sifir iskemi %57.1 %42.9 '
RENAL G Diisiik-Orta %68.1 %31.9 0.044 51.729 <0.001
ru . .
P Yiksek %20 %80 (8.833-302.955)
Diisiik-Orta %68.1 %31.9
PADUA Grup - 0.255 - -
Yiiksek %59.3 %40.7
Diisiik %71.6 %28.4
DAP Grup - 0.147 - -
Yiiksek %62 %38
Top]ay|c| Var %61.8 %38.2 0.322
Sistem lligkisi Yok %67.9 %32.1 ) ) )
Renal Sinus Var 9%59.3 %40.7
i 0.255 - -
lligkisi Yok %68.1 %31.9
Timor Lateral %67.3 %32.7
P ) 0.439 - R
Yerlesimi Medial %64.6 %35.4
Klinik Tiimor Tla %70.6 %29.4
0.078 - -
Boyutu Tlb -T2 %56.8 %43.2
Timor >%50 Ekzofitik %69.3 %30.7
ft s . 0.233 - -
Ekzofitikligi <%50 Ekzofitik | %62.1 %37.9
Preoperatif >60 %66.7 %33.3
0.536 - -
GFH <60 %64.3 %35.7
Preoperatif Anemik %60 %40
. 0.299 - -
Hemoglobin Normal %67.8 %32.2
CHARLSON 0-2 %69.1 %30.9
0.222 - -
Skoru >2 %61.2 %38.8
Cerrahi Aglk %64.9 %35.1
& . : . 0.166 - -
Yontem Minimal invaziv | %83.3 %16.7
. >112.9 %45.8 %54.2 4,583
Kanama Miktari 0.023 0.056
<112.9 %70.5 %29.5 (0.960-21.869)
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Tablo 18. Pentafektaya ulasilmasini dngoren faktorlerin degerlendirilmesi.

Tek Degiskenli Analiz

Cok Degiskenli Analiz

Pentafekta
Parametreler p OR (%95CI) p
Basaril Basarisiz
>55.2 %?28.8 %71.2 0.379
Yas 0.002 0.075
<b5.2 %53 %47 (0.131-1.101)
>27.93 %40.4 9%59.6
VKI 0.454 - -
<27.93 %43.4 %56.6
Tani Aninda Var %38 %62
0.450 - -
Semptom Yok %40.6 %59.4
. Tla %43.6 %56.4
Patolojik Evre 0.095 -
>Tla %28.6 %71.4
1-2 %40.4 %59.6
Fuhrman 0 0 0.348 i
Evre 3-4 %50 %50
. Zorunlu %25 %75
Endikasyon - 0.479 -
Elektif %40.1 %59.9
Hiler iskemik %40.8 %59.2
- - 0.475 - -
Klempleme Sifir iskemi %35.7 %64.3
Diistik-Orta %40.4 %59.6
RENAL Grup - 0.338 - -
Yiiksek %20 %380
Diistik-Orta %38.7 %61.3
PADUA Grup " 0.365 - -
Yiiksek %44.4 %/55.6
Disilik %43.3 %56.7
DAP Grup " 0.261 - -
Yiiksek %36.7 %63.3
Toplayici Var %38.2 %61.8
. L 0.502 - -
Sistem llisgkisi Yok %40.2 %59.8
Renal Siniis Var %40.7 %59.3
e 0.535 - -
lligkisi Yok %39.5 %60.5
Tumor Lateral %37.8 %62.2
.. - 0.302 - -
Yerlesimi Medial %43.8 %56.2
Klinik Tiimor Tla %41.2 %758.8
0.361 - -
Boyutu Tlb -T2 %36.4 %63.6
Timor >0%50 Ekzofitik %42 %58 0.298
Ekzofitikligi <%50 Ekzofitik %36.2 %63.8 '
Preoperatif >60 %40.9 %59.1
0.275 - -
GFH <60 %28.6 %71.4
Preoperatif Anemik %28 %72
. 0.137 - -
Hemoglobin Normal %42.1 %57.9
CHARLSON 0-2 %43.3 %56.7
0.144 - -
Skoru >2 %32.7 %67.3
i Acik %35.8 %64.2 6.394
Cerrahi __AetK > > 0.002 0.026
Yontem Minimal Invaziv %83.3 %16.7 (1.255-32.575)
>112.9 9%20.8 %79.2 0.379
Kanama > > 0.043 0.075
Miktari <1129 %42.1 %57.9 (0.131-1.101)
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Hastalarin ameliyat sonrasindaki ortalama takip suresi 20.26 + 17.4 (0O-
73) aydir. Takip surrecinde 5 hastada (%3.1) rekurrens gelismistir. Ug hastada
akcigerde, 1 hastada cerrahi lojda ve 1 hastada hem cerrahi lojda hem de lenf
nodu tutulumu seklinde rekurrens gorulmugtur. Rekurrens gorulen hastalarin
3’'Une medikal tedavi, 1’'ine cerrahi tedavi ve 1’ine ise hem cerrahi hem de

medikal tedavi uygulanmistir.

Takip surecinde hastalarin %1.2’si (2/162) RHK’ye bagl nedenlerle,
%3.1'i (6/162) RHK disi nedenlerle olmak Uzere %4.3'U kaybedilmistir.
RHK’ye bagl olarak kaybedilen hastalar akciger rekurrensi nedeniyle medikal

tedavi ile takip altinda iken hayatini kaybetmigtir.
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5. TARTISMA

Solid bdbrek kitlelerinin bobrek igerisinde farkli yerlesim 6zellikleri
gOstermesi kitlelerin tanimlanmasina standardizasyon getirilmesi ihtiyacini
dogurmustur. Bu amacgla RENAL, PADUA ve DAP skorlama sistemleri
geligtiriimigtir (12-14). Bu skorlama sistemlerinde tiumorin boyutu, toplayici
sistem ve renal hilus yakinligi ve bobrek igerisinde yerlesimi dikkate alinmigtir.
Hastalar skorlama sistemlerinden aldiklari puanlara goére risk siniflarina
ayrilmaktadir. Nefrometri skorlarinin kullaniimasinin; parsiyel nefrektomi igin
uygun olan hastalarin dngoérilmesinde, olusabilecek komplikasyon riski ve
perioperatif ~ sonugclarla iligkili kurulmasinda  faydali olabilecegi
disundlmektedir. Calismamizda; RENAL, PADUA ve DAP nefrometri
skorlarinin parsiyel nefrektomi planiyla opere edilen hastalardaki intraoperatif

ve perioperatif sonuglarla iligkisinin ortaya konulmasi amaglanmistir.

Calismamizin sonuglari degerlendirildiginde tek degiskenli analizde,
intraoperatif komplikasyon gelisimi ve nefrektomi gereksinimi RENAL, PADUA
ve DAP skorlarinin tamaminda anlamli bulunurken; perioperatif transfuzyon
gereksinimi sadece RENAL ve PADUA skorda anlamli bulunmustur. Cok
degiskenli analiz sonuglarina bakildi§inda, intraoperatif komplikasyon gelisimi
ve trifektaya ulasiimasi RENAL skor icin anlamli olarak bulunmustur. iskemi
suresinin RENAL, PADUA ve DAP skoruyla pozitif korelasyon gosterdigi
saptanmigtir. Ameliyat suresi, yatis suresi, kanama miktari ve GFH degisimi
ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon gosterilememistir. Borgmann ve ark.
188 hastalik serisinde RENAL, PADUA ve DAP skorunun, Okhunov ve ark.
101 hastalik serisinde RENAL ve PADUA skorunun sicak iskemi suresi ile
pozitif korelasyonu oldugu gdsterilmigtir (198, 199). Ameliyat suresi, yatis
suresi, kanama miktari ve GFH degisimi parametreleri timér kompleksligi yani
sira hastanin daha onceki cerrahi oykusu, komorbid hastaliklari, VKI gibi diger
Ozelliklerine bagh olarak degdiskenlik gostermesi nedeniyle nefrometri
skorlariyla bu parametreler arasinda anlamli olarak korelasyon gosterilemedigi

dusundlmustar.
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Sifir iskemik parsiyel nefrektomi ¢ikis noktasi bobrek fonksiyonlarinin
korunmasi olan ancak halen uygulanmasinda tartismalar yasanan bir
durumdur. Calismamizda sifir iskemi ile parsiyel nefrektomi yapilan hasta
oraninin %9.8 oldugu goérulmustar. Sifir iskemi ile parsiyel nefrektomi yapilan
hastalarimizda kanama miktari anlamli olarak yuksek bulunurken, takipte GFH
degisimi acisindan gruplar arasinda farklilik gérulmemigstir. Shah ve ark. 315
hastalik serilerinde elektif olarak iskemik ve sifir iskemik parsiyel nefrektomi
yapilan hastalarinda takiplerde GFH degisimini incelemistir. iskemik parsiyel
nefrektomi yapilan hastalarda postoperatif erken donemde anlamli GFH
diisisii olmasina ragmen, postoperatif 6. aydan lItibaren bu farkin ortadan
kalktigini gostermiglerdir (200). Bu bulgular, kontralateral saglkh bdbregin
kompanzasyon sagladigini gostermektedir. Porpiglia ve ark. parsiyel
nefrektomi yaptiklari hastalari 3 ay sonra sintigrafik olarak degerlendirmistir.
Iskemik ve sifir iskemi gruplari arasinda fonksiyon kaybi agisindan anlamli
olarak fark goérilmemistir. Bazal bdbrek fonksiyonu kotl olan hastalarda
postoperatif fonksiyonun en kétu oldugu gérulmastir (201). Li ve ark. timoérin
bdbrek igerisindeki uzunlugu ve derinligini kullanarak gelistirdikleri skorlama
sisteminin  sifir iskemik parsiyel nefrektomi igin hasta segiminde
kullanilabilecegini belirtmistir  (202). Calismamizda rezeksiyon esnasinda
iskemi gereksinimi acisindan nefrometri skor gruplarn arasinda farklilik
gorulmemistir ancak nefrometri skorlarinin bir komponenti olan timaérin
bdbrek igerisinde ekzofitik yerlesimi anlamli olan tek parametre olarak
bulunmustur. Bu bulgumuz, Li ve ark. ¢alismalarinda onerdikleri skorlama
sisteminin komponentleriyle uyum goéstermektedir. Sifir iskemi ile parsiyel
nefrektomi halen kontralateral saglam bdbregi olan hastalarda kan kaybi riskini
artirmasi ve teknik olarak daha zor bir yontem olmasi nedeniyle tartisma
konusudur; ancak bazal bobrek fonksiyonlari kétu olan hastalarda bir segenek
olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (203). Hastalarimiz igerisinde bazal bobrek
fonksiyonlari kétl olan hasta sayisinin disik olmasi buna ydnelik olarak

degerlendirme yapmamizin éntine gegmisgtir.

iskemi suiresi degerlendirildiginde ise, biitiin nefrometri skor gruplari ile

korelasyon gosterdigi gorulmustur. Kompleks bobrek timord olan hastalarda
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rezeksiyon ve rekonstruksiyon esnasinda iskemi surelerinin uzun olabileceqgi
ve cerrahi planlamanin buna goére yapilmasi gerektigi akilda tutulmahdir.
Ozellikle iskemiye gereksinim ihtimalinin yiksek oldugu endofitk ya da
intrarenal tumoru olan ve iskemiye duyarlihginin yuksek oldugu dusunulen
bazal fonksiyonu kotu olan hastalarda cerrahi planlama dncesinde nefrometri
skorlarinin kullanilmasi hem intraoperatif hem de postoperatif donemin

ongorulmesi agisindan faydali olacaktir.

Batin c¢alisma popullasyonumuzu deg@erlendirdigimizde intraoperatif
komplikasyon gelisimi hastalarimizin %14.8’inde gorulmustir ve bu hastalarin
tamami acgik cerrahi yontemle opere edilmistir. Literatirdeki verilere
bakildiginda acik parsiyel nefrektomi sonrasinda intraoperatif komplikasyon
gelisimi oranlari %3-5 arasinda degismektedir (188, 204). Literatlre gore
oldukca yuksek olan intraoperatif komplikasyon oranimiz detayli olarak
incelendiginde intraoperatif olarak radikal nefrektomi gereksiniminin bu
yukseklige sebep oldugu gorulmustur ve bu hastalar digarida birakildiginda bu
oranin %4.9’a inip literatlre gore kabul edilebilir sinira geldigi goéraimustur.
Literatirde yayinlanmis galismalarda intraoperatif komplikasyon olarak en sik
plevral yaralanmalar ve pndmotoraks olugsumu gorulirken; bizim serimizde en
sik olarak kanama ve nefrektomi gereksinimi gorilmustar (188, 204). Bu
farkhlikta bizim serimizin daha fazla acgik cerrahi ile opere edilmis hasta
icermesi karsisinda literatiirde yayinlanmis ¢alismalarda daha fazla minimal
invaziv yontemler kullanilan hastalarin olmasinin etkili oldugu dusunulmastuar.
intraoperatif komplikasyon gelisimini 6ngéren faktorlere bakildiginda,
calismamizda nefrometri skor gruplarinda ylksek riskli grupta yer almak,
tumaoran klinik olarak T1b ve Uzerindeki klinik evrede yer almasi, renal sinusle
ve toplayici sistemle iligkide olmasi ve bobregin medialinde yer almasi tek
degiskenli analizde anlamli faktorler olarak bulunmustur. Cok degiskenli
analizde ise, RENAL skorda yuksek riskli grupta yer almak ve klinik olarak T1b
ve Uzerindeki evreye sahip olmak anlamli faktorler olarak bulunmustur.
Tanagho ve ark.’nin 886 hastalik robotik parsiyel nefrektomi serisinde RENAL
skorda yuksek riskli grupta yer almanin intraoperatif komplikasyon riskini

yukselttigi gosterilmistir (205). Minervini ve ark. 2019 yilinda 1055 hastaya ait
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sonuglarini  yayinlamistir. intraoperatif komplikasyon gelisimini kuvvetli
ongoren faktorlerin agik cerrahi yontemin kullaniimasi ve zorunlu olarak
parsiyel nefrektomi yapilmasi oldugunu belirtmistir (204). Bunun aksine,
Marszalek ve ark. laparoskopik yontemle agik cerrahi yontemi karsilastirdiklari
ve hastalar 6zellikleri bakimindan eslestirdikleri 200 hastalik serilerinde
laparoskopik yontemin anlamli olarak yuksek intraoperatif komplikasyon
oranina sahip oldugunu gdéstermistir (188). Calisma populasyonumuzun kisitli
sayida minimal invaziv yontemle opere edilmis ve zorunlu parsiyel nefrektomi
endikasyonu bulunan hasta icermesi bu duruma yonelik olarak yorum
yapmamizi zorlastirmistir. Cerrahi yontemlerin intraoperatif komplikasyon
gelisimiyle iliskisinin ortaya konulmasinda randomize prospektif calismalara

ihtiyag vardir.

Hastalarimizin  %9.9’unda parsiyel nefrektomi planlanirken radikal
nefrektomi yapilmasi gereksinimi olmustur ve bu hastalarin tamami agik
cerrahi yontemle opere edilen hastalardir. Calismamizdaki hastalarda
nefrektomi gereksinimini 6ngéren faktorlere bakildiginda, nefrometri
skorlarinda ylksek riskli grupta yer almanin, kitlenin T1b ve Uzerinde Klinik
evreye sahip olmasi, toplayici sistem ve renal sinusle iligkili olmasinin,
bdbregin medialinde yer almasinin ve intraoperatif transfizyon yapilmis
olmasinin tek degiskenli analizde anlamli faktoérler oldugu goériimustir. Cok
degigkenli analiz yapildiginda ise sadece klinik tumor evresinin T1b ve
uzerinde olmasi anlaml faktor olarak bulunmustur. Nefrometri skorlarina
bakildiginda, RENAL skorda yuksek riskli grupta yer alan hastalarda radikal
nefrektomi gereksinimi belirgin olarak yiuksek olmasina ragmen istatistiksel
olarak farklihk gosterilememistir. Literatlr verilerine bakildiginda radikal
nefrektomi gereksinimi cerrahin ve merkezin tecribesine gore degiskenlik
gOstermektedir. Robotik parsiyel nefrektomi yapilan 1023 hastayi igceren bir
calismada nefrektomi gereksinimi %3.1 olarak saptanmistir ve RENAL
nefrometri skorlamasinda yuksek riskli grupta yer almanin, blylk tiGmor
boyutunun ve preoperatif olarak kotl bdbrek fonksiyonlarina sahip olmanin
nefrektomi gereksinimi riskini artirdigi gosterilmistir (206). Petros ve ark. 1857

hastalik serilerinde hastalarin %5’inde nefrektomi gereksinimi gértlmustur ve
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blayUk timor boyutu, hiler yerlesimli ya da renal sinUs invazyonu, intraoperatif
kanamasi, intraoperatif olarak ya da frozen incelemede cerrahi sinir pozitifligi
suphesi ve yilksek RENAL skoru olan hastalarda radikal nefrektomi
gereksiniminin daha fazla oldugunu gdstermislerdir (207). Galvin ve ark. 2011
yilinda yayinladiklari serilerinde 1029 hastanin %6’sinda radikal nefrektomi
gereksinimi olmustur. Radikal nefrektomi gereksinimi olan hastalarin merkezi
lezyonu olan, semptomatik, blylk boyutlu tGmord olan ve preoperatif
GFH’larinin dusik oldugu goérulmastir (208). Radikal nefrektominin KBH
riskini arttirdid1 bilinmektedir ve buna baglh olarak bu hastalarda artmis
mortalite ve kardiyovaskuler hastalik riski mevcuttur (9, 10). Tumor boyutu 4
cm’den blyuk olan ve RENAL skorlamada tiumor komplekslik derecesi yuksek
olan hastalarda radikal nefrektomi gereksinimi olabilecedi akilda tutulmasi ve

hastalara preoperatif donemde bu yonde bilgilendirme yapilmasi 6nemlidir.

Calismamizda hastalarin  %11.1’'inde postoperatif komplikasyon
gorulirken; %3.1’inde Clavien-Dindo siniflamasina gére evre 3 ve Uzerinde
komplikasyonlar goértlmastir. Literatire bakildiginda acgik parsiyel nefrektomi
sonrasinda komplikasyon oranlari %16-28 arasinda degisen oranlarda
bildirilmigtir  (209-211). Serimizdeki komplikasyon oranlari literatirle
kiyaslandiginda daha dusuk ve kabul edilebilir dizeydedir. Peyronnet ve ark.
yaptiklari calismada acik ve robotik yontemle yapilan parsiyel nefrektomilere
ait sonuclar karsilastirmistir. Postoperatif dénemde komplikasyonlarin ortaya
¢cilkmasini 6ngoéren en onemli faktorin agik cerrahi yontemin kullaniimasi
oldugunu belirtmislerdir (209). Serimizde robotik yontemle opere edilen hasta
sayisinin agik cerrahi yontemle saglikli karsilastirma yapilabilmesi acisindan
yetersiz olmasi nedeniyle direkt olarak bu kargilagtirma yapilamamistir. Agik
cerrahi yontemle minimal invaziv cerrahi yontemler kullanilan hastalar
kiyaslandidinda ise cerrahi yontemler arasinda anlamli olarak farkhlk
gorulmemistir. Calismamizda postoperatif donemdeki komplikasyon gelisimini
ongoren tek faktoérin preoperatif GFH’nin 60’in altinda olmasi bulunmustur.
Hastalarin preoperatif donemdeki bobrek fonksiyonlarinin cerrahi sonuglari
etkiledigi bilinmektedir. Bobrek yetmezIigi olan hastalarda kardiyak mortalite

riski, yogun bakim gereksinimi ve uzun sire hastane yatisi ihtiyaci daha fazla
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olmaktadir  (212). KBH slrecinin ve derecesinin hastalarin trombosit
fonksiyonlarinda bozulma yarattigi gosterilmistir (213). GFH'’si 60’in altinda
olan hastalarimizda postoperatif transflizyon ihtiyaci anlaml olarak yuksek
bulunmustur. Bu durumda KBH surecinin trombosit fonksiyonlarinda yarattigi
bozulma ile iligkili olarak dusunulmustur. Calismamizdaki dusuk postoperatif
komplikasyon oranlari, buyuk boyutlu ve nefrometri skorlarina gore kompleks
olan timorlerde parsiyel nefrektominin tercih edebilir bir tedavi secenegi

oldugunu gostermektedir.

Parsiyel nefrektomi konusundaki tartisma noktalarindan birisi cerrahi
sinir pozitifligidir. Literatire bakildiginda parsiyel nefrektomi sonrasinda
cerrahi sinir pozitifligi orani %0-7 arasinda degdismektedir (180). italya’da
yapiimis ¢cok merkezli bir ¢galismada ileri yasta, yuksek Fuhrman dereceli, Ust
pol timorl olan hastalarda cerrahi sinir pozitifligi riski yiksek bulunmustur
(214). Yossepowitch ve ark. 1344 hasta ile yaptiklari calismada, tumor boyutu
kiguk olan ve soliter bobrekli hastalarda riskin daha yudksek oldugunu
belirtmistir (215). Komninos ve ark. 225 hastalik robotik parsiyel nefrektomi
serisinde istatistiksel olarak anlamlihidi gosterilemese de kitlelerin endofitiklik
dizeyi arttikga cerrahi sinir pozitifligi riskinin arttigr ortaya konulmustur (216).
Bizim serimizde cerrahi sinir pozitifligi orani %13.7 olarak bulunmustur ve
literatlirdeki verilere gore ylksektir. Bu duruma neden olan faktor olarak, >%50
endofitik kitleye sahip hastalarin serimizde literatirdeki diger serilere gore
daha yuksek oranda bulunmasi dustunulmustir (%48.1 vs %36.8 vs %25.9)
(214, 217). Endofitik kitleye sahip hastalarimizda daha yuksek oranda cerrahi
sinir pozitifligi saptanmistir ancak istatistiksel olarak anlamlilik gériimemistir.
Hasta sayimizin disuk olmasinin buna neden oldugu dusinilmustir. Bizim
¢calismamizda, nefrometri skorlarinin ve diger parametrelerin cerrahi sinir
pozitifligini 6ngérmede etkisinin olmadigr gorulmuagtur. Cerrahi  sinir
negatifliginin saglanmasi igin intraoperatif frozen inceleme kullaniimasi
konusunda da calismalar yapilmistir. Bu calismalarda frozen incelemenin
kKlinik etkisinin minimal oldugu gosterilmistir (218, 219). Bu nedenle frozen
inceleme rutin olarak kullaniimamaktadir ve serimizdeki hastalarda

kullanilmamigtir. Cerrahi sinir pozitifligi olan hastalarda metastaz riski ve lokal
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rekurrens ihtimalinin dusuk oldugu; bu risklerin negatif cerrahi sinira sahip
hastalarla benzer oldugu gosterilmistir (179, 180). Cerrahi sinir pozitifligi
Ozellikle yuksek riskli patolojiye sahip hastalarda (T2-T3a ya da Fuhrman
derece 3-4) rekirrens riski artisi yaratabilir (220). Bu nedenlerden 6turd,
cerrahi sinir pozitifligi olan hastalarda cerrahi midahaleden kaginiimasi ve
yakin takip onerilmektedir. Bizim serimizdeki cerrahi sinir pozitifligi mevcut
olan hastalarimizdan 3 tanesinde (%15) patolojik T evresi yuksekligi ve 2
tanesinde (%10) nikleer evre yuksekligi mevcuttu. Bu hastalarimiza yénelik
olarak rekurrens agisindan yuksek riskleri nedeniyle daha siki bir takip semasi

uygulanmaktadir.

Parsiyel nefrektomi sonrasi basari kriterlerinin kullaniimasi ilk olarak
Buffi ve ark. tarafindan dnerilmistir (221). Gunimuzde trifekta kriterleri olarak
kullanilan parametreler ise ilk olarak Khalifeh ve ark. tarafindan 500 hastalik
serilerinde kullaniimigtir (222). Calismamizda trifektaya ulasilan hasta orani
%59.9 olarak saptanmigtir. Serimizde, intraoperatif kanama miktarinin fazla
olmasi ve hastanin RENAL skorda ytksek riskli grupta yer almasi trifekta
basarisizligini  6ngdéren faktorler olarak tek degiskenli analiz anlamli
bulunmustur. Cok degiskenli analiz yapildiginda ise anlamli olan tek faktorin
yuksek riskli RENAL skorlama grubunda yer almak oldugu goérulmuagtur.
Minervini ve ark. 2013 yilinda 301 hastay! iceren ve trifektaya ulasiimasi
basarini inceleyen italyan cok merkezli calismalarini yayinlamislardir.
Trifektaya ulasilmasini 6ngoéren faktorlerin olarak tiumoér boyutu ve cerrahi
endikasyon oldugunu belirtmiglerdir (223). Calismaya sadece T1a hastalarin
dahil edilmesi tumor boyutuyla ilgili sonuglarin ortaya ¢ikmasinda etkili olmus
olabilir. Calisma sonuclarimiza bakildiginda, bizim serimizdeki hastalarin
tumor boyutu belirgin olarak daha buyuktur ve zorunlu parsiyel nefrektomi
yapilan hastalarimizda trifekta basarisi orani belirgin olarak dusik olmasina
ragmen istatiksel olarak anlamli fark goriimemistir. Bu duruma neden olan
faktortn, zorunlu parsiyel nefrektomi yapilan hasta sayimizin azli§i olarak
disunilmustir. Ayni italyan ekibin, T1b hastalari iceren galismasi ise kanama
miktarinin fazla olmasinin trifekta basarisizligini 6ngoren faktoérlerden biri

oldugunu gostermistir (217). Zarger ve ark. 351 hastanin parsiyel nefrektomi
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oncesi ve sonrasi bobrek fonksiyonlari MAG3 sintigrafi ile degerlendirmistir.
Calisma sonucunda, trifektanin saglanmasinin bobrek fonksiyonlarinin
korunmasi ile anlamli olarak iligki gosterdigini ortaya koymustur (224). Bu
durum, trifekta basarisinin opere edilen bdbredin fonksiyonel durumunun

tahmin edilmesinde kullanilabilecedini dusundurmektedir.

Pentafekta kavramina bakildiginda, ilk olarak 2015 yilinda Zarger ve
ark. tarafindan trifekta parametrelerine iki parametrenin eklenmesiyle
tanimlandigi goralmektedir (225). Literatlrdeki verilere bakildiginda parsiyel
nefrektomi sonrasinda pentafekta saglanan hasta oranlarinin hasta
Ozelliklerine ve cerrahi yontem secimine gore farklilik gosterdigi gorulmektedir
(226, 227). Cahsmamizda pentafekta saglanan hasta orani %35.8'dir.
Calismamiz sonucunda pentafekta basarisizligini  6ngéren faktorlere
bakildiginda; kanama miktarinin fazla olmasinin, acgik cerrahi yontemin
kullaniimasinin ve hasta yasinin ileri olmasinin tek degiskenli analizde anlamli
faktorler oldugu goérulmastir. Tek degiskenli analizde anlamh bulunan bu
faktorler ¢cok degdiskenli analizde degerlendirildiginde sadece acik cerrahi
yontemin anlamh olarak etkili oldugu saptanmigtir. Castelluci ve ark.123
hastalik serilerinde pentafekta saglanmasinda hasta yasinin etkili oldugunu
ancak PADUA gruplarina gore farkhlik olmadigini gostermistir (226). Stroup
ve ark., 2017 yilinda yaptiklari calismalarinda artan RENAL skorla pentafekta
basarisizli§i arasinda anlamh olarak iligski oldugunu goéstermiglerdir (227).
Bizim serimizde RENAL skorla pentafekta basarisi arasinda oransal farklilik
gorulmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamamistir. Hasta
serimiz incelendiginde yliksek RENAL skora sahip hasta oranimizin Stroup ve
ark.’nin serisine oranla daha dusuk olmasinin bu duruma vyol actigi
dusundimustir. Ameliyat yontemleri arasinda karsilastiriima yapildiginda,
pentafektanin saglanmasinda minimal invaziv cerrahi yontemlerin kullanildigi
hastalarda daha yuksek basar saglandigi gorulmastur. Ancak bu durumun
ortaya ¢ikmasinda, hem minimal invaziv cerrahi ile ameliyat edilen hasta
sayisinin azhdinin hem de cerrahi yontemler icin hasta segiminde
randomizasyon yapilmamis olmasinin rol oynadigi duasunulmustar. Nitekim

minimal invaziv cerrahi yontemlerle opere edilen hastalarimiz incelendiginde;
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bu hastalarin RENAL ve PADUA skorlarinda tamaminin, DAP skorunda ise
%75’inin duguk-orta riskli grupta yer aldigi goralmustir. Bu durumda
retrospektif olarak yapilmis c¢alismamizda hastalarin ameliyat yontemi
secimine bagli olarak ortaya ¢ikan bias durumunu gostermektedir. Preoperatif
donemde anemik hastalar degerlendirildiginde, normal sinirlarda bulgusu olan
hastalara oranla pentafektanin saglanmasi oranlarinin belirgin olarak duguk
oldugu goérulmustir ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamh degildir.
Preoperatif doénemde anemik hastalarda cerrahi 6ncesinde replasman
yapilmasinin postoperatif donemdeki sonuglarda iyilesme saglayabilecegi

dusundimustar.

Calismamizda klinik olarak T1a’dan daha blyuk boyutlu, endofitik, renal
sinUs ve toplayici sistemle iligkili timorG olan hastalarda trifekta ve pentafekta
saglanmasi acgisindan farkhlik olmadigi gorulmustur. Benzer sekilde,
nefrometri skor gruplarina gére pentafekta sonuclarinda farklilik gértlmemisgtir.
Bu durum, bluyuk boyutlu ya da bobrek igerisindeki yerlesimi daha zor olan
kompleks bobrek timorlerinde de parsiyel nefrektominin uygun bir segenek

oldugunu dusundurmektedir.

Calismanin retrospektif olmasi, hastalarin farkli organ sistemlerine ait
komorbiditelerin puanlanmasina ragmen birlikte degerlendiriimesi, bu
komorbiditeler icin uygulanan medikal ya da cerrahi tedavilerin ¢alismada
deg@erlendiriimemesi ve hastalarin bir kisminin takiplere devam etmemesi
nedeniyle dizenli olarak izlenememis olmasi c¢alismanin baslica
kisithihklandir. Bir diger kisitlayici faktor de zorunlu parsiyel nefrektomi yapilan
hasta sayisinin azhgidir. Takiplerde RHK’ye bagh olarak hayatini kaybeden
hasta sayisinin az olmasi nedeniyle sagkalim analizi yapiimamistir.
Laparoskopik ve robotik cerrahi ydontemle yapilan ameliyat sayisinin az olmasi
ve calismanin retrospektif yapisi geredi ameliyat yontemleri igin
randomizasyon yapiimamig olmasi bu yontemlere iliskin olarak guglu yorum

yapilmasini engellemistir.
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6. SONUGLAR

Nefrometri skorlari cerrahi esnasinda olusabilecek komplikasyonlari
ve kitlenin parsiyel nefrektomi igin uygunlugunu o6ngodrmede

kullanilabilecek uygulanabilir ve kolay yontemlerden biridir.

RENAL, PADUA ve DAP skorlari ile rezeksiyon esnasindaki sicak

iskemi sUresi arasinda pozitif korelasyon gérulmustir.

Ameliyat slresi, yatis suresi, kanama miktari ve GFH degisimi ile

nefrometri skorlari arasinda korelasyon saptanmamistir.

Sifir iskemi ile parsiyel nefrektomi igin nefrometri skor gruplari
arasinda farklilik bulunmazken; nefrometri skor parametrelerinden
tumoran %50°den fazla ekzofitik yerlesimi anlamh faktor olarak

saptanmigtir.

intraoperatif komplikasyon gelisimi icin RENAL skorda yiiksek riskli
grupta yer almak ve timor boyutunun 4 cm’den blyuk olmasi anlamli

olarak bulunmustur.

Nefrektomi gereksinimini éngoren faktor olarak tumoérin 4 cm’den

blyUk olmasi bulunmustur.

Postoperatif komplikasyon gelisimini ongoren faktor olarak ise

GFH’nin 60’1n altinda olmasi bulunmustur.

Trifekta basarisizligini dngérmede anlamli faktérlerin RENAL skorda
yuksek riskli grupta yer almak ve intraoperatif kanamanin fazla
olmasi; pentafekta basarisizliginda ise acgik cerrahi yontem, ileri

hasta yas! ve intraoperatif kanamanin fazla olmasi tespit edilmistir.
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