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OZET

Parsiyel nefrektomi yapilan bobrek kitlelerinde RENAL, PADUA ve
SPARE nefrometri skorlarinin peroperatif ve postoperatif cerrahi

sonuglari ongormedeki roliinun retrospektif olarak arastiriimasi.

Bobrek kitlelerinin cerrahi tedavisinde uygun hastalarda parsiyel
nefrektomi gunimuizde 6ne ¢ikan tedavi yontemidir. Basarili peroperatif ve
postoperatif sonuclar icin uygun hasta secimininde kullaniimak Uzere
nefrometri skorlari gelistirilmistir. Calismamizda bu skorlardan RENAL,
PADUA ve SPARE skorlarinin basarisi arastiriidi. 2007-2020 tarihleri arasinda
parsiyel nefrektomi uygulanan 419 hastanin verileri retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin ortalama yasi 55,89 (x 12.5) yil olup, kadin/erkek orani
%38.4-%61.6, ortalama takip suresi ise 10 = 7 (1-51) ay olarak bulundu.
RENAL skorun operasyon suresi, kanama miktari ve intropeperatif
komplikasyon gelisimi ile tek degiskenli analizde anlaml iliskide oldugu
(p:0.009, p:0.001, p:0.003); PADUA skorunun kanama miktari ve postoperatif
komplikasyon gelisimi ile tek degiskenli analizde; introperatif komplikasyon
gelisimi, cerrahi sinir pozitifligi, trifekta basarisi ve pentafekta basarisi ile de
cok degiskenli analizde anlamh iliskide oldugu (p:0.005, p:0.001, p:0.001,
p:0.014, p:0.002, p:0.009); SPARE skorunun ise kanama miktari, trifekta
basarisi ve pentafekta basarisi ile tek degiskenli analizde; introperatif
komplikasyon gelisimi ile de ¢ok degiskenli analizde anlamli iliskide oldugu
(p:0.002, p:0.001, p:0.027, p:0.049) gorulda. Nefrometri skorlari disinda
introperatif komplikasyon gelisimi ile iskemi uygulamasi, timor yerlesimi,
timorian egzofitik orani, toplayici sistemle ve renal sinusle iligkisinin de tek
degiskenli analizde anlamli iligkide oldugu (p:0.036, p:<0.001, p:<0.001,
p:<0.001, p:<0.001); cerrahi sinir pozitifligi ile de tumoér boyutunun tek
degiskenli analizde; Fuhrman derecesinin ise ¢ok degiskenli analizde anlamli
iligkide oldugu (p:0.013, p:0.007) gorulda. Trifekta basarisi ile yalnizca PADUA
skoru’nun (p:0.002), pentafekta basarisi ile ise PADUA skoru ve timoér

boyutunun ¢ok degiskenli analizde anlamli iliskide oldugu (p:0.009, p:0.025)



gorualda. Cahsmamizde de@erlendirilen nefrometri skorlari  peroperatif
komplikasyonlari 6ngérmede ve parsiyel nefrektomi i¢in uygun hasta

seciminde kullanilabilecek kolay uygulanabilir yontemlerdir.

Anahtar kelimeler: RENAL, PADUA, SPARE, parsiyel nefrektomi.



SUMMARY

Retrospective investigation of the role of RENAL, PADUA and SPARE
nephrometry scores in predicting perioperative and postoperative

surgical outcomes in renal masses undergoing partial nephrectomy.

Partial nephrectomy is the leading treatment method in patients who are
suitable for the surgical treatment of kidney masses. Nephrometry scores have
been developed to be used in appropriate patient selection for successful
perioperative and postoperative outcomes. In our study, the success of
RENAL, PADUA and SPARE scores was investigated. The data of 419
patients who underwent partial nephrectomy between 2007-2020 were
retrospectively analyzed. The mean age was 55.89 (+ 12.5) years, the
female/male ratio was 38.4%-61.6%, and the mean follow-up period was 10 +
7 (1-51) months. The RENAL score was significant for the duration of the
operation, the amount of bleeding, and intraoperative complications in
univariate analysis (p:0.009, p:0.001, p:0.003); the PADUA score was
significant for the amount of bleeding and postoperative complication in
univariate analysis and was significant for intraoperative complication, surgical
margin positivity, trifecta success and pentafecta success in multivariate
analysis (p:0.005, p:0.001, p:0.001, p:0.014, p:0.002, p:0.009); the SPARE
score was significant for the amount of bleeding, trifecta success and
pentafecta success in univariate analysis and was significant for intraoperative
complications in multivariate analysis (p:0.002, p:0.001, p:0.027, p:0.049).
Intraoperative complications was significant for the need for ischemia, tumor
location, tumor exophytic ratio, collecting system and renal sinus involvement
in univariate analysis (p:0.036, p:<0.001, p:<0.001, p:<0.001, p:<0.001).
Surgical margin positivity was significant for tumor size in univariate analysis
and was significant for Fuhrman grade in multivariate analysis (p:0.013,
p:0.007). It was observed that only PADUA score (p:0.002) with trifecta
success, and PADUA score and tumor size with pentafecta success in

multivariate analysis (p:0.009, p:0.025). The nephrometry scores evaluated in



our study are easily applicable methods that can be used to predict
perioperative complications and to select suitable patients for partial

nephrectomy.

Keywords: RENAL, PADUA, SPARE, partial nephrectomy.
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GiRiS

Bobrek timarleri tim kanserlerin yaklasik % 2-3’Unu olusturmakta olup,
gelismis Ulkelerde insidansi daha yuksektir (1). Tum karsinomlar arasinda
gorulme sikhdi agisindan erkeklerde 12. sirada iken, kadinlarda 17. sirada yer
almaktadir (1).

Bdbrek timdrlerinin yaklasik % 20-30’u tani aninda metastatiktir. Ayrica
cerrahi tedavi uygulanan hastalarin % 20-40’Inda da takiplerinde metastaz

ortaya ¢cikmaktadir (2). Bu hastalarda 5 yillik sag kalim % 10’un altindadir (3).

Goruntuleme yontemlerinin daha sik kullaniimasi ile insidental olarak
¢cok sayida bobrek kitlesi tespit edilmekte, bu ytzden bébrek timori
insidansinda artis yasanmakta, ayni zamanda erken tani sayesinde ¢ok
saylda hasta lokal tedavi sansi bulmaktadir (4). Bobrek kitlelerinin tedavisinde
radikal nefrektomi, parsiyel nefrektomi, ablatif tedaviler ve aktif izlem gibi
tedavi segenekleri bulunmakta olup, lokalize hastalik olarak tanimlanan klinik
evre T1 ve bazi T2 bobrek kitlelerinde parsiyel nefrektomi giinimuzde 6ne
cikan tedavi secenegidir (5). Parsiyel nefrektomi, Tla bdbrek kitlelerinin
tedavisinde standart yontem haline gelmigtir (6). T1b ve T2 timdrli hastalarda
ise uygun hasta segimi ile benzer onkolojik sonuglar bildiriimektedir (7). Ancak
parsiyel nefrektomi radikal nefrektomiye kiyasla daha kompleks cerrahi
prosedire ve daha yuksek komplikasyon oranlarina sahiptir. Bu nedenle
bobrekte kitle tespit edilen ve parsiyel nefrektomi planlanan hastalarda, hasta
secimi igin yol gosterici olmasi; peroperatif cerrahi ve postoperatif takip
surecleri hakkinda 6ngoértide bulunulabilmesi ve farkli merkezlerin hasta
verilerinin kargilastirimasina standart getiriimesi amaciyla Nefrometri skor

sistemleri gelistirilmigtir.

Nefrometri skorlari hesaplanirken bdbrek kitlelerine, kitle boyutu, kitlenin
egzofitik 6zelligi, toplayici sistem ve renal sinusle iligkisi, kitlenin lateral-medial
ve horizontal yerlesim 6zelliklerine gore skor verilmekte ve bu skorlara gore

kitleler cerrahi agidan dusuk, orta ve ylksek riskli olarak siniflandiriimaktadir.



ik olarak 2009 yilinda Kutikov ve arkadaslari tarafindan RENAL nefrometri
skoru olusturulmus , ayni yil icerisinde Ficarra ve arkadaslari tarafindan da
PADUA skoru geligtirilmigtir.

2019 yihinda ise yine Ficarra ve arkadaslari tarafindan PADUA skorunda yer
alan ‘kitlenin horizontal yerlesimi’ ile ‘toplayici sistemle iligkisi’ 6zellikleri
cikariimig, komplikasyon gelisimi ve cerrahi sinir negatifligini 6ngérmede daha
belirleyici olan kitlenin boyutu, lateral-medial yerlesim 6zelligi, renal sintsle
iliskisi ve egzofitik orani parametreleri, skorlari degistirilerek korunmus ve
“Simplified PADUA REnal (SPARE)” nefrometri skoru geligtirilmistir (8-10).

Bu calismada parsiyel nefrektomi uygulanan hastalarin peroperatif
cerrahi sonugclari ve postoperatif donem sonugalari degerlendirilerek RENAL
PADUA ve SPARE skorlama sistemlerinin karsilastiriimasi ve yeni gelistiriimis

olan SPARE Nefrometri skor sisteminin arastiriimasi amaclanmistir.



GENEL BILGILER

I. BObrek Anatomisi

Bobrekler karin arka duvarinda retroperitoneal bolgede psoas kasinin
dnyuzinde yerlesmig, cevresi yag dokusuyla cevrili organlardir. Ust uglari 12.
torasik, alt uglari 3. lumbal vertebra duzeyindedir. Sag bobrek st pol
komsulugundaki karaciger nedeniyle yaklasik 1-2 cm daha asagi yerlesimlidir.
Her iki bobregin Ust polleri alt pollerine gore daha medial ve posterior
yerlesimlidir. Her iki bobrek hilusu medial bolgededir (11). Bobrekler yaklagik
12 cm uzunlugunda, 6 cm genigliginde, 3 cm derinligindedir. Erkeklerde
ortalama 150 gr, kadinlarda 135 gr agirliktadir. Perirenal (gerota) fasya
bobrekleri ve adrenal bezleri saran yodun elastik bag dokusundan olusur.
Bobrekler ayrica elastik ve duz kas lifleri iceren kollajenden zengin ince bir

kapsule sahiptir.

Bobrek ust polleri adrenal bezlere komsu iken alt polleri iliak krestlere
kadar uzanir. Sag bobrek 6nde; karaciger, duedonumun inen kismi, sag kolon
fleksurasi, ince bagirsaklar, vena cava inferior, arkada; 11 ve 12. kaburgalar,
diyafram, psoas ve quadratus lumborum kasi ile transversus abdominis
kasinin aponodroz tendonuyla komsudur. Sol bdbrek ise 6nde; mide, pankreas,
medialde; jejenum, Ust lateralde dalak, lateralde; sol kolon fleksurasi, inen
kolonun baslangi¢ kismi, arkada; 12. kaburgalar, diafram, psoas ve quadratus
lumborum kasi ile transversus abdominis kasinin aponéroz tendonuyla

komsudur.

Bobreklerin dis yUzlerinde kapsula fibroza adi verilen fibréz bir tabaka
ile bu tabakanin hemen disinda yag dokudan olusan ve kapsula adipoza
olarak adlandirilan ikinci bir tabaka vardir. Adip6z tabakanin diginda da
bdbregdi c¢evreleyen Gerota fasyasi (fasya renalis) bulunmaktadir. (12).

Makroskopik olarak bébregin dis kisimda daha agik renkli olarak renal korteks



ile i kisimda daha koyu renkli ve c¢izgili goriniumde renal medulla
bulunmaktadir. Bobrek korteksi, meduller piramitlerin tabanin dayandigi kisim
ve meduller bélgeler arasina uzanan Bertini kolonlarindan olugur. Korteks
histolojik olarak i¢ ve dis bélimlerden olugur. i¢ bélge sinirini arkuat arter ve
venler olusturur. Arkuat arter ve ven altindaki alanda ince bir i¢ korteks
tabakasi daha vardir. Medullaya yakin kisim jukstaglomeriler bolge olarak
isimlendirilir. Bobrek medullasi konik sekilli bobrek piramitlerini olusturur.
Piramitlerin ucu renal papilla olarak isimlendirilir. Nefronlarin toplayici tibulleri
papillalarin uglarina acilir. Her bir mindr kalikse bir ya da nadiren birka¢ adet
renal papilla acgilir. Minor kaliksler de bir ya da birka¢ grup halinde major
kalikslere acilir. Major kaliksler Ust ve alt infundibulumun kesisimiyle olusan
renal pelvise agilir. Bébrek medial ylzinde bulunan renal hilus renal kaliksleri,
renal pelvisi, ana vaskuler olugumlari ve noral yapilari igermektedir. TUumor
yayiliminin ana merkezidir ve tumor yayiliminin degerlendiriimesinde onemli
bir noktadir (13,14) . Renal vaskularizasyon degiskenlik gostermekle birlikte

genellikle tek bir renal arter ve tek bir renal venden olugsmaktadir.

Il. Epidemiyoloji

RHK (renal huicreli karsinom) erigkin tumorlerinin yaklasik %2’sini
olusturmaktadir (15). Dlnya genelinde insidansi giderek artmaktadir (16).
insidans gelismis lilkelerde daha fazladir, en sik goriildiigi bélgeler ise Kuzey
Amerika, Bati Avrupa ve Avustralya/Yeni Zelanda’dir (17). RHK insidansi yasla
beraber artis gostermekte ve en yuksek insidansa ise 60-70 yas araliginda
ulasmaktadir (17). Blatin yas gruplarinda erkeklerde daha sik olarak
gorilmektedir ve erkek/kadin gorilme orani 1.5:1°dir. Hastalarin sadece %30’u

tani aninda semptomatiktir.

Cesitli hastaliklar nedeniyle yapilan rutin gérintileme tetkiklerindeki

artiglarla beraber insidental olarak tani konulan RHK sayisinda artig olmustur



(18). Buna ragmen tani aninda hastalarin %16’si lokal ileri hastaliga ve %16’si

ise metastatik hastaliga sahiptir (19).

Herediter RHK tim RHK’larin yaklasik %4’Unu  olusturmaktadir.
Herediter RHK'lar daha erken baslangig¢h olup multisentrisite ve bilateralite

goOstermektedirler (20).

Cocuklarda RHK sik gorilememekte olup tim bobrek timorlerinin
sadece %2.3-6.6’s1 RHK'dir. Ortalama baglama yasi 8-9'dur ve erkek/kiz orani
esittir (21,22).

1990l yillarin ilk yarisinda RHK iligkili 6limlerin orani sabit kalmaya
baglamis ve zaman igerisinde dusuge ge¢cmistir ancak hala bazi dogu Avrupa
ulkelerinde 6lim oranlarinda artis yasanmaktadir (23). Amerika verilerinde de
hastalik insidansinda 6zellikle gen¢ populasyonda artis gorulmektedir (24).
Bu artisa ragmen uygun uroonkolojik yaklagimla mortalitede azalma oldugu
gorulmektedir (23, 25).

[ll. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Tatin mamdallerine maruziyet, obezite ve hipertansiyon RHK
etiyolojisinde kesin risk faktorleridir. Muhtemel risk faktorleri ise kursun
bilesikleri, trikloretilen, aromatik hidrokarbonlar gibi ¢esitli kimyasallara
maruziyet; metal, kimyasal, plastik ve matbaa sektorlerindeki mesleki
maruziyet; beslenme aliskanhigindaki bozukluk (yagd-proteinden zengin ve

sebze-meyveden fakir diyet) ve radyasyon maruziyetidir (5)



Tablo 1: RHK risk faktorleri (26).

e Sigara

e Obezite

e Hipertansiyon

e llaglar (aspirin haric NSAID gibi)

e Beslenme (6zellikle et gibi plrinden zengin diyet)

e Mesleksel maruziyet (demir, gelik, asbest, petrol ve kadmiyum vb.)
e Radyasyon

e Bobrek hastaliklari (hemodializ, kazaniimis renal kistik hastalik)

e Organ nakilleri

e Genetik faktorler

[II.LA. Tatin Maruziyeti

Tutun ve tatun mamulleri RHK gelisiminde etkisi gosterilmis en onemli
faktordur ve yapilan bir ¢alismada RHK tespit edilen erkeklerin yaklagik
%30’unda, kadinlarin ise %20’sinde sigara kullanimi saptanmistir (27). Baska
calismalarda da tutin maruziyetinin erkeklerdeki RHK’lerin %21-24’inden,

kadinlardaki RHK’lerin ise %9-11’inden sorumlu oldugu goésterilmistir (27, 28).

Sigara kullanimi ile RHK risk artisi arasinda doz bagimh bir iligki s6z
konusudur (29). Gunde 20’nin Uzerinde sigara tuketen erkeklerde sigara
kullanmayanlara gore risk 2.03 kat, kadinlarda ise 1.58 kat artig
gOstermektedir. Rolatif risk ise erkek ve kadinlarda sirasiyla 1.54 (1.42 — 1.68)
kat ve 1.22 (1.09 — 1.36) kat olarak hesaplanmistir. Sigarayi biraktiktan 10 yil

sonra riskin belirgin olarak azaldigi gézlemlenmistir (27, 28).

I11.B. Obezite

Yapilan galismalarda obezite ciddiyeti arttikga RHK riski artmakta ve bu
risk artis1 kadinlarda daha fazla olmaktadir (30). Vucut kitle indeksindeki (VKI)
1 kg/m2’lik artis RHK riskinde 1.07 kat'lik rélatif risk artisa neden olmaktadir
(31). Bagka bir galigmada vicut kitle indeksine (VKI) gére 3 gruba ayriimis olan



hastalardan en dusuk VKI olan gruba goére orta grupta risk % 60 artarken, VKI
en yuksek olan grupta ise riskin 2 kat arttigi tespit edilmistir (32). Yapilan diger
bir calismada ise VKI'nin 35-39 oldugu aralikta rolatif risk 1,89 iken 40’in
ustinde ise risk 2,79 olarak izlenmistir (33).

Obezlerde vicut yag miktarinin artigsina bagli olarak dolasimdaki
Ostrojen miktari da artmaktadir. Hayvan deneylerinde de Ostrojenin bobrek
kanserini indUkledigi tespit edilmistir. Ayrica obezlerde insilin like faktor de
artis gostermekte, bunun sonucunda apoptosis azalmaktadir (34). Ancak tim
bu galigsmalara ragmen obezitenin RHK etyolojisindeki etki mekanizmasi kesin

olarak ortaya konulabilmis dedgildir (35).

[1I.C. Hipertansiyon

RHK’nin bilinen diger bir 6nemli risk faktért de hipertansiyon’dur (36).
Hipertansiyonuna bagl olusan bobrek hasarinin ya da renal tubulde olugsan
metabolik ya da fonksiyonel degisikliklerin RHK'ya yol acabilecegdi
dusundlmaustar. (37). 13 farkh c¢alismanin meta-analizinde RHK ile
hipertansiyonun kesin iliskisi ortaya konmus ve hipertansif hastalarda normal
populasyona goére risk’in 1,75 kat arttigi tespit edilmistir (36). Sistolik ve
diyastolik basinglarda olusan 10 mmHg artisin RHK riskinde sirasiyla %10 ve
%22 oranlarda artiglara yol actigi gosterilmigtir (38).

[11.D. Diabetes mellitus (DM)

Fiziksel aktivite azligi ve sagliksiz beslenme gibi nedenlerle son yillarda
giderek artan Diabetes mellitus’da , gorilen yuksek plazma insulin ve IGF 1
seviyeleri, hiucre proliferasyonunun artmasina yol agmakta ve apoptozisi
engellemektedir (39).



lll.E. Diyet ve Beslenme

Fazla miktarda tuketilen et ve sut drunlerinin RHK riskini arttirdigi
bilinmektedir. Kirmizi etin heterosiklik aminleri arttirarak dogrudan kanser
riskini yukselttigi gosterilmistir. Ayrica bu Urunlerin fazla tuketilmesi, yag artisi
ile obeziteye neden olarak ve protein miktarini arttinnp kronik bobrek
yetmezligine neden olarak da dolayli yoldan RHK riskini arttirmaktadir. Meyve,
sebze tuketimi ile C, E vitaminleri, kalsiyum ve demirin de RHK geligsiminden

koruyucu etkisinin oldugu dusunudlmektedir (40).

[ll.F. Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle diyaliz uygulanan hastalar ile ,
bobregin kazanilmis kistik hastaligi olan kisiler RHK agisindan normal
populasyona goére artmis risk altindadir (41). Kesin patogenezi bilinmemekle
birlikte , Uremi ve Uremiye eslik eden immunsupresyon’un neden oldugu

dusunulmektedir.

[11.G. Endistriyel Ajan Maruziyeti

Cok sayida calismada basta trikloroetilen olmak Uzere asbest,
kadmiyum, vinil klorid ve benzin gibi ¢cok sayida endustriyel ajan maruziyetine

badli olarak RHK riskinin arttigi gosterilmistir (42,43).

[lI.H. Diger Risk Faktorleri

RHK agisindan aile dykusu olanlarda risk yaklasik 4 kat artmaktadir.
Calismalarda Von Hippel Lindau (VHL) ve Tuberoskleroz (TS) gibi gen
mutasyonu goérilen ailesel sendromlarda RHK riski artmakta ve bu
sendromlarda timorler genellikle bilateral ve multipl olarak ortaya ¢ikmaktadir
(44).



Hepatit C enfeksiyonunda anormal renal hlcrelerin otofajinda goérevli
olan NY-REN-54 lokalizasyonunda olusan degisiklik nedeniyle hastalarda 1.8
kat risk artigi oldugu gorulmustur (45).

Bobrek tagi oykusu olan erkeklerde RHK riskinin arttigi ancak kadin

hastalarda risk artigi olmadigi gosterilmigtir (46).

IV. Patolojik Siniflandirma

Bobrek kitleleri benign ve malign patoljik 6zellikli timarler ve inflamatuar
lezyonlardan olugmaktadir. Bobregin malign tumorleri; renal hucreli ve
transizyonel hucreli karsinomlar, sarkomlar, lenfoma, Wilms timoru ve diger
tumorlerin metastazlar’dir. Benign bdbrek tumorleri ise; bobrek adenomu,
metanefrik adenom, leiyomyom, onkositom, anjiomyolipom, ve mikst epitelyal
stromal timoér'dar. Bobrekte izlenen inflamatuar lezyonlar ise tiberkiloz, apse,

fokal piyelonefrit ve ksantogranilomatoz piyelonefrit'tir (47).

IV.A. Renal Hiicreli Karsinomlar

RHK’ler renal tubuler epitelden koken alirlar ve bdbregin tum primer
malign tumorlerinin - %80-85'i ile  tum erigkin kanserlerinin %2-3'Uni
olustururlar (48). RHK siniflamasi zaman iginde degisikliklere ugramis, son
olarak 2016 Diinya Saglik Orgiti (DSO) toplantisinda (Tablo 2) (49,50) Seffaf
hacreli (ccRHK), Papiller (pRHK, Tip 1 ve 2) ve Kromofob (kRHK) seklinde 3

ana alt tipe ayrilmigtir.

RHK’lar genellikle yuvarlak veya oval makroskopik gérinimde olup parankim
ve fibroz dokudan olusan psoédokapsul ‘e sahiptirler. Sarkomatoid varyant
disindakilerde infiltratif davranisg gorilmez (56). Yaklasik % 10 unda renal
ven’e invazyon veya renal ven ya da vena kava inferiora uzanan tiumor

trombuUsu izlenmektedir (57, 58). Hematojen yolla basta akciger olmak Uzere



kargl bobrek, surrenal bez, karaciger, kemikler, ve diger organlara, lenfatik

yolla da bdlgesel lenf nodlarina metastaz yapabilirler.

RHK’lar renal tabull epitel hicrelerinden kdken alan adenokarsinomlardir,
seffaf hucreli RHK'larin proksimal; papiller ve kromofob RHK’larin ise distal

tubuler hacrelerden kdken aldigi dusunulmektedir (59).

RHK ‘larin histopatolojik tanimlamasinda timaor tipinin yaninda; nukleer grade,
sarkomatoid degisiklikler, tUmor nekrozu, vaskuler invazyon ve toplayici
sistem ya da perirenal yagh doku invazyonu ile T ve N kategorisininden
bahsedilmektedir. Nukleer grade, hucre ¢ekirdeginin buayukluk, sekil, nukleer
membranin dizensizligi ve ¢ekirdekgigin belirgin olup olmamasina gore
derecelendiriimesidir. Son doneme kadar en fazla kabul goren
derecelendirme sistemi Fuhrman sistemi (Tablo 3) iken glinimuzde artik
cogunlukla ISUP (International Society of Urological Pathology)

derecelendirme sistemine bagvurulmaktadir (Tablo 4) (50).
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Tablo 2: WHO 2016 Renal Tumdrlerin Guncel Siniflamasi (49).

Renal Hucreli Tumorler

Seffaf hicreli RHK

Dasik malignite potansiyelli
multilokiler kistik renal neoplazi
Papiller RHK

Herediter leiomyomatozis
RHK

Kromofob RHK

Toplayici sistem RHK
Renal mediller karsinoma
MIT ailesel transloke RHK
Suksinat dehidrogenaz eksikligi ile
iliskili RHK

Musin6z tibuler ve spindle hicrel
karsinoma

Tubulokistik RHK

Akkiz kistik renal hastaliga bagh
RHK

Seffaf hicreli papiller RHK
Siniflandirilamayan RHK

Papiller Adenoma

Onkositoma

iligkili

Erigkin ¢agi mezenkimal tiimorleri
Leiomyosarkom
Anjiyosarkom
Rabdomyosarkom
Osteosarkom

Sinovial sarkom

Ewing sarkomu
Anjiyomyolipom

Epiteloid anjiyomyolipom
Leiomyom

Hemanjiyom

Lenfanjiyom
Hemanjiyoblastom
Juxtaglomertler hicreli timor
Renomedullar interstisyel hcreli
timor

Schwannoma

Soliter fibréz timor

Metanefrik Timaorler

Metanefrik adenoma
Metanefrik adenofibroma
Metanefrik stromal tiimér

Epitelyal ve stromal tiumor ailesi
Kistik nefroma
Mixed epitelyal ve stromal timor

Cocukluk cagi Nefroblastik ve kistik
timaorler

Nefrojenik kalintilar
Nefroblastoma

Kistik parsiyel
nefroblastoma
Pediatrik kistik nefroma

. diferansiye

Noroendokrin timorler

e lyi diferansiye néroendokrin timér

e Genis hicreli noroendokrin
karsinom

o  Kiguk hicreli ndroendokrin
karsinom

e Feokromasitoma

Mesenkimal tiimérler

Cocukluk ¢cagi mesenkimal timorleri
Seffaf hiicreli sarkoma

Rabdoid tumor

Konjenital mesoblastik nefroma
infantta Kalsifiye renal timér

Diger timorler
Renal hematopoietik timorler
Kok hicre tumorleri

Metastatik Tiumorler
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Tablo 3: Renal hiicreli karsinomda Fuhrman Derecelendirme Sistemi.

Grade 1

Kiclk yuvarlak nikleus (10um‘den kigiik),belirsiz nikleol

Grade 2

Daha iri (15um) niikleus,10x biyltme ile segilemeyen ya da zorlukla segilen

nukleol

Grade 3

iri (20pm) niikleus,10x biyitme ile rahatca izlenen belirgin niikleol

Grade 4

Genis ve diizensiz pleomorfik niikleus, tek veya ¢ok sayida belirgin makrontikleol

Tablo 4 :

Renal hiicreli karsinomda ISUP (Uluslararasi Urolojik Patoloji

Dernegi) derecelendirme sistemi.

Tumor hicrelerinde x400 buyitmede (x40 obj.) nikleol gorilmiyor ya da kigik

Grade 1
ve bazofilik.
Grade 2 TUmor hicrelerinde nikleoller x400 buyiutmede (x40 obj.) goérilebiliyor ancak
rade
x100 buyutmede (x10) belirgin degil.
TUumor hdcrelerinin  nikleolleri eozinofilik ve x100 blyldtmede (x10 obj.)
Grade 3 N
gorilebiliyor.
Grade 4 Belirgin nikleer pleomorfizm, kromatin kiimelenmesi ve/veya timor dev hicresi
rade

varligi ve/veya herhangi bir oranda sarkomatoid-rabdoid diferansiasyon.

IV.A.a. Seffaf Hiicreli RHK

Seffaf hucreli karsinom, en yaygin gorilen RHK alt tipidir ve tim

RHK’larin %70-80’ini, tim bdbrek kanserlerinin ise yaklasik %65'ini olusturur.

Tumor hacreleri icerdikleri lipid ve glikojen miktarina bagli olarak vakuolli ya

da solid gérinimde olabilir. Hucre sitoplazmasindaki glikojen ve lipid,

histopatolojik inceleme hazirhgr asamasinda erimekte ve mikroskopik olarak

seffaf bir sitoplazma goérintist vermektedir (51, 52). Timorler Proksimal tubdal

epitelinden kdken alirlar, genellikle iyi sinirli ve kapsulsiz olup, non-neoplastik

cevre parankimi iteleyerek blyume gdsterirler ancak perirenal yagd dokusu

invazyonu da gdsterebilirler. Renal ven invazyonunun en fazla géruldigu RHK

alt tipidir. Kromozom 3p kaybi ve VHL gen mutasyonu (3p25) en sik gorilen
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genetik degisikliklerdir (53). Yogun lipid igerigi nedeniyle makroskopik olarak
hemoraji ve nekroz alanlari igceren altin sarisi goérinum verirler. Seffaf Hicreli
RHK’da prognoz diger RHK turlerine gore derece ve evre’den bagimsiz olarak
daha kotudur (54). 5 yilhik sag kalim oranlari evre 1, 2, 3 ve 4 igin sirasiyla %
91, % 74, % 67 ve % 32'dir (55).

IV.A.b. Papiller RHK

Papiller RHK 2. en sik gorulen RHK alt tipidir ve renal epitelyal
neoplazilerin %10-15’ini olusturmaktadir. Son Dénem Bobrek Hastaligi ve
edinsel renal kistik hastaliklarda daha sik rastlanilan alt tiptir (569). Bu timarler
siklikla bilateral ve multifokaldir ve daha erken evre tUmorler olarak ortaya
cikarlar. Makroskobik olarak nekroz, hemoraji ve Kistik alanlar igeren, sari-
kahverengi renkli, yumusak yapida hipovaskuler timdrlerdir. Proksimal ttbul
epitelinden koken alirlar (60,61) Y kromozomu delesyonu ile 7. ve 17.

kromozom trizomisi en sik gorulen genetik degisikliklerdir.

Papiller RHK iki alt tipe ayrilmaktadir. Bu alt tipler klinik ve biyolojik
Ozellikleriyle birbirinden ayrilmaktadir. Tip1 papiller RHK, MET germline
mutasyonu ve aktivasyonu ile iligkili olup, disuk cekirdek gradeli bazofilik
hicrelerden olusmaktayken, tip2 papiller RHK ise NRF2-ARE yolunun
aktivasyonu ile iligkilidir ve yuksek dereceli eozinofilik htcrelerden
olugsmaktadir (62). Tip 1 papiller RHK tipik olarak egzofitik yerlesim ve sferik
buyume 0ozelligi gosterir, ayrica psodonekrotik degisiklikler igerir ve
psodokapstil ile gevrilidir. Tip2 papiller RHK ise tip1 papiller RHK’ye gore daha

yuksek evreli timorler olarak ortaya ¢ikmaktadir (63).

Kontrastl goruntlilemelerde merkezdeki hipodens alani ¢evreleyen kontrast

kitle olarak tanimlanir (64). Seffaf hicreli RHK’ya kiyasla organa sinirli olma
ihtimali daha yUksektir ve daha yuksek 5 yillik sag kalim oranina sahiptir (65).
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IV.A.c. Kromofob RHK

Eriskin RHKlerin %5-7’sini olusturan Kromofob RHKlar ilk olarak 1985
yihinda Thoenes tarafindan tanimlanmistir (66). Bu tumodrler toplayici
kanallarin interkalat hucrelerinden koken alirlar. Makroskobik olarak genellikle
kahverengi gorinimde, homojen ve solid kitlelerdir. Cevresinde kapsul
bulunmaz. Genellikle iyi sinirli ve kortikal yerlesimlidirler. Mikroskobik olarak
solid buyume paterninde olup, kitle icerisindeki yapilar fibrovaskuler
septasyonlar ile birbirinden ayrilmisgtir. Bazen de dusuk evreli seffaf hicreli
RHK’larda ve onkositom’da oldugu gibi tibuler blyime gdsterip merkezi skar
icerebilirler. Hicrelerin belirgin hicre sinirlari vardir ve g¢ogunlukla seffaf,
eozinofilik veya her ikisinin karigsimi seklinde gorunarler. Hiucre gekirdekleri
seffaf  sitoplazma halosu ile cevrilidir (67). Birt-Hogg-Dube (BHD)
Sendromu’na siklikla eslik etmektedir (68,69). Sarkomatoid degisiklik icerenler
agresif 6zellik gostermektedir. Buna ragmen prognozu diger 2 RHK alt tipine
goére daha iyidir ve 5 ile 10 yillik sag kalimi % 90’in Uzerindedir. Metastatik
olgularda dahi yavas seyirli olduklari gosterilmistir (70,71).

IV.A.d. Diger RHK Tipleri
Meddller toplayici kanallardan kdken alan Toplayici kanal karsinomu

(Bellini Kanal Karsinomu) oldukc¢a nadir gérulen bir RHK alt tipidir (72).

Xp11.2 Translokasyonu / TFE3 Gen Fuzyonu ile iligkili RHK da erken yasta
gorulen ve kadinlarda daha sik rastlanan bir RHK alt tipi olup, tani aninda

metastatik hastalik orani ytksektir (72).

Renal meduller karsinom genellikle orak hucreli anemisi olan 40 yas altindaki
siyahilerde gorulmektedir. Bu hastalarda tani aninda metastatik hastalik riski

yuksektir ve hastaligin sagkalim oranlari oldukg¢a kotadur (73).

Musindz tubuler ve igsi hucreli karsinom, tubudlokistik karsinom, néroblastomla
iligkili RHK, seffaf hucreli papiller RHK ve siniflandirilamamigs RHK da daha
nadir gorilen RHK alt tipleridir (74)
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IV.A.e. Kalitsal hastaliklarla iligkili RHK’lar

RHK’larin  yaklasik %4’Gni0 kalitsal sendromlarla iligkili bdbrek
kanserleri olusturmaktadir. RHK ile iligkili baslica kaltsal sendromlar; VHL
hastaligi, BHD sendromu, herediter papiller RHK, kalitsal leiomyomatozis ile
iliskili RHK ve tuberosklerozis’tir. Daha az siklikla ise, Cowden Sendromu,
hiperparatiroidizm-gcene  tumér sendromu, kalitsal paraganglioma-
feokromositoma, suksinat dehidrogenaz defekti ile iligkili RHK, kromozom 3

translokasyonu ile iligkili ailesel RHK'dir (20).

Kalitsal hastaliklarla iligkili RHK’larda tekrarlayan bdbrek kitleleri nedeniyle
tekrarlayici cerrahilerin neden olacagi bobrek hasarini 6nlemek igin VHL ve
BHD sendromlarinda kitlelerinin boyutlari 3 cm’e ulasana kadar hastalarin
takip edilmesi 6nerilmektedir (75). Ancak VHL hastaliginda kitle boyutu 3 cm
altinda iken metastaz gorulen vaka da mevcuttur (76). Kalitsal leiomyomatozis
ile iligkili RHK, suksinat dehidrogenaz defekti ile iligkili RHK ve kalitsal
paraganglioma-feokromositoma’da ise bdbrek kitlelerinin agresif karakteri ve

erken metastatik potansiyeli nedeniyle takip edilmesi 6énerilmemektedir (77).

IV.B. Onkositom

Onkositomlar bdbrek kitlelerinin %10'unu olusturan, toplayici kanal
interkaler hucreleri  kokenli  benign tumorlerdir. Ayni hicrelerden kodken
aldiklari icin kromofob hucreli RHK'nin eozinofilik varyanti ile karigtirilabilir
(78). Makroskobik olarak santral skar iceren koyu kahverengi goriinimdedir.
Mikroskobik olarak ise bol mitokondri iceren eozinofilik granuler sitoplazmalari
olan yuvarlak ya da poligonal sekilli htcrelerden olugsmaktadir (79). Radyolojik
degerlendirmede santral skarin izlendigi bisiklet tekerlegi goérinimu
onkositom’u dusundurse de tipik degildir, RHK ile ayirici tani igin histopatolojik
degerlendirme gereklidir (80). Kromozom 1p, kromozom 14q ve Y kromozomu
kaybi ile kromozom 11g13’Un yeniden dizenlenmesi onkositomlarda en sik
gorilen genetik degisikliklerdir (81,82). lyi prognoziu benign karakterde

lezyonlar olmasi nedeniyle tedavide parsiyel nefrektomi dnerilmektedir (83).
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IV.C. Anjiomyolipom

Anjiyomyolipom sporadik olarak ortaya ¢ikan, farkli oranlarda diz kas
ve damar dokusu iceren mezenkimal kokenli benign bir timdordar (59).
Kadinlarda erkeklerden 4 kat daha sik gorulmektedir (41). Cogunlukla Griner
sistem’in radyolojik gorintilemeleri sirasinda insidental olarak tani konulur.
Ultrasonografi degerlendirmesinde hiperekojen kitleler olarak gérilmekteyken,
Bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde ise yag dokusu varligi tanida ayirt
edicidir (84,85).

Anjiyomyolipomlar  yavas bir buylme seyrine ve minimal morbiditeye
sahiptirler ancak bazen renal ven ya da vena kava inferior igerisine uzanarak
anjiyotrofik tipte blyume gdsterebilirler. Lenf nodu tutulumunun ve timor
trombozunun izlendigi anjiyomyolipom’lar iyi huyludurlar. Epiteloid tipteki

anjiyomyolipom’lar ise malign seyirlidir (86,87).

Anjiyomyolipom’u olan hastalarin yaklasik olarak %20’sinde tuberosklerozis
gorulurken, tuberosklerozis’i olan hastalarin ise %55-70’'inde Anjiyomyolipom
gorilmektedir (88, 89). Tuberosklerozis ile iligkili Anjiyomyolipom’lar daha
erken yasta ortaya ¢ikarlar ve daha buyuk boyutlara ulasabilen multiple odakli

ve semptomatik tumaorlerdir (90).

Anjiyomyolipomlar dstrojen reseptorlerine sahip olmalari nedeniyle gebelikte
semptomatik hale gelip komplikasyonlara neden olabilirler.
Anjiyomyolipomlarda semptomatik kitleler, >4 cm lezyonlar, malignite suphesi,
dogurgan ¢cagdaki kadinlar ve acil servise ulagim imkani kisith olan hastalarda
mudahale endikasyonu bulunmaktadir (69). Tedavi secenekleri ise cerrahi

eksizyon, embolizasyon ve mTOR inhibitorlerinin kullaniimasidir (91-93).

V. Evrelendirme

RHK evrelendirmesi ilk olarak 1958 yilinda Flock ve Kadesley
tarafindan timorin yayihim ve fiziksel 6zelliklerine goére yapilmis, daha sonra
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Robson’in 1969 yilinda vaskuler ve lenfatik tutulum 6zelliklerini eklemesiyle
kullanima devam etmistir. Ancak bu sistemde lenfatik ve vendz tutulumun
birlikte evre 3 olarak degerlendiriimesi prognozu ongoérmede yetersiz kalmisg,
bunun Uzerine 1990 yilinda International Union Against Cancer (IUAC)
tarafindan lokal evre, nodal tutulum ve uzak metastaz varligini ayri ayri
degerlendiren TNM sistemi tanimlanmistir (94-97). 1997°de ise American Joint
Commitee on Cancer (AJCC) bu sistemi revize ederek; T1 evresindeki 2,5 cm
boyut sinirint 7 cm’e ¢gikarmistir (99, 100). Ayrica diyafram alti vena kava
trombUsi bulunmasi ve renal ven tutulumu T3b olarak, diyafram Gzerinde vena

kava trombusu bulunmasi ise T4 yerinde T3c olarak degistirilmistir.

Mayo klinik tarafindan 1593 hasta ile yapilan bir calismada timor
blyUkligunin prognoz Uzerine etkisi gosterilmis ve T1 evre’deki tumdrlerde

Nefron Koruyucu Cerrahi (NKC) yapilabilecegi gosterilmistir (101, 102).

Hafez ve arkadaslarinin yaptigi bir calisma ile de NKC igin esik degerin 4 cm
oldugu, 4 cm altindaki tumorlerde prognoz ve sag kalimin arttigi gosterilmistir
(91, 92). 2002’de TNM evrelendiriimesinde 4 cm esik deger alinarak, T1 evresi
T1a ve T1b olarak ikiye ayrilmistir (103). Yapilan ¢cok merkezli calismalar ile
TNM sisteminin prognostik degeri arastiriimig, timaor boyutu, vendz invazyon,
renal kapsuler invazyon, adrenal invazyon, lenf nodu tutulumu ve uzak
metastaz varligi sisteme dahil edilerek son olarak 2017 yilinda revize edilmistir
(106-108) (Tablo 5).
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Tablo 5: 2017 TNM evrelendirme sistemi.

T: Primer Kanser

Tx | Primer kanser belirlenememistir

TO [ Primer kansere dair kanit bulunmamaktadir

T1 | Bobrege sinirli, 7.0 cm kitle

Tla | Bobrege sinirl, £ 4.0 cm kitle

T1b | Bobrege sinirli, > 4.0 cm ve < 7.0 cm kitle

T2 | Bobrege sinirli, >7.0 cm

T2a | Bobrege sinirli, > 7.0 cm ve < 10.0 cm kitle

T2b | Bobrege sinirli, > 10.0 cm kitle

3 Kanser, ana venlere veya perinefritik yag dokuya yayilim gostermektedir ancak
ayni tarafli adrenal beze yayilim yoktur veya Gerota fasiyasini asmaz
Kanser bobrek venine veya onun segmental dalina yayillim goésterir veya kanser

T3a | perirenal ve/veya bobrek sinlstnin yag dokusuna invazyon gdsterir ancak Gerota
fasiyasini asmaz

T3b | Kanser diyafragmanin altinda kalacak sekilde vena kava'ya yayilim goéstermektedir

T3¢ Kanser diyafragmanin Ustindeki bir dlizeye kadar vena kava tutulumu
g6stermektedir veya vena kava duvarini invaze etmektedir

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

kapsamaktadir)

N: Bolgesel Lenf Nodlar

Nx | Bolgesel lenf nodu belirlenememistir
NO | Bolgesel lenf nodu metastazi yoktur
N1 | Bolgesel lenf nodu/nodlari metastazi vardir

M: Uzak Metastaz

Mx | Uzak metastaz belirlenememigtir
MO | Uzak metastaz yok
M1 [ Uzak metastaz var
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Tablo 6: TNM evrelendirmesine gére RHK evrelendirilmesi.

Evre 1 T1 NO MO
Evre 2 T2 NO MO
T3 NO MO
Evre 3
T1, T2, T3 N1 MO
T4 Herhangi N MO
Evre 4 . -
Herhangi T Herhangi N M1

VI. Semptom ve Bulgular

Cogu renal kitle, hastalik ileri evre oluncaya kadar semptom vermez.
Gunumuzde genellikle baska nedenlerle yapilan gérintilemelerde insidental
olarak tani konulur (109). RHK’nin klasik tani triadi olan flank agri, gross
hematuri ve palpable abdominal kitle ancak % 6-10 hastada izlenir ve ilerlemis

hastalik varliginda ortaya ¢ikar (110, 111).

Semptomatik RHK’larin %10-40’inda paraneoplastik sendrom gorulebilir
(112). RHK’lar genitouriner maligniteler icerisinde en fazla paraneoplastik
sendroma yol acan tumdrlerdir. Paraneoplastik sendromlar timor Kitlesinin
basi ya da invazyonu ile iligkili olmayan; tumor hicrelerine kargi ortaya ¢ikan
immun reaksiyona veya tumor hucrelerinden salgilanan hormon ya da biyoaktif

peptidlere bagli olugsan semptomlar butanadar (113).

RHK’da en sik ortaya ¢ilkan paraneoplastik sendromlar ates, kilo kaybi,
hipertansiyon, anemi, polistemi, trombositoz, hipoglisemi, hiperkalsemi,
miyopati, néropati, amiloidoz ve Cushing Sendromu ile karaciger metastazi

olmaksizin karaciger enzimlerinin yukseldigi Stauffer Sendromu’dur.

RHK’da paraneoplastik sendrom gorulen hastalarda sagkalim oranlari daha
disuktar (114, 115).
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Bazi RHK hastalari da metastaza bagl olusan kemik agrisi, karin agrisi,

dispne, kilo kaybi, ates, inatgi 6ksurlk, gibi semptomlarla bagvurabilirler (116).

Tanida fizik muayene bulgularinin yeri sinirlidir ancak palpabl abdominal
kitlesi olan, yeni baslayan varikosel ya da alt ekstremite 6demi gibi bulgulari
olan hastalarda ileri inceleme yapilmalidir. Spontan perirenal kanamasi olan
hastalarda Anjiyomyolipom 0&ncelikli olmak Uzere renal kitleler akla

getirilmelidir.

VIl. Tani Yontemleri

VII.A. Laboratuvar incelemeleri

RHK tanisinda serum tumor belirteci olarak kullaniimak Uzere basta
eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), ferritin, eritropoetin ve renin olmak Uzere
¢cok sayida belirteg Uzerine ¢aligmalar yapilmis ancak bugune kadar 6zgul ve

duyarl bir belirte¢ bulunamamistir.

VII.B. Goruntileme Yontemleri

Bobrek kitlelerinin varhigini tespit etmek ve karakteristik 6zelliklerini
saptamak icin gunimuzde en ¢ok ultrasonografi (USG), kontrastl bilgisayarli

tomografi (BT) ve manyetik rezonans goéruntileme (MRG) kullaniimaktadir.

USG ile insidental olarak % 0,18-0,8 oraninda bdbrek kitlesi tespit edilmekte
ve bobrek tumorlerinin yaklasik % 83’GUne ilk olarak bu sekilde tani
konulmaktadir (117). Kitle karakterinin degerlendiriimesinde ve kiguk boyutlu
lezyonlarin tespit edilmesinde sinirli 6zellige sahip olsa da USG yaygin
kullanimi nedeniyle RHK erken tanisinda énemli rol oynamaktadir. USG ile
bobrek kitlelerinin solid-kistik ayirimi yapilabilse de solid renal kitlelerde en
onemli malignite gostergesi olan, lezyonlarin kontrast tutma 6zelligini tespit

etmede yaygin olarak BT ve MR goéruntilemeleri kullaniimaktadir. BT de
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kontrast madde enjeksiyonu 6ncesi ve sonrasinda 15-20 birim Hounsfield
Unitesi (HU) degisimi malignite lehine yorumlanmaktadir (118). Ek olarak BT
goruntuleme, lenf nodu, adrenal bez ve uzak organ metastazi varligini tespit

etmede ve cerrahi tedaviyi planlamaya da yardimci olmaktadir (119).

MRG vaskuler yapilar hakkinda BT'den daha detayh bilgi verir ve 6zellikle
timor trombusunun yumusak doku ile ayrimini yaparak ve trombusin vena
kava’daki uzantilarini gostererek ayrintili degerlendirme yapmaya olanak
saglar (120-121). Ayrica kontrast alerjisi olanlarda, bdbrek yetmezligi olan
hastalarda ve gebelerde tercih edilebilir (122-123). Ancak MRG uzun iglem
suresi gerektiren pahal bir tetkiktir. Ayrica KBH hastalarinda (glomeruler
filtrasyon hizi (GFH) <30ml/dk) ve akut bébrek yetmezligi olan hastalarda

nefrojenik sistemik fibrozis riski bulunmaktadir (124).

Kompleks kistik lezyonlarin deg@erlendirimesinde, tiumér ablasyonu
sonrasinda degerlendirme yapilmasinda ve BT'nin yetersiz oldugu bazi

secilmig vakalarda Kontrastl USG ile degerlendirme yapilabilmektedir (125).

F-18 FDG PET'in konvansiyonel yontemlerle supheli kalinan durumlarda
tamamlayici tetkik olarak kullanilabilecegi belirtiimigtir ancak standart

inceleme yontemi olarak kullaniimasi dnerilmemektedir (126,127).

Akcigerler RHK’larda metastazlarin en sik gorildugu bolgedir (128). Akcigerler
ve mediasten’in degerlendiriimesinde Avrupa Uroloji Dernegi (EAU)
tarafindan toraks BT oOnerilmektedir . Ulusal Kapsamli Kanser Agi (NCCN) ise
metastaz arastirmasi i¢in T1a tUmorh olan dusuk riskli hastalarda akciger
grafisinin (PAAG) kullanilabilecegini ancak toraks BT ile daha dogru ve detayli

bilgiye ulasilabilecegini belirtmistir (129-131).

RHK hastalarinda kemik ve beyin metastazi riski dusuk olup, tani aninda
semptomatik olmayan hastalarda rutin olarak kemik ve beyin goruntilemesi
yapilmasi onerilmemektedir (132, 133). Ancak akciger metastazi varliginda
risk artisi nedeniyle beyin goruntlilemesi de yapilabilece@i belirtiimektedir
(134).
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Bobregin solid kitleleri gibi bobrek kistleri de gunluk pratikte goruntuleme
yontemleriyle siklikla tespit edilirler. Bobrek kistlerinin tani ve takibinde
standardizasyon saglamak icin 1986 yilinda Bosniak tarafindan geligtirilen
sistem kullaniimaktadir. Bu sistemde bdbrek kistleri, BT goruntuleme
bulgularina gére malignite riski agisindan bes kategoriye ayrilir (135). Bosniak
tip | ve Il lezyonlarda malignite intimali oldukga digukken, tip IIF kistlerde %25,
tip 1l kistlerde %50, tip 1V kistlerde ise %95 diizeyindedir (136,137).

Tablo 7: Bosniak siniflamasi.

Kategori |
e Septa, kalsifikasyon ya da solid komponent icermeyen, ince duvarli kistler.
o Kontrast tutulumu gostermezler.

e Tedavi gerektirmezler.

Kategori Il
e Birkac¢ adet ince septasyon bulunduran benign kistler.
e ince septalarda ya da kist duvarinda kalsifikasyonlar bulunabilir.
e Homojen, boyutu < 3cm,

e Kontrast tutulumu ve boyut artigi géstermezler.

Kategori IIF
e Kategori II’ ye gbre ince septa sayisi daha ¢oktur
e Septalarda ve kist duvarinda minimal kalinlasma ve kalsifikasyonlarda minimal bir
artis gorilebilir.
e Kalsifikasyon noddler olabilir. Septalar ¢ok az kontrast tutabilir.
e Boyutu 23cm

e 3, 6 veya 12 ay araliklarla izlenebilir.

Kategori Il
e Ara grupta yer alan supheli 6zellikleri bulunan kistik kitleler
e Kalin irreguler duvari olan kalin septali, boyut artisi gdsterebilen kistlerdir

e Bu kistler cerrahi midahele ve histopatolojik tani gerektirir.

Kategori IV
o Malign kistik lezyonlardir.
e Yumusak doku komponentleri bulundururlar.

e Kontrast tutulumu gosterirler.

e Malign karakterleri nedeniyle cerrahi eksizyon gerekmektedir.
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VII.C. Nefrometri Skorlari

Bobrekte kitle tespit edilen ve Parsiyel Nefrektomi planlanan hastalarda,
hasta segimi igin yol gosterici olmasi; peroperatif cerrahi ve postoperatif takip
surecleri hakkinda 6ngoérude bulunulabilmesi amaciyla kesitsel goruntuleme

yontemleri araciligiyla Nefrometri skor sistemleri gelistiriimigtir.

VIl.C.a. R.E.N.A.L. Skor

R.E.N.A.L. skor 2009 yilinda Kutikov ve arkadaslari tarafindan
olusturulmustur (8). TUmoérlin buayukliglu , bdobrek igerisindeki derinligi,
toplayici sistem ve renal sinuse olan yakinligi, bobrek icerisindeki yonu ve
horizontal yerlesim 6zelliklerine gore puanlama yapilmaktadir. Sirasiyla 4-6,
7-9 ve 10-12 arasi puan alan hastalar cerrahi agidan dusuk, orta ve yuksek
risk 6zelliklerine sahip lezyonlar olarak siniflandiriimaktadir. R.E.N.A.L. skorun
perioperatif cerrahi ve komplikasyonlar ile postoperatif sonuclarla korelasyon

gosterdigi ortaya konulmustur (138,139).

Tablo 8: R.E.N.A.L. Skor.

<4cm 1 puan
Tamor Boyutu 4-7cm 2 puan
>7cm 3 puan
2% 50 Ekzofitik 1 puan
Bobrek igerisindeki Derinligi <% 50 Ekzofitik 2 puan
intrarenal 3 puan
=7mm 1 puan
Toplayici Sistem ya da Renal Siniise Yakinhgi 4-7mm 2 puan
<4mm 3 puan
Altinda-Ustiinde 1 puan
Horizontal Yerlesim (Pelvisten gegen gizgiye gore) | <%50 cizigiyi geciyor | 2 puan
>9%50 cizgiyi geciyor | 3 puan
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VII.C.b. PADUA (Preoperative Aspects and Dimensions Used for

an Anatomical) Skoru

PADUA skoru 2009 yilinda Ficarra ve arkadaglari tarafindan
olusturulmustur (139). Bobrek kitlelerine; kitlenin en uzun boyutu, bobrek
icerisindeki derinlik yuzdesi, toplayici sistem ve renal sinusle iligkisi, horizontal
yerlesim oOzelligi ve bobrekte bulundugu kenara gore puan verilerek
siniflandiriima yapilmaktadir. Ficarra ve arkadaslarinin ¢alismasinda PADUA
skoru 8-9 ve 210 olan hastalarda, skoru 6-7 olan hastalara kiyasla

komplikasyon riskinin sirasiyla 14 ve 30 kat arttig1 gosterilmistir.

Tablo 9: PADUA Skoru.

<4cm 1 puan
Tumor Boyutu 4-7cm 2 puan
>7cm 3 puan
2%50 Ekzofitik 1 puan
Bobrek igerisindeki Derinligi | <%50 Ekzofitik 2 puan
intrarenal 3 puan
. Yok 1 puan
Toplayici Sistemle lligkisi
Var 2 puan
. Yok 1 puan
Renal Sinisle lligkisi
Var 2 puan
Lateral 1 puan
Kitlenin Bulundugu Kenar _
Medial 2 puan
Horizontal Yerlesimi (Minor | Ustiinde-Altinda ya da <%50 gegiyor 1 puan
kaliksten gecen cizgiye gore) | Cizgilerin arasinda ya da >%50 gegiyor | 2 puan

VII.C.c. SPARE Skoru

RENAL ve PADUA Nefrometri sistemleri bir cok merkez tarafindan
eksternal validasyonu yapilmis literatirde kabul géren sistemler olmakla

birlikte kompleks vyapilari nedeniyle klinik pratikte uygulama guglugu
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yasanmaktadir. Bu nedenle sadelestiriimis bir Nefrometri sistemi olan SPARE

skoru geligtirilmistir.

SPARE nefrometri sistemi 2019 yilinda yine Ficarra ve arkadaslari tarafindan
“Simplified PADUA REnal (SPARE) nefrometri sistemi: parsiyel nefrektomiye
uygun parankimal bdbrek timdrlerinin yeni bir siniflandirmasi” galismasiyla

ortaya konulmustur (10).

Risk siniflandirmasina dayali olarak SPARE nefrometri skor hesaplamasinda
hastalar U¢ gruba ayrildi : dusuk risk grubu (skor 0-3), orta risk grubu (skor 4-
7) ve yuksek risk grubu (skor 8-10).

Tablo 10: SPARE Skoru.

<4cm 0 puan
Tumor Boyutu 4-7cm 2 puan
>7cm 4 puan
2%50 Ekzofitik 0 puan
Bébrek igerisindeki Derinligi <%50 Ekzofitik 1 puan
intrarenal 2 puan
. Yok 0 puan
Renal Sinisle lligkisi
Var 3 puan
Lateral 0 puan
Kitlenin Bulundugu Kenar _
Medial 2 puan

VII.D. Bobrek Kitle Biyopsisi

Bobrek kitlesi tespit edilen hastalarda yapilan kesitsel gortuntilemelerde
kitlenin benign-malign ayinmi yapilamadigr durumlarda histolojik tani igin,
takip planlanan kucuk bdbrek kitlesi olan hastalar icin, ablatif tedavilerin
oncesinde histopatolojik veri elde etmek igin ve metastatik hastalikta hedefe
yonelik tedavi planlanirken uygun farmakolojik ajani segmek igin biyopsi

yapilabilecegi belirtiimektedir.

25



Biyopsiler ince ve kalin igne biyopsisi seklinde yapilabilmektedir. Kalin
igne biyopsilerinin tanisal duyarliigi daha ylUksek olup %78-100 arasindadir.
Malign tani i¢in duyarlilik ve 6zgullik oranlari sirasiyla %86-100 ve %100’dur
(140).

Bobrek kitle biyopsilerinin korkulan komplikasyonlari kanama ve biyopsi
traktina tumor ekilmesidir. Literaturde bildirilen vakalar bulunmakla birlikte
koaksiyal yontem kullanildigi durumlarda karin duvari ile igne temasinin onune
gecilmekte, bu sayede tiumoér yayihm ihtimal olduk¢a azaltiimaktadir. (140-
144).

VIII. Prognostik Faktorler

VIIILA. Anatomik Faktorler

UICC ve AJCC tarafindan gelistiriien TNM siniflamasina dahil edilen;
tumor boyutu, vendz invazyon, perinefritik ya da renal sinis yag doku
invazyonu, adrenal bez tutulumu, renal kapsul invazyonu, lenf nodu tutulumu
ve uzak metastaz prognozu belirlemede énemlidir. Uzak metastaz varliginda
metastaz yayginhgi sagkalimi etkilemektedir (145-150). Organa sinirli hastalik
icin 5 yillik sagkalim %70-90 arasinda iken perinefrik yag doku invazyonu
durumunda bu oran %20 civarinda dusus gostermektedir (151, 152). Bir
calismada kanserden olum ihtimali T1 hastaliga kiyasla T3 hastalikta 5,2 kat,
T4 hastalikta 16,8 kat , metastatik hastalikta ise 33,2 kat artmis olarak
bulunmustur (153).

VIII.B. Histolojik Faktorler

Tumor derecesi, tumorin sarkomatoid 6zellikleri, mikrovaskuler
invazyon, tumoér nekrozu varligi, RHK alt tipi ve toplayici sisteme invazyon

prognoza etkili histolojik faktorlerdir (155). Fuhrman ve arkadaslarinin
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calismasinda derece 1'den 4’e kadar sirasiyla %64, %34, %31 ve %10
oranlarinda 5 yillik sagkalimlar bildirilmistir. Fuhrman derecelendirme sistemi
badimsiz bir prognostik faktordir ve en ¢ok kabul gormuas sistemdir (156).
Ancak Fuhrman derecelendirmesinin vyerini arttk yeni WHO / ISUP
(Uluslararasi Urolojik Patoloji Dernegi) derecelendirme sistemi almaya
bagslamigstir (154).

RHK alt tipleri kromofob, papiller ve berrak hicreli timarler prognoz
acisindan karsilastirildiginda iyiden kotuye sirasi ile KRHK, pRHK ve ccRHK
seklindedir Tum RHK tiplerinde evre ve histopatolojik derece arttikga prognoz
kotulesmektedir (157-159). Sarkomatoid degisiklik, vaskuler invazyon ve
toplayici sistem invazyonu varligi RHK’lI hastalarda kétl prognoz ve mortalite
ile iligkilidir (160,161).

Papiller RHK’nin tip1 ve tip2 alt gruplari prognoz agisindan birbirinden
farkh 6zellikler gostermektedir (162). Tip 1 daha iyi prognozlu iken tip 2 yuksek
dereceli ve metastatik olma ediliminde olup daha kotu prognoziudur.
RHK’larda oldukga nadir gorllen ve daha ¢ok gencg yastaki hastalarda timor

olusumuna yol agan Xp 11.2 translokasyonu da koétu prognozla iliskilidir (163).

VIII.C. Molekuler Faktorler

RHK hastalarinda tanisal ya da hedefe yonelik tedavi amach karbonik
anhidraz IX, vaskuler endotelyal growth factor (VEGF), hipoksi-inducible factor
(HIF), Ki67 (Profliferasyon), p53, p21, programlanmig 6lum-1 ligandi, PTEN
(Fosfat ve tensin homolog), E-kaderin, osteopontin, CD44 (hiicre adezyonu),
CXCR4 gibi ¢ok sayida hlcre proliferasyonu belirtegleri ve immdin
biyobelirtecler arastiriimis ancak bu marker’lardan hicbirinin hentz klinik

kullanima girebilecek yeterlilikte olmadigi goralmustur (164-170).
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VIII.D. Klinik Faktorler

RHK hastalarinda, hastanin genel performans seviyesi, kaseksi ve
lokal semptomlarin varligi ile anemi, trombosit sayisi, notrofil/lenfosit orani, C-
reaktif Protein (CRP) ve albumin seviyeleri gibi laboratuar parametreleri
prognozu etkilemektedir (171-174). Lokal veya sistemik semptomlarin
varliginda prognoz insidental tespit edilen hastalara gore daha koétuduar (175-
176).

IX. Tedavi

IX.A. Lokalize Hastalikta tedavi

Yayginlasan goruntileme yontemleri sayesinde gunumuzde RHK
hastalarinin goguna lokalize hastalik olarak tanimlanan T1 ve T2 klinik evrede
tani konulabilmektedir. Lokalize hastalikta cerrahi tedavi, termal ablatif
tedaviler ve aktif izlem temel tedavi yontemleridir (177). Cerrahi tedavi lokalize
RHK’da yuksek kanit dizeyinde énerilen tek kuratif tedavi yontemidir (178).

IX.A.a. Radikal Nefrektomi

Robson ve arkadaslarinin ¢alismalari sonucu Evre 1 ve 2 RHK
hastalarinda % 66 ve % 64 oranlarinda sag kalimlar elde edilmesiyle birlikte
1969 yilinda radikal nefrektomi lokalize bobrek kanserinin tedavisinde altin
standart olarak belirlenmistir (179). Teknik olarak radikal nefrektomi, bobregin
Gerota fasyasi agilmaksizin 6nce arterinin, sonra veninin ve son olarak da
ureterinin baglanarak kesilmesi ve bobregin proksimal Ureter, ipsilateral
adrenal bez ve diyafragma krusu ile aortik bifurkasyon arasindaki bélgesel lenf
nodlari ile birlikte ¢ikariimasini igermekteydi (180,181). Ancak glinumuzde
adrenalektomi ve lenf nodu diseksiyonu’nun yeri tartismalidir. RHK’de adrenal
tutulum %1,2 - %10 arasinda degismektedir ve bu oran blyuk serilerde %5’in

altindadir. Adrenal bez invazyonu i¢in risk faktdrlerinin timor boyutu, dst pol
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yerlesimi, sistemik metastaz varligi ve lenf nodu metastazi varlig oldugu
goriimustir (182-184). Tumoér boyutunun kitlenin polar yerlesimine goére
surrenal infiltrasyonu icin daha yuksek prediktif degeri oldugu gosterilmistir
(188). Gunumuzde artik ipsilateral adrenalektomi bobrege genis olarak yayilim
gosteren malign gorunumli Kitleler ve lokal ileri evredeki Ust pol kitleleri ile
kesitsel goruntilemelerde adrenal bez tutulumunun izlenmedigi hastalarda
gerekli gorulmemektedir (185-187). Hatta RHK hastalarinda ipsilateral ve
kontralateral adrenal metastazi riskinin benzer oldugu g6z énune alindiginda,
rutin adrenalektomi onkolojik olarak fayda saglamadigi gibi, hastayi soliter

adrenal bezde metastaz riskiyle de karsi karsiya birakmaktadir (189).

Radikal nefrektomi sirasinda rutin lenf nodu diseksiyonu yapilmasi
tartismalidir. RHK’nin tim evrelerinde lenf nodu metastaz orani %13-21 iken,
dusuk evrelerde bu oran %2-9a dusmektedir (190, 191). Uzak metastaz
olmaksizin yalnizca lenf nodu tutulumu nadir olarak goérulur. Ayrica preoperatif
goérintilemelerde patolojik gértiinen lenf nodlarinin patolojik incelemelerinde
yanlizca % 20’sinden azinda timor oldugu goérulmustar (194). EORTC’nin
30881 hasta uzerinde yaptigi randomize kontrolli bir g¢alismada, RHK
nedeniyle RN yapilan hastalarda LND’nin genel sagkalimi etkilemedigi de
gorulmustir (192). Ancak literatlirde bazi ¢alismalarda genisletilmis LND’nin
sag kalim uzerine olumlu katkisinin oldugu goériimektedir (195-197). EAU
kilavuzunda ise LND sadece lokalize RHK’de evreleme amagli 6neriimektedir
(193). Bu bilgilere gére RHK'da LND’nin dogru evreleme ve lokal kontrolde
faydasi bulunmaktadir. Preoperatif gorintlilemelerde ya da peroperatif
palpasyon ile tespit edilen lenf nodlarinin gikarilmasi 6nerilmektedir. RHK
hastalarinda timorin nukleer derecesi, tumor boyutu ve evresi, sarkomatoid
komponent ve tumor nekrozu varligi ve tani aninda uzak metastaz varligi LN
tutulumu acisindan risk olusturmaktadir(200,201). Rutin LND igin ipsilateral
hilar lenf nodlarinin ¢ikarilmasi 6nerilirken, genigletiimis diseksiyon igin
common iliak damarlar ile subdiyafragmatik bolgedeki ve interaortokaval
alandaki lenf nodlarinin ¢ikariimasi 6nerilmektedir (198,199). RN 7 cm ve
ustuindeki bobrek kitleleri icin 6nerilmekte olup daha kucguk boyutlu kitlelerde

nefron koruyucu cerrahi 6nerilmektedir (202).
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Radikal nefrektomi laparoskopik yodntemle ilk olarak 1990 yilinda
Clayman ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (203). Transperitoneal ve
retroperitoneal tekniklerde onkolojik sonuglar ile komplikasyon riski ve hayat
kalitesi agisindan anlamli farklilik tespit edilmemistir. Hastanede kalis suresi,
kan kaybi riski ve postoperatif analjezik ihtiyaci laparoskopik grupta agik
cerrahi grubuna kiyasla anlamli olarak dusuktir. Bu nedenle gunumuzde
laparoskopik yontem, radikal nefrektomi cerrahisinde standart olarak tercih

edilen yontem haline gelmistir (204-206).

Acik radikal nefrektomide flank ,anterior ve torakoabdominal yaklagim
ile dorsal lumbotomi uygulanan baglica yontemlerdir. Preoperatif goruntuleme
bulgulari, gecirilmis cerrahiler, hastanin fiziksel 6zellikleri ve uygulanacak
anestezi igin kisitlayici faktorler uygun cerrahi yontemin secgilmesinde etkili
olmaktadir (47) . Ozellikle biiyiik boyutlu kitlelerde, renal ven ya da vena
kavada kompleks trombls varligi durumunda ve agik metastazektomi
uygulanacak hastalarda acgik cerrahi tercih edilmektedir. Laparoskopik radikal
nefrektomi, transperitoneal ve retroperitoneal yolla yapilabilmekte, ayrica el-
yardimh ve laparoendoskopik tek port yontemleriyle de uygulanabilmektedir.

Bu yontemlerin kiyaslandigi guvenilir galismalar henliz mevcut degildir (207).

IX.A.b. Parsiyel Nefrektomi

Parsiyel Nefrektomi'nin ilk kez 1950 yilinda Vermooten tarafindan
tanimlanmasi sonrasi gunumuze kadar gecen surede damar cerrahisindeki
deneyim artmig ve iskemik bobrek hasarinin dnune gegilmesini saglayan
yontemler gelistirilmistir  (208). Ayrica bodbregin  goéruntlilemesindeki
ilerlemelerle birlikte insidental olarak saptanan dusuk evreli RHK’larin orani
artmig, KBH’In olumsuz sonuglart daha iyi anlagsiimig ve Parsiyel
Nefrektomi’nin uzun dénem sagkalim sonugclarinin da ortaya konulmasiyla bu
yontem T1a tumoru olan hastalarda standart tedavi yontemi haline gelmis, T1b
ve T2 tUmoru olan hastalarda ise secici davraniimak kaydiyla yaygin olarak

uygulanmaya baslanmigtir (209, 211).
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Parsiyel Nefrektomi baglangigta 4 cm altindaki kitlelerde uygun tedavi
olarak tanimlanirken giinimuizde uygun vakalarda 7 cm’den blyuk lezyonlar

icin de kullanilabilir bir ydontem olmustur (212).

Parsiyel Nefrektomi ile ilgili en kritik konu cerrahi sinir pozitifligidir.
Calismalarda, uygulanan cerrahi yontemden bagimsiz olarak yaklasik %7
oraninda bildiriimistir (213-214). Ozellikle yiiksek dereceli malign bobrek
timoru olan hastalarda cerrahi sinir pozitifligi durumunda lokal reklrrens
ihtimalinin arttigi ortaya konulmustur (215-216). Ancak uzak organ metastazi
riskinde ve kansere 6zgu sagkalimda farklilik géralmemesi nedeniyle, parsiyel
nefrektomi sonrasinda cerrahi sinir pozitifligi olan hastalarda ek girisim olarak
Radikal Nefrektomi yapilmasi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir (217,
218).

Multifokal RHK insidansi %4-25 olup, bu hasta grubunda da Parsiyel
Nefrektomi 6nemli bir yere sahiptir. Gupta ve arkadaslarinin multifokal RHK’h
hastalarda Parsiyel Nefrektomi’nin etkinligini arastirdigi bir c¢alismada,
ortalama 45 aylik takiplerde genel sagkalim ve metastazsiz sagkalim oranlari
%93 ve %96,5 olarak bulunmustur (219, 220).

Parsiyel nefrektomi sonrasi hastaya 6zgu (ileri yas, erkek cinsiyet,
operasyon oncesi dusuk GFH, soliter bobrek varligi), timdére 6zgu (tumoér
boyutu) ve cerrahiye bagh (iskemi suresi, rezeke edilen parankim miktari,
tumorun lokalizasyonu ve tumoran hilusa yakinligi), nedenlerle opere edilen
bdbrekte yaklasik %20 oraninda fonksiyon kaybi meydana gelmektedir. Bu
kaybin azaltilabilmesi icin bazi c¢alismalarda islemin non-iskemik ya da
segmental iskemi ile yapilmasi, iskemi suresinin kisittanmasi, rezeksiyon ve
rekonstriiksiyon sirasinda nefron kaybindan kaginilmasi 6nerilmektedir (221).
iskemi siiresi ile ilgili yapilan galismalarda iskeminin bdbrekte yaratacag
degisiklikler agisindan siresinin 20-25 dakikanin altinda tutulmasinin faydali
oldugu belirtiimektedir (222, 223). Ancak Simmons ve arkadaslarinin yaptigi
bir calisma operasyon oncesi bobrek foksiyonlari ve korunan fonksiyonel doku
yuzdesinin operasyon sonrasi glomeruler filtrasyon hizi’'ni  dogrudan

etkiledigini ancak iskemi suresinin bunun Gzerinde bir etkisinin olmadigini
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gOstermistir  (224). Parsiyel nefrektomi sonrasi renal fonksiyonlarin
belirlenmesinde peroperatif olaylardan c¢ok korunan parankim miktari ve
preoperatif bazal bobrek fonksiyonunun daha etkili oldugu soylenebilir. Agik
parsiyel nefrektomide yapilan soguk uygulamanin iskeminin olumsuz etkisini
azaltabildigi gosterilmistir. Renal arter klemp’i konulmadan ve ortalama 22
dakika soguk iskemi uygulanarak soliter bobrekli 104 hastaya parsiyel
nefrektominin yapildigi bir calismada renal arterin klemplenmedigi grupta

bdbrek fonksiyon kaybinin anlamli derecede dusuk oldugu bildirilmistir (225).

Radikal nefrektomiye kiyasla Parsiyel nefrektomi'de komplikasyon
oranlari daha yuksek olup en sik gorulen komplikasyonlar idrar kacgadi,
kanama ve arteriovendz fistll gelisimidir. Tumorin nefrometri skoru ve T
evresi de komplikasyon riski ile iligkilendiriimektedir (226). Parsiyel nefrektomi
teknik agindan radikal nefrektomi’den daha zor bir cerrahi yontem olsa da
tecrubeli merkezlerde komplikasyon oranlari ve onkolojik sonuglarin radikal
nefrektomi ile benzer oldugu gosterilmistir. Ozellikle kiglik boyutlu bébrek
timorlerinde peritimoral pseudokapsulin varligi parsiyel nefrektomi’yi
kolaylastirmaktadir. 7 cm’den kiuguk bobrek tumorlerinin %80’inde yalanci
kapsul intakt olarak saptanmakta, %90’Indan fazlasinda ise peritumoral

infiltrasyon gozlenmemektedir (227).

Parsiyel nefrektomi cerrahisi agik, laparoskopik ve robot yardimli olarak
yapilabilmektedir. Acik ve laparoskopik parsiyel nefrektomi arasinda onkolojik
sonuglar agisindan anlamh fark bulunmadigi gosterilmistir (228,229). Gill ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada 771 laparoskopik ve 1029 acgik parsiyel
nefrektomi  yapilan hasta karsilastirimis ve 3 yillik kansere 6zglu sag
kalimlarda ve postoperatif renal fonksiyonlarda anlamh farklihk olmadigi
goriimustir (230). Laparoskopik yontemin operasyon suresi, kanama miktari,
hastanede kalis slresi ve normal diyete baslanma sireleri agisindan
avantajlari bulunmaktadir. Laparoskopik yéntem en fazla transperitoneal
yaklagimla yapilmakta olup, daha az oranlarda el yardimli ve retroperitoneal
yaklasimlar tercih edilmektedir. Urogenital sistem laparoskopik cerrahisinde

genel komplikasyon orani %4,4, mortalite orani ise %0,08 dizeyindedir. Akses

32



ile ilgili komplikasyonlar gibi laparoskopik cerrahiye 6zel komplikasyonlar
<%0,5 gibi sinirli oranda goérulmekle birlikte, gerceklestiginde o6lumcul
olabilmektedir (235).

Robot yardimh yontemle acik parsiyel nefrektomiyi karsilagtiran
calismalarda robot yardimh yontemin daha iyi perioperatif sonuclar ve daha

az morbiditeye sahip oldugu goralmustar (231,232).

Robot yardimhi  yontemle laparoskopik parsiyel nefrektomi’yi
karsilastiran ¢calismalarda ise, benzer perioperatif sonuglar oldugu ancak robot
yardimli yontemin laparoskopik yonteme kiyasla hastanede kalis ve sicak

iskemi surelerinde avantaj saglayabildigi gosterilmistir (233,234).

Parsiyel nefrektomi icin gunumuzde Onerilen yontem agik cerrahi
olmasina ragmen cerrahi yontemi cerrahin tecrubesi ve merkezin olanaklari

belirlemektedir.
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Tablo 11: Parsiyel Nefrektomi Endikasyon-Rdlatif Kontrendikasyonlari.

Parsiyel Nefrektomi Endikasyonlari (213)

Kesin

Soliter bdbrekteki timorler
Bilateral renal timorler

Siddetli bdbrek yetmezIigi

Rolatif

Karsi bobrekte hastalik olmasi
e Nefrolitiazis
e  Gegcirilmig rekirren piyelonefrit
o Hafif orta dereceli bobrek yetmezligi
e Ureteropelvik bileske darligi

e Vezikoureteral refli

Bobrek yetmezligine yol agabilen hastalik olmasi
o Diyabetes mellitus

e Hipertansiyon

Multifokal hastalik yada altta yatan genetik sendrom olmasi
o Papiller RHK
e Von Hippel-Lindau hastahgi

Elektif

4 cm’den kiglk boyutlu renal kitleler
Geng saglikli kigiler

Bobrekte periferik yerlesimli timorler

Parsiyel Nefrektomi rolatif kontraendikasyonlari

Renal ven trombozu

Antikoagulan kullanimi

Parsiyel Nefrektomi sonrasi diizglin organ islevi surdirmek icin kalan parankim

yetersizligi

istenmeyen tiimér yerlesimi (renal damarlara yakinhgr)
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X. Izlem

RHK’larin  postoperatif  takiplerinde, gelisen komplikasyonlari
belirleyerek tedavi etmek, bobrek fonksiyonlarindaki degisimi izlemek, parsiyel
nefrektomi yapilan ya da ablatif tedavi uygulanan hastalarda olasi rekirrens
ve metastazlar tespit etmek amacglanmistir. Uygun takip suresi ve takiplerde
tercin edilmesi gereken goruntileme uygulamalari tartigmalidir. Bu amagla
risk siniflamasi yapilarak ¢esitli nomogramlar olusturulmustur. Takiplerde rutin
kan tahlili 6nerilmemekte olup, uygun goruntileme yontemlerini gosteren
guncel kilavuzlara goére birlestiriimis takip semasi Tablo 12’de verilmistir
(236,237).

Tablo 12: RHK takip semasi (236).

Takip Suresi (Ay)

3 | 6 | 12 | 18 | 24 | 30 36 | 48 | 60 | >60
Diisiik Risk (T1)
Toraks BT PAAG BT PAAG | BT
Abdomen | BT BT/ BT/ BT/ BT/

UsG UsG UsG USG
Orta Risk (T2)
Toraks PAAG | BT PAAG | BT PAAG BT PAAG | BT BT*
Abdomen [ BT [uUsG | BT UsG | BT USG BT UsG | BT BT*
Yiksek Risk (T3)
Toraks PAAG | BT PAAG | BT PAAG BT PAAG | BT BT*
Abdomen [ BT | BT BT BT BT BT BT BT BT BT*
*2 yilda bir.
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MATERYAL VE METOD

Calismamizda, bobrek kitlesi tespit edilerek 30.05.2007 - 30.12.2020
tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip Fakultesi Uroloji Kliniginde parsiyel

nefrektomi uygulanan hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi.

Preoperatif kesitsel goruntilemeleri, laboratuar degerlendirmeleri, patolojik
inceleme sonuclari ya da postoperatif donem takiplerine ulasilamayan hastalar

calisma disi birakildi.

Hastalarin Demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, boy, kilo) ile preoperatif ve
postoperatif laboratuar test sonuglari (tam kan sayimi, bobrek fonksiyon
testleri) hastane bilgi yonetim sistemi programindan retrospektif olarak elde
edilerek kaydedildi.

Calismaya dahil edilen tum bobrek Kkitlelerinin  preoperatif kesitsel
goéruntulerine (BT, MR) ulasilarak, kitlelerin tarafi, lokalizasyonu, polar
lokalizasyonu, anterior-posterior yerlesim 6zelligi, toplayici sistem ile iligkisi,
renal sints’e uzaklhigi ve kitlenin en blyuk capi ile egzofitik ve endofitik

ozellikleri not edildi.

Calismada degerlendirilen nefrometri skorlarindan PADUA (polar lokasyon,
egzofitik orani, renal kenar (lateral-medial), renal sinusle iligkisi, toplayici
sistemle iliskisi, tumoér capi), RENAL (maksimum c¢ap, egzofitik-endofitik
oranlari, timorin toplayici sistem veya sindse yakinli§i, anterior-posterior
yerlesimi , kitlenin konumunun polar ¢izgilerle iligkisi) ve SPARE (renal kenar
(lateral-medial), renal sinusle iliskisi, egzofitik-endofitik oranlari, tumaor boyutu)
skorlari hesaplanarak kaydedildi. Hastalar RENAL skora gére disik (4-6),
orta (7-9) ve yuksek (10-12), PADUA skoruna goére dusuk (6-7), orta (8-9)
ve yuksek (10-14) ve SPARE skoruna gore dusuk (0-3), orta(4-7) ve yuksek
(8-10) olarak ug¢ gruba ayrildi.

Parsiyel Nefrektomi yapilan hastalarda cerrahi girisimin acik mi laparoskopik

olarak mi yapildigi, transperitoneal-retroperitoneal 6zelligi, operasyon siresi,
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cerrahi sirasinda arter klemp’i kullanilip kullaniimadidi, sicak iskemi suresi,
kanama miktari, transfizyon ihtiyaci, toplayici sistemin acilip acilmadigi ve

radikal nefrektomi gereksinimi not edildi.

Opere edilen tim kitlelerin patolojik inceleme sonuglarina retrospektif
taramayla ulasilarak kitlelerin histopatolojik 6zelligi, patolojik evresi, cerrahi

sinir pozitifligi ve Fuhrmann derecesi not edildi.

Hastalarin takiplerinde rutin tam kan ve bobrek fonksiyon testleri ile EAU
kilavuzlarina gére hazirlanmis olan tablo 12 RHK takip semasi’nda belirtildigi
sekilde ilk 6 ayda 3’er aylik, daha sonra 36 ay’a kadar 6’sar aylik araliklarla,
daha sonra ise 48. ve 60. aylarda risk siniflamasina gore PAAG, USG ve BT

goruantilemeleri yapilmistir.

Goruntuleme sonuglari degerlendirilerek ortaya ¢ikan lokal niks ve uzak

metastazlar rekirrens olarak kabul edilerek kayedildi.

Cerrahi sonuglarin degerlendiriimesinde Trifekta kriterleri olarak cerrahi sinir
negatifligi, sicak iskemi suresinin 25 dakikanin altinda olmasi ve clavien 3 ve
Uzeri komplikasyon gelismemesi; pentafekta kriterleri olarak ise trifekta
kriterlerine ek olarak glomerduler filtrasyon hizi’'nin %90 ve Uzerinde korunmasi

ve 1 yil icerisinde kronik bobrek yetmezligi gelismemesi kabul edilmistir.

Komplikasyonlarin degerlendirmesinde Clavien-Dindo sistemi kullanildi. Bu
sistem ilk olarak 1992 yilinda Clavien ve ark. tarafindan tanimlanmis olup
komplikasyonlar 4 grupta derecelendirilmis, hastanin 6limu ise besinci grup
ise olarak degerlendirilmistir (238). Bu gruplamalarda oncelikli olarak
komplikasyonlarin yonetiminde kullanilan tedavi yontemi dikkate alinmigtir.
2004 vyihnda ise Dindo ve arkadaslari tarafindan komplikasyonlarin
yonetiminde kullanilan anestezi yontemi ile organ yetmezligi gelisimi ve duzeyi

gibi parametreler eklenerek degerlendirme genisletilmistir (239).
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Tablo 13. Clavien-Dindo komplikasyon siniflamasi.

Derece | Tanim
Normal postoperatif siire¢ disinda gelisen herhangi bir durum.

1 Antiemetik, antipiretik, analjezik, dilretik, elektrolit tedavileri ve fizyoterapi.
Yatak basinda midahale edilen cerrahi alan yaralari.

) 1.Gruptaki tedaviler disinda farmakolojik tedavi gerektiren durumlar. Total
parenteral nutrisyon ve kan transfuizyonu.

3 Cerrahi, endoskopik ya da radyolojik girisim gereksinimi

3a Genel anestezi gereksinimi olmayan girisimler

3b Genel anestezi gereksinimi olan girisimler
Acil bakim ya da yodun bakim gereksinimi gerektiren hayati tehdit eden durumlar

4 (Santral sinir sistemi komplikasyonlarindan gegici iskemik atak disinda beyin
kanamasi, iskemik inme ve subaraknoid kanama gibi durumlar)

4a Tek organ yetmezligi (Diyaliz dahil)

4ab Coklu organ yetmezligi

5 Hastanin 8limu
Hastanin taburculugu sonrasi komplikasyona ait sikayeti varsa eklenmelidir.

Ek ‘d’ Komplikasyonun tam olarak degerlendiriimesi icin takibe ihtiya¢ oldugunu
gbstermektedir.

Verilerin analizi; SPSS istatistik Analiz Yazilimi versiyon 24.0 ile yapilmistir.

Tek degiskenli analizde parametrik degiskenler igin t-testi, nonparametrik

degiskenler icin MannWhitney U testi,

nominal veriler igin ise ki-kare testi,

kullanildi. Parametrik veriler icin ortalama * standart sapma, nonparametrik

veriler igin ise ortanca + dagilim genigligi kullanildi. Tek degigkenli analizde

anlamli bulunan degerlerin ¢ok degiskenli analizinde lojistik regresyon analizi

kullanildi. p<0,05'in altindaki degerler istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

istatistiksel verilerde gliven araligi %95 olarak alindi.
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BULGULAR

Hastalarin ortalama yasi 55,89 yil olup, 161’i kadin, 258’i ise erkektir.
Hastalarin ortalama VKI degeri 28.34 £ 5.41 (18- 42) olarak hesaplanmigtir.

Hastalarin % 51.3’Unde (215 hasta) sag taraf ve % 47.7’sinde (200 hasta) sol

taraf cerrahisi uygulanmisgtir.

Ortanca ASA skoru 1 olarak bulunurken, ASA skoru 3 ve Uzeri olan 42 (%10)

hasta mevcuttu.

Hastalarin %74.9'unde (314/419) renal hicreli karsinom, %8.1’inde (34/419)
onkositom, %6.2’sinda (26/419) anjiyomyolipom, %10.3’Unde (43/419) ise
onkositom-aml disi benign tumorler tespit edilmistir. 1 hastada akciger

squamodz hicreli karsinom metastazi, 1 hastada ise lenfoma tespit edilmistir.

RHK tespit edilen hastalarin % 54.4’G (228/313) klinik T1a, %18.9’'u (79/313)
klinik T1b, %1’i (4/313) klinik T2a ve %0.5’i (2/313) klinik T2b evresinde olup,
ortalama timor boyutu 3.33 + 1.74 (0.7-12) cm olarak bulunmustur. Preoperatif

goruntilemelerde hicbir hastada lenf nodu tutulumu izlenmemistir.

Hastalar RENAL skorlarina gore gruplandiginda %65.4°G (274/419) dusik
riskli grupta, %34.1’i (143/419) orta riskli grupta ve %0.5'i (2/419) yuksek riskli
gruptadir; PADUA skorlarina gore gore gruplandiginda %58.2’si (244/419)
dusuk riskli grupta, %32’'si (134/419) orta riskli grupta ve %9.8’i (41/419)
yuksek riskli grupta yer almaktadir ve SPARE skorlarina gore ise %79.2’si
(332/419) dusuk riskli gruptayken %19.1°i (80/419) orta riskli grupta ve %1.2’si
(5/419) ylksek riskli grupta yer almaktadir (Tablo 14).

Opere edilen hastalarin 376'sina (% 89.7) laparoskopik , 43’lUne (%10.3) agik
cerrahi uygulanmig olup cerrahi vyaklasim 311 hastada (%74.2)
transperitoneal, 108 hastada (%25.8) ise retroperitoneal’dir. Ortalama
operasyon suresi 128.3 + 57 dk (40-430), ortalama kanama miktari ise 108.2
+102.8 cc (10-1300) olarak 6lguldu.
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Tablo 14. Hastalarin genel 6zellikleri.

Hasta sayisi / Oran (%)
Cinsiyet Kadin 161/(%38.4)
Erkek 258/(%61.6)
Babrek kitlesi tarafi Sag 215/(%51.3)
Sol 200/(%47.7)
1 212/(%50.6)
ASA Skoru 2 165/(%39.4)
3 42/(%10)
Disuk (4-6) 274/(%65.4)
RENAL Skor Orta (7-9) 143/(%35.1)
Yiksek (10-12) 2/(%0.5)
Disuk (6-7) 244/(%58.2)
PADUA Skoru Orta (8-9) 134/(%32)
Yiksek (10-14) 41/(%9.8)
Distk (0-3) 332/(%79.2)
SPARE Skoru Orta (4-7) 80/(%19.1)
Yiksek (8-10) 5/(%1.2)

Nefrometri skorlarinin peropertatif bulgular ve birbiriyle korelasyonu tablo
15’de 6zetlenmistir, buna gére; RENAL skor ile operasyon siresi ve kanama
miktari arasinda pozitif disuk derecede korelasyon vardir ve bu korelasyon
istatistiksel olarak anlamlidir (sirasiyla p:0.009, r:0.127; p:0.001, r:0.172).
Renal skor ile iskemi suresi ve hastalarin takibindeki GFH degisimi arasinda

ise korelasyon bulunmamaktadir (sirasiyla p:0.964, p:0.751).

PADUA skoru ile kanama miktari arasinda pozitif dlisik derecede korelasyon
vardir ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamhdir (p:0.005, r:0.135).
PADUA skoru ile operasyon suresi, iskemi slresi ve hastalarin takibindeki
GFH degisimi arasinda ise korelasyon bulunmamaktadir (sirasiyla p:0.09,
p:0.847, p:0.989).

SPARE skoru ile kanama miktari arasinda pozitif disik derecede korelasyon
vardir ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.002, r:0.150).
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PADUA skoru ile operasyon suresi, iskemi suresi ve hastalarin takibindeki
GFH degisimi arasinda ise korelasyon bulunmamaktadir (sirasiyla p:0.825,
p:0.962, p:0.412).

RENAL skor ile PADUA skoru arasinda pozitif mukemmel derecede
korelasyon vardir ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamhdir (p:0.001,
r:0.801), PADUA skoru ile SPARE skoru arasinda pozitif iyi derecede
korelasyon vardir ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamhdir (p:0.001,
r:0.677), RENAL skor ile SPARE skoru arasinda pozitif orta derecede
korelasyon vardir ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamhidir (p:0.001,
r:0.801).

Tablo 15. Nefrometri skorlarinin peroperatif sonuglarla ve birbirleri ile

korelasyonu.

RENAL PADUA SPARE

p r p r p r
Operasyon suresi 0.009 0.127 0.090 0.083 0.825 0.011
Kanama Miktari 0.001 0.172 0.005 0.135 0.002 0.150
iskemi siresi 0.964 -0.002 0.847 0.009 0.962 0.002
GFH degisimi 0.751 -0.016 0.989 0.001 0.412 0.040
RENAL - - 0.001 0.801 0.001 0.494
PADUA 0.001 0.801 - - 0.001 0.677
SPARE 0.001 0.494 0.001 0.677

Dusuk ve orta risk grubunda yer alan hastalar yuksek risk grubunda yer alan
hastalarla kiyaslandiginda PADUA skoru gruplari ile kanama miktari,
komplikasyon gelisimi (Clavien-Dindo), Cerrahi Sinir Pozitifligi, Trifekta
Basarisi ve Pentafekta Basarisi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (sirasiyla p:0.003, p:0.001, p:0.017, p:0.001, p:0.001).
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SPARE skoru gruplari ile iskemi stiresi, GFH Korunma orani, Trifekta Basarisi
ve Pentafekta Basarisi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmigtir (sirasiyla p:0.003, p:0.028, p:0.001, p:0.027).

RENAL skor gruplari arasinda ise Tablo 16’da belirtilen parametrelerde

istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmamisgtir.

Tablo 16: Nefrometri skorlarina gore dusuk ve orta risk gruplarindaki hastalarin

peroperatif bulgularinin, yuksek risk grubu hastalarla karsilastiriimasi.

RENAL PADUA SPARE (D,0

(D,01Y) (D,01Y) 1Y)
Kanama Miktari (cc) 0.222 0.003 0.128
iskemi Siresi (dk) 0.870 0.901 0.003
Komplikasyon gelisimi (Clavien-
Dindo) 0.422 0.001 0.598
GFH Korunma 0.501 0.721 0.028
iskemi Uygulanmasi 0.216 0.116 0.541
Transflizyon uygulanmasi 0.898 0.255 0.762
Nefrektomi Gereksinimi 0.971 0.126 0.154
Malign Patoloji 0.568 0.180 0.601
Cerrahi Sinir Pozitifligi 0.742 0.017 0.363
Trifekta Basarisi 0.074 0.001 0.001
PentafektaBasarisi 0.236 0.001 0.027

Hastalarin %88.5'inde (371 hasta) bobrek kitlesi rezeksiyonu sirasinda iskemi
uygulamasi yapilmisken, %11.5’i (48 hasta) non-iskemik olarak opere
edilmigtir. Ortalama iskemi slresi 14.5 £ 9.5 dakikadir.
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Hastalarin 376'sina (% 89.7) laparoskopik , 43’'Une (%10.3) acik cerrahi
uygulanmig olup cerrahi yaklasim 311 hastada (%74.2) transperitoneal, 108

hastada (%25.8) ise retroperitoneal’dir.

Acik cerrahi uygulanan hastalarda laparoskopik cerrahi uygulanan hastalara
kiyasla non-iskemik yontem daha fazla uygulanmig olup (% 46.5-%7.4), iskemi
suresinde istatistiksel olarak anlamli farkllik izlenmigtir (p:0.001). GFH dizeyi
dusUk olan hastalarda operasyonu non-iskemik olarak yapma egilimi
nedeniyle hastalar preop GFH dlizeyine gore <60 ve >60 olarak iki gruba
ayrildiginda iskemi suresinde istatistiksel olarak anlamli farkhlik izlenmistir
(p:0.001)
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Tablo 17. iskemi suiresini éngoren faktérlerin degerlendirilmesi.

iskemik | Non-iskemik p
Disik-Orta % 88.7 % 11.3
RENAL 0.216
Yiksek % 50 % 50
Disik-Orta % 89.4 % 10.6
PADUA 0.116
Yiksek % 80.5 % 19.5
Disik-Orta % 88.3 % 11.7
SPARE 0.541
Yiksek % 100 % 0
>55.9 % 88.4 % 11.6
Yas 0511
<55.9 % 88.8 % 11.2
) >25 % 88.6 % 11.4
VKI 0.546
<25 % 88.4 % 11.6
>60 % 90.7 % 9.3
Preop GFR 0.001
<60 % 74.1 % 25.9
. Acik % 53.5 % 46.5
Cerrahi tari : 0.001
Laparoskopik % 92.6 % 7.4
. Transperitoneal | % 88.1 % 11.9
Cerrahi yontem i 0.727
Retroperitoneal | % 89.8 % 10.2
Lateral % 89.6 % 10.4
Tumor yerlesimi (Renal kenar) i 0.309
Medial % 85.8 % 14.2
o Tla % 90.4 % 9.6
Klinik tumdr boyutu 0.571
T1b-T2 % 90.6 % 9.4
>%50Egzofitik | % 89.6 % 10.4
Tumor Ekzofitikligi _ 0.211
<%50Egzofitik % 85 % 15
, Var % 91.1 % 8.9
Toplayici Sistem lliskisi 0.212
Yok % 86.7 % 13.3
, Var % 82.7 % 17.3
Renal Sinus lligkisi 0.165
Yok % 89.3 % 10.7

intraoperatif gelisen komplikasyonlara

edilemeyen kanamaya, 2 hastada renal arter yaralanmasina 2 hastada ise
yogun kanama ve kitle boyutuna bagh olarak radikal nefrektomi gereksinimi

oldugu, 5 hastada ise operasyona laparoskopik olarak baslanip daha sonra

acik cerrahiye gegcildigi tespit edilmigtir.
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intraoperatif komplikasyon gelisimini dngéren faktérler degerlendirildiginde tek
degiskenli analizde; RENAL, PADUA ve SPARE skorlari; kitlenin renal sinls
ve toplayici sistemle iligkisi; kitlenin lateral-medial yerlesim 6zelligi ve egzofitik
orani ile operasyonda iskemi uygulamasi’nin istatistiksel olarak anlamli iliskide
oldugu tespit edilmigtir (sirasiyla p:0.003, p:<0.001, p:<0.001, p:<0.001,
p:<0.001, p:<0.036). Cok degiskenli analizde ise PADUA ve SPARE

skorlar’nin anlamli oldugu gorulmuastur (sirasiyla p:0.001, 0.049 ).
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Tablo 18.

intraoperatif

degerlendiriimesi.

komplikasyon olugumunu

ongoéren faktorlerin

Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
intraoperatif
Komplikasyon p OR p
0,
var Yok (95,0% C.1.)
>55.9 % 5.6 % 94.4 - -
Yas 0.543
<559 % 5.3 % 94.7
o Kadin % 6.2 % 93.8 - -
Cinsiyet 0.662
Erkek %5 % 95
. >25 % 5.2 % 94.8 - -
VK > > 0.619
<25 % 6.3 % 93.7
) iskemik % 4.6 % 95.4 3.313
Iskemi 0.036 0.056
uygulamasi Non-iskemik | % 12.5 % 87.5 ' (0.972-11.289)
Cerrahi Acik % 11.6 % 88.4 0.074 - -
Yoéntem Laparoskopik | % 4.8 % 95.2 '
o Lateral % 2.7 % 97.3 1.037
Tumorl . ' <0.001 0.958
Yerlesimi Medial % 12.5 % 87.5 (0.273-3.941)
o Tla % 3.1 % 96.9 - -
Tumor Boyutu 0.123
T1b-T2 % 7.1 % 92.9
>0,
Elf’zi?itik % 2.2 % 97.8 2.768 0070
" <0. .
Ekzofitik orani <9%50 0.001 (0.890-8.611)
- % 16 % 84
Ekzofitik
Var % 10.7 % 89.3 1.615
Toplayie <0.001 0477
Sistem lligkisi Yok % 2 % 98 (0.431-6.051)
| Var % 19.2 % 80.8 5.362
Renal  Sinis -
: <0.
lligkisi Yok % 3.6 % 96.4 0.001 (0.951-30.250)
Preoperatif >60 % 5.5 % 94.5 - -
0.590
GFH <60 % 5.6 % 94.4
Disik-Orta % 5 % 95 1.131
RENAL Skor 0.003 )
Yiksek % 100 % 0 (1.32-12.341)
Dusuk-Orta % 2.4 % 97.6 22.150
PADUA Skoru <0.001 0.001
Yiksek % 34.1 % 65.9 (3.572-137.34)
Disik-Orta % 4.6 % 95.4 12.712
SPARE Skoru <0.001 0.049
Yiksek % 80 % 20 (1.014-159,41)
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Hastalarin patolojik degerlendirme sonuglari incelendiginde %13.9'unda (55
hasta) cerrahi sinir pozitifligi saptanmistir. Tek degiskenli analizde tiumor
boyutu timorin Fuhrman derecesi ve PADUA skorunun cerrahi sinir pozitifligi
ile istatistiksel olarak anlamli iligkisi oldugu gorulmustar ( sirasiyla p:0.013,
p:0.007, p:0.017). Cok degiskenli analizde ise tumoériin Fuhrman derecesi ve

PADUA skorunun anlamli oldugu tespit edilmistir (sirasiyla p:0.018, p:0.014).
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Tablo 21. Cerrahi sinir pozitifligini dngoren faktérlerin degerlendirilmesi.

Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
Cerrahi sinir OR
p p
Pozitif | Negatif (95,0% C.1.)
>55.9 % 15.2 | % 84.8 ; ;
Yas 0.464
<55.9 % 12.1 | % 87.9
o Kadin % 16.2 | % 83.8 ; ;
Cinsiyet 0.297
Erkek % 12.4 | % 87.6
) > 25 % 13.9 | % 86.1 i} i}
VKI 0.552
<25 % 13.6 | % 86.4
. iskemik % 12.8 | % 87.2 ) }
Iskemi uygulamasi 0.112
Non-iskemik % 32.7 | % 78.3
. Acik % 23.1 | % 76.9 } ;
Cerrahi Yontem : 0.089
Laparoskopik % 12.8 | % 87.2
Lateral % 12.2 | % 87.8 } }
Tamor Yerlesimi 0.144
Medial % 18.2 | % 81.8
Tla % 11.9 | % 88.1 0.580
TUumor Boyutu 0.013 0.115
T1b-T2 % 23.5 | % 76.5 (0.294-1.143)
>%50 Ekzofitik | % 87.4 | % 12.6 i} i}
Ekzofitik orani _ 0.223
<9%50 Ekzofitik | % 82.1 | % 17.9
Toplayici  Sistem | Var % 17.2 | % 82.8 ) }
C 0.140
lligkisi Yok % 11.6 | % 88.4
) Var % 19.1 | % 80.9 } }
Renal Sinds lligkisi 0.264
Yok % 13.2 | % 86.8
Grade 1-2 %26.2 | %73.8 2.222
Fuhrman Grade 0.007 0.018
Grade 3-4 %54.3 | %45.7 (1.145-4.312)
_ >60 % 12.8 | % 87.2 } }
Preoperatif GFH 0.141
<60 % 20.4 | % 79.6
Disik-Orta % 13.9 | % 86.1 } }
RENAL Skor 0.742
Yuksek %0 % 100
Dusuk-Orta % 12.4 | % 87.6 3.115
PADUA Skoru 0.017 0.014
Yiiksek % 28.6 | % 71.4 (1.257-7.720)
Dusuk-Orta % 13.8 | % 86.2 i} i}
SPARE Skoru 0.363
Yuksek % 33.3 | % 66.7
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Hastalarin postoperatif donem takiplerinde Clavien-Dindo siniflamasina goére
komplikasyon degerlendirmesi yapildi. Buna gére 320 hastada (%76)
komplikasyon izlenmezken, 77 hastada (%18) ates, hematuri ya da elektrolit
bozuklugu seklinde derece 1, 22 hastada (%5) ise kan transfizyonu ihtiyaci

seklinde derece 2 komplikasyon izlenmisgtir.

Tablo 19. Postoperatif donemde gelisen komplikasyonlarin siniflamasi.

Clavien-Dindo
0 1 2 3a | 3b | 4a | 4b 5
siniflamasi
Sayi (%) 320(%76) 77(%18) 22(%5)

Postoperatif takiplerde komplikasyon gelisimi ile operasyonun acik ya da
laparoskopik yontemle yapilisinin (p:0.007), kanama miktar’'nin (p:0.003),
kitle'nin lateral ya da medial yerlesimli olusunun (p:0.001), kitle boyutu’nun
(p:0.004), kitle’nin egzofitik 6zelliginin (p:0.007), kitle’nin toplayici sistemle
iligkisinin (0.001) ve PADUA skoru’nun (p:0.001) anlamli iligkisinin oldugu

goralda.
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Tablo 20. Postoperatif donemde komplikasyon olusumunu éngéren faktorlerin

degerlendiriimesi (Clavien-Dindo).

Postoperatif Komplikasyon p
Var Yok

Yas >55.9 % 24.7 % 75.3 0.729
<55.9 % 23.1 % 76.9

VKi >25 % 22.6 % 77.4 0.219
<25 % 28.7 % 71.3

Cinsiyet Kadin % 25.3 % 74.7 0.636
Erkek % 23.1 % 76.9

iskemi uygulamasi iskemik % 22.9 % 77.1 0.180
Non-iskemik % 33.3 % 66.7

Cerrahi yontem Acik % 41.9 % 58.1 0.007
Laparoskopik % 21.9 % 78.1

Operasyon suresi (dk) >128.3 % 24.3 % 75.7 0.908
<128.3 % 23.7 % 76.3

Kanama miktar (cc) >108.2 % 34.5 % 65.5 0.003
<108.2 % 19.9 % 80.1

Patoloji Benign % 26.7 % 73.3 0.503
Malign % 23.1 % 76.9

TUamor yerlesimi Lateral % 18.8 % 81.2 0.001
Medial % 37 % 63

TUmor boyutu Tla % 18.3 % 81.7 0.004
T1b-T2 % 34.1 % 65.9

Ekzofitik orani >%50 Ekzofitik % 20.7 % 79.3 0.007
<%50 Ekzofitik % 34.7 % 65.3

Toplayici Sistem iligkisi Var % 45.8 % 54.2 0.001
Yok % 9 % 91

Renal Sinis iligkisi Var % 34.6 % 65.4 0.081
Yok % 22.5 % 77.5

Preoperatif GFH >60 % 22.8 % 77.2 0.167
<60 % 32.1 % 67.9

RENAL Skor Dusuk-Orta % 23.8 % 76.2 0.422
Yiksek % 50 % 50

PADUA Skoru Dusuk-Orta % 21 % 79 0.001
Yuksek % 51.2 % 48.8

SPARE Skoru Dusuk-Orta % 23.9 % 76.1 0.598
Yuksek % 40 % 60
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Hastalarin %72.8 (305 hasta) ve % 51.3’Unde (215 hasta) sirasiyla Trifekta ve

Pentafekta basarisi saglanabilmistir.

Trifekta basarisinin saglanmasi Uzerine etkili faktorler incelendiginde; tek
degiskenli analizde kitlenin egzofitik orani ile toplayici sistem ve renal sinisle
iligkisi, ayrica PADUA ve SPARE skorlarinin anlamli oldugu gorulmustar
(sirasiyla p:0.015, p:0.010, p:0.002, p:<0.001, p:0.001 ). Cok degiskenli
analizde ise PADUA skoru’nun anlamli oldugu tespit edilmistir (p:0.002).

Pentafekta basarisinin saglanmasi Uzerine etkili faktorler ise tek degiskenli
analizde cinsiyet, kitle boyutu, kitlenin renal sintsle iliskisi, PADUA ve SPARE
skorlar’dir (sirasiyla p:0.035, p:0.022, p:0.026, p:<0.001, p:0.027). Cok
degiskenli analizde ise kitle boyutu ve PADUA skoru’nun anlamli oldugu tespit
edilmistir (sirasiyla p:0.025, p:0.009).
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Tablo 22. Trifekta basarisini dngoéren faktorlerin degerlendirilmesi.

Tek Degiskenli Analiz

Cok Degiskenli Analiz

Trifekta

p OR p
Basarili | Basarisiz (95,0% C.1.)
>55.9 %72 | %28 ) )
Yas 0.741
<55.9 % 73.8 | % 26.2
_ >25 % 71.9 | %28.1 ) )
VKI 0.513
<25 % 75.8 | % 24.2
Kadin % 68.3 | % 31.7 ) )
Cinsiyet 0.115
Erkek % 75.6 | % 24.4
i ; iskemik % 73 % 27
Iskemi - - 0.733 - R
uygulamasi Non-iskemik | % 70.8 | % 29.2
i Acik % 67.4 | % 32.6
Cerrahi 0.469 - -
yontem Laparoskopik | % 73.4 | % 26.6
T Lateral % 75.2 | % 24.8
Tamor : 0.089 - -
yerlesimi Medial % 66.7 | % 33.3
Tla % 73.7 | %26.3 ) )
TUmor boyutu 0.093
T1b-T2 % 63.5 | % 36.5
>%50
0, 0,
Ekzofitik orani  |-o<22Mtk il Ketons 0.015 1.106 0.728
<%50 ' (0.626-1.956) |
. % 63 % 37
Ekzofitik
Var % 65.7 | % 34.3
Toplayic 0.010 1.215 0.457
Sistem lligkisi Yok %775 | %225 (0.728-2.028)
At Var % 53.8 | % 46.2
R’en‘all Sinls 0.002 1.102 0142
lligkisi Yok % 75.4 | % 24.6 0.805-1.206
: >60 % 73.4 | % 26.6
Preoperatif 0512 - -
GFH <60 % 68.5 | % 31.5
Diistik-Orta | % 73.1 | % 26.9 ) )
RENAL Skor 0.074
Yiksek % 0 % 100
Dusuk-Orta % 76.5 | % 23.5 3.440
PADUA Skoru <0.001 0.002
Yiksek % 39 % 61 (1.595-7.415)
Disuk-Orta % 73.5 | % 26.5 1.812
SPARE Skoru 0.001 0.989
Yiiksek %0 % 100 (0.283-3.441)

52




Tablo 23. Pentafekta basarisini dngoren faktorlerin degerlendirilmesi.

Tek Degiskenli Analiz

Cok Degiskenli Analiz

Pentafekta OR
p p
Basarili | Basarisiz (95,0 C.1.)
>55.9 % 54.7 | % 45.3 } i}
Yas 0.140
<55.9 % 47.1 | % 52.9
) >25 % 50 % 50 . -
VKI 0.351
<25 % 55.8 | % 44.2
Kadin % 55.4 | % 44.6 1.598
Cinsiyet 0.035 0.065
Erkek % 44.7 | % 55.3 (0.971-2.629)
iskemi iskemik % 51.2 | % 48.8 | i
0.516
uygulamasi Non-iskemik | % 52.1 | % 47.9
. Acik % 53.5 | % 46.5 } ;
Cerrahi yontem : 0.872
Laparoskopik | % 51.1 | % 48.9
Lateral % 54 % 46 ; }
Tumor yerlesimi i 0.083
Medial % 44.2 | % 55.8
Tla % 55.3 | % 44.7 1.844
TUmor boyutu 0.022 0.025
T1b-T2 % 40 % 60 (1.081-3.143)
>9%50
N %51.6 | %48.4
Ekzofitik } )
Ekzofitik orani 0.819
<9%50
N % 50 % 50
Ekzofitik
Toplayici Sistem | Var % 47.9 | % 52.1 _ _
C 0.275
lligkisi Yok % 53.4 | % 46.6
Renal Sinds | Var % 36.5 | % 63.5 1.352
Co 0.026 0.109
lligkisi Yok % 53.3 | % 46.7 (0.821-3.138)
_ >60 % 49.6 | % 50.4 } }
Preoperatif GFH 0.08
<60 % 63 % 37
Dusuk-Orta % 51.6 | % 48.4 } }
RENAL Skor 0.236
Yuksek % 0 % 100
Dusuk-Orta % 54.2 | % 45.8 3.916
PADUA Skoru <0.001 0.009
Yiiksek % 24.4 | % 75.6 (1.081-3.143)
Dusuk-Orta % 51.7 | % 48.3 1.184
SPARE Skoru 0.027 0.647
Yuksek % 0 % 100 (0.911.244)
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TARTISMA

Erken evre bobrek Kkitlelerinin cerrahi tedavisinde parsiyel nefrektomi’nin
yaygin tedavi yontemi haline gelmesiyle birlikte bdbrek kitlesi tespit edilen ve
parsiyel nefrektomi planlanan hastalarda, hasta secimi icin yol gosterici
olmasi; peroperatif cerrahi ve postoperatif takip strecleri hakkinda éngdértde
bulunulabilmesi ve farkli merkezlerin hasta verilerinin karsilastiriimasina
standart getiriimesi amaciyla nefrometri skor sistemleri gelistiriimistir. Buna
gore bobrek kitlelerine, kitle boyutu, kitlenin egzofitik 6zelligi, toplayici sistem
ve renal sinusle iligkisi, kitlenin lateral-medial ve horizontal yerlesim
Ozelliklerine goére skor verilmekte ve bu skorlara goére kitleler cerrahi agidan
diisiik, orta ve ylksek riskli olarak siniflandiriimaktadir. ilk olarak 2009 yilinda
Kutikov ve arkadaglari tarafindan RENAL nefrometri skoru olusturulmus , ayni
yil icerisinde Ficarra ve arkadaslari tarafindan da PADUA skoru gelistirilmistir.
2019 yilinda ise yine Ficarra ve arkadaslari tarafindan PADUA skorunda yer
alan ‘kitlenin horizontal yerlesimi’ ile ‘toplayici sistemle iligkisi’ 0Ozellikleri
cikariimig, komplikasyon gelisimi ve cerrahi sinir negatifligini 5ngérmede daha
belirleyici olan kitlenin boyutu, lateral-medial yerlesim 6zelligi, renal sinusle
iliskisi ve egzofitik orani parametreleri, skorlari degistirilerek korunmus ve
“Simplified PADUA REnal (SPARE) nefrometri skoru gelistirilmistir. Bu
calismada parsiyel nefrektomi yapilan hastalarin peroperatif cerrahi sonuglari
ve postoperatif donem sonugalari degerlendirilerek RENAL, PADUA ve
SPARE skorlama sistemlerinin karsilastirilmasi ve yeni gelistiriimis olan

SPARE nefrometri skorunun basarisini degerlendirmeyi amacladik.

Calismamizda iskemi siresinin RENAL, PADUA ve SPARE skorlariyla anlamli
korelasyonu tespit edilememistir. Huang ve arkadaslarinin yaptigi 207 hastalik
calismada ise her ¢ nefrometri skorunun iskemi suresiyle anlamli korelasyonu
gorulmekte olup bizim ¢alismamizla farklihk géstermektedir (p:0.001) (240).
Calismamizda her Gg¢ nefrometri skorundan yuksek risk grubunda olan hasta
sayisinin dustuk olmasi bu degiskenin degerlendiriimesini kisitlamaktadir.

iskemi sliresinin preop GFR diizeyi ile pozitif anlamli korelasyonu ve cerrahi
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yontem olarak laparoskopi’'nin tercih edildigi hastalarla ise anlamh iligkisi
bulunmaktadir. Preop GFR dlzeyi disuk hastalarda agik cerrahi yéntem tercih
edilerek parsiyel nefrektomi’nin non-iskemik olarak yapilmasinin bu
korelasyonu sagladigi dusunulmektedir. Yas, komorbiditeler, vki, gegirilmis
cerrahiler ve tumoér kompleksligi gibi degiskenlerdeki farkliliklara bagl olarak
operasyon suresi, GFR degisimi ve iskemi slresi parametrelerinde, bu
parametrelerle nefrometri skorlari arasinda anlamli  korelasyon tespit
edilememigtir. Her G¢ nefrometri skoru ile kanama miktari arasinda ise pozitif
dusUk derecede korelasyon tespit edilmigtir ve bu korelasyon istatistiksel

olarak anlamhdir.

Calismamiza goére intraoperatif komplikasyon gelisimi hastalarimizin
%5.5’inde gorulmuas olup bu durum literatlirde parsiyel nefrektomi uygulanan
hastalarda izlenen %3-5 arasindaki intraoperatif komplikasyon oranlari ile
uyumludur (241,242).Calismamizda 7 hastada radikal nefrektomi gereksinimi
olmus, 5 hastada ise operasyona laparoskopik olarak baglanip daha sonra
acik cerrahiye gecilmistir. Calismamizdan farkli olarak literatlirde intraoperatif
komplikasyon olarak en sik plevral yaralanmalar ve pndmotoraks gorulmekte
olup, bu farkhlik gcalismamizda %89.7 oraninda minimal invaziv (laparoskopik)
yontem tercih edilmesi ile iliskilendirilebilir. intraoperatif komplikasyon
gelisimini 6ngobren faktorlere bakildiginda, operasyonun non-iskemik
yapilmasinin, kitlenin medial yerlesimli ve egzofitik oraninin diguk olmasinin,
kitlenin renal sinus ve toplayici sistemle iligkili olmasinin ve her ¢ nefrometri
skorunda yuksek riskli grupta yer almanin tek degiskenli analizde anlaml iligkili
oldugu goérulmustar. Cok degiskenli analizde ise PADUA ve SPARE
skorlar’'nin anlamh oldugu tespit edilmigtir (sirasiyla p:0.001, 0.049 ).
Literatirde yer alan ¢alismalarda opersyonun laproskopik ya da agik yontemle
yapilmasinin peroperatif komplikasyon gelisimine etkisi Uzerine birbirinden
farkli sonuglara ulagiimistir (241, 243). Calismamizda 43 hasta agik (%10.3),
376 hasta (%89.7) ise laparoskopik yontemle opere edilmis olup peroperatif
komplikasyon gelisme oranlari sirasiyla %11.6 ve %4.8’dir (p:0.074). olup agik
cerrahi lehine anlamli olmaya yakindir. Calismamizin ve literatirdeki diger

calismalarin sonuglari gézonine alindiginda intraoperatif komplikasyon
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gelisimiyle cerrahi yontem iliskisini ortaya koyabilmek igin randomize

prospektif calismalara ihtiyag oldugu gértlmektedir.

Galismamizda parsiyel nefrektomi planlanan 7 hastaya (%1.6) radikal
nefrektomi yapilmasi gerekmis, 5 hastada ise (%1.1) operasyona laparoskopik
olarak baglanmis ancak acik cerrahiye gegme gereksinimi dogmustur. Radikal
nefrektomi gereksinimi olan hastalarin tamam: laparoskopik yontemle opere
edilen hastalardir. Calismamiza dahil edilen hastalarin cerrahisinde ylksek
oranda (%89.7) laparoskopik yontem uygulanmis olmasi ve radikal nefrektomi
uygulanan hasta oraninin kisith olmasi nedeniyle nefrektomi gereksiniminin
nefrometri skorlari, cerrahi tarl ve diger parametrelerle anlaml iliskisini
g6stermek mumkin olmamigtir. Literatlire bakildiginda da radikal nefrektomi
gereksiniminin cerrahin ve merkezin tecrubesine gore oldukga degiskenlik
gosterdigi gorulmektedir. Galvin ve ark. 2011 yilinda yayinladiklari 1029
hastalik seride, hastalarin %6’sinda radikal nefrektomi gereksinimi oldugu
gorulmus, bu hastalarda kitlelerin santral yerlesimli, buyuk boyutlu ve
semptomatik oldugu ve hastalarin preop GFH duzeylerinin duguk oldugu
belirtiimistir (244). Parsiyel nefrektomi’nin robotik olarak yapildigi 1023 hastayi
iceren bir baska calismada ise nefrektomi gereksinimi %3.1 olarak
saptanmistir. Bu calismada nefrektomi gereksinimi ile anlamli iliskide olan
faktorlerin yiksek RENAL skor, blyuk timér boyutu ve preoperatif disuk GFH
oldugu gosterilmistir (245).

Calismamizda hastalarin %23’Unde postoperatif komplikasyon tespit edilmis
olup; %18 hastada Clavien-Dindo derece 1 ve %5 hastada ise derece 2
komplikasyonlar gértulmastir. Calismamizin sonuglari bu acgidan literatir ile
uyumludur. Literatire gore parsiyel nefrektomi sonrasi %16-28 arasinda
degisen oranlarda postoperatif komplikasyon bildirilmis olup; komplikasyon
gelisimi Uzerine en etkili degiskenin operasyonun acgik cerrahi yontemle
yapilmasi oldugu belirtiimistir (246-248). Calismamizda agik cerrahi yéntem
tercihn edilen hastalarda clavien 2 ve Uzeri yalnizca % 9,3 oraninda
komplikasyon bildirilmigtir. Laparoskopik cerrahi tercih edilen hastalarda ise %

4.5 oraninda clavien 2 ve Uzeri postoperatif komplikasyon goéruimustir. Bu
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degerler literatlr bulgulariyla uyumludur. Nefrometri skorlarindan ise yalnizca
PADUA skoru’nun (p:0.001) postoperatif komplikasyon gelisimi ile anlaml
iligkisi tespit edilmigtir.

Bobrek timori nedeniyle parsiyel nefrektomi yapilan hastalarda cerrahi sinir
negatifliginin saglanmasi en 6nemli amaglardan biridir. Literattre gore parsiyel
nefrektomi yapilan hastalarda cerrahi sinir pozitifligi orani %0-7 arasindadir.
Cerrahi sinir pozitifligi Gzerine en etkili parametreler ise farkli ¢alismalarda
tumor boyutu, timoérin egzofitik orani, Ust pol yerlesimi ve yiksek Fuhrman
grade’i olarak bulunmustur (249-251). Calismamizda cerrahi sinir pozitifligi
%13.9 oraninda bulunmus olup literatire kiyasla yuksektir. Bu oranin
yuksekligine ragmen calismamiza katilan 419 hastadan yalnizca 6 tanesinde
rekUrrens izlenmis, ayrica rekurrens gorulen 6 hastanin da yalnizca 1 tanesinin
patolojik incelemesinde cerrahi sinir pozitifligi oldugu goérulmustar. Literattrde
cerrahi sinir negatifligini saglama amaciyla introperatif frozen incelemesi
uzerine g¢aligmalar yapilmis ancak klinik etkisinin dugtk oldugu gorulmustar
(252, 253). Kilinigimizde de rutin introperatif frozen degerlendirmesi
yapillamamakta; cerrahi sinir pozitifligi tespit edilen hastalara da yakin takip
protokoll uygulanmaktadir. Tek degiskenli analizde cerrahi sinir pozitifligi ile
anlamli iliskide olan parametrelerin calismamizda da literatur'e benzer sekilde
timorlerin yiksek Fuhrman grade’i (p:0.007) ve timoér boyutu (p:0.013) oldugu
gordimustar. Ayrica ¢calismamizda PADUA skoru’nun da (p:0.017) cerrahi sinir
pozitifligi ile anlaml iligkisi gosterilmigtir. Cok degiskenli analizde ise PADUA
skoru (0.014) ve timoértin Fuhrman grade’inin (0.018) cerrahi sinir pozitifligi ile

anlaml iligkisi tespit edilmigtir.

Parsiyel nefrektomi yapilan hastalarin postoperatif takiplerinde cerrahi
basarinin takibi icin ilk olarak Buffi ve ark. tarafindan takip protokoll
gelistirimesi distnUlmustir. ilerleyen dénemlerde ise trifekta ve pentafekta
kriterleri takipte kullanilmaya baglanmistir (254,256). Calismamizda yer alan
hastalarin %72’sinde trifekta basarisinin saglandigi goértulmektedir. Tek
degiskenli analizde kitlenin egzofitik orani ile toplayici sistem ve renal sinlsle
iliskisi, ayrica PADUA ve SPARE skorlarinin trifekta basarisi ile anlamli iligskide
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oldugu, cok degiskenli analizde ise yalnizca PADUA skoru’nun anlamli oldugu
tespit edilmigstir (p:0.002). Literattirde yer alan, 301 hastayi iceren ve trifekta
basarini inceleyen ¢ok merkezli bir galismada tumor boyutu ve cerrahi
endikasyon’un trifektaya ulagilmasini ongoren faktorler oldugu sonucuna
ulasilmistir (255). Ancak bu calismada bizim c¢alismamizdan farkli olarak
yalnizca T1a bobrek kitleleri galismaya dahil edilmis, ayrica ¢alismamizda da
elektif-zorunlu cerrahi endikasyon degerlendirmesi yapilmamigtir. Ayni
yazarlar tarafindan T1b hastalarin degerlendirildigi bagska bir ¢alisma ise
kanama miktarinin trifekta basarisi Gzerine anlamli etkisi oldugunu géstermistir
(257).

Trifekta’ya iki yeni parametre eklenmesiyle 2015 yilinda Zarger ve ark.
tarafindan pentafekta tanimlamasi yapilmistir (256). Calismamizda hastalarin
%51.3’'unde pentafekta basarisi saglandigi gorulmektedir. Huang ve
arkadaslarinin 2020 yilinda yayinladiklari galismada cinsiyet ve VKi ile birlikte
RENAL, PADUA ve SPARE skorlarinin pentafekta basarisi ile korele oldugu
sonucuna ulasiimistir. Bizim c¢alismamizda ise pentafekta basarisinin tek
degiskenli analizde cinsiyet, tumor boyutu, kitlenin renal sinUs iligkisi; ayrica
PADUA ve SPARE skorlariyla anlamli iligkide oldugu, ¢ok degiskenli analizde
ise tumor boyutu ve PADUA skoruyla korelasyon gosterdigi tespit edilmistir.
Huang ve arkadaslarinin calismasinda bizim calismamizin yaklasik yarisi
sayida hasta bulunmasina ragmen her ¢ nefrometri skorundan yuksek risk
grubunda daha fazla sayida hasta bulunmaktadir (240). Calismamizda
pentafekta’ya ulasmada RENAL skorun duslk korelasyonunun bununla iligkili

olabilecegi dusunulmustuir.

Retrospektif olarak yaptigimiz calismamizda farkli yas grubunda olan, farkli
komorbiditeleri ve medikal tedavi kullanimi olan hastalarin birlikte
degerlendiriimesi; hastalarin bir kisminin takipten ¢ikmig olmasi, kalan hasta
grubunda da takip suresinin beklenenden kisa olmasi; ayrica her ¢ nefrometri
skor grubunda da Ozellikle ylksek skorlu hasta oraninin dusuk olmasi
calismanin kisitlayici yonleridir. Buna bagli olarak nuks ve sagkalim analizi

yeterince gucllu olarak yapilamamistir.  Ayrica c¢alismada robotik cerrahi
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uygulanan hasta bulunmamasi, laparoskopik cerrahi tekniginde zamanla
yapilan dedisikliklikler ve cerrahi’'nin elektif-zorunlu yapilis seklinin
degerlendiriimemesi cerrahi teknik kiyasini kisitlamig, iskemi degerlendirme

sonuglarinin da literattrden farkh olmasina yol agmistir.
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SONUCLAR

RENAL, PADUA ve SPARE nefrometri skorlari parsiyel nefrektomi planlanan
bobrek kitlelerinde operasyon 6ncesi peroperatif komplikasyon ve postoperatif
takip sonuglarini 6ngorerek; kitlenin parsiyel nefrektomi’ye uygun olup
olmadidini  degerlendirmede kullanilabilecek kolay ve uygulanabilir

yontemlerdir.

intraoperatif komplikasyon gelisimi icin her i nefrometri skorunda yiiksek
riskli grupta yer almak tek degiskenli analizde anlamli iken ; SPARE ve PADUA
skorlar’nin ¢ok degiskenli analizde de anlamli oldugu gorulmustar. Ayrica
operasyonun non-iskemik yapilmasinin, kitlenin medial yerlesimli ve endofitik
olmasinin ve Kitlenin renal sinus ve toplayici sistemle iligkili olmasinin da
introperatif komplikasyon gelisimi ile tek degiskenli analizde anlamh iligkide

oldugu gorualmustar.

Postoperatif komplikasyon gelisimi ile cerrahi yontem, kanama miktari; kitlenin
medial yerlesimli, toplayici sistemle iligkili ve endofitik olusu; kitle boyutu ve

PADUA skoru anlaml iliskide bulunmustur.

iskemi surresi ve GFH degisimi ile calismamizda degerlendirilen nefrometri
skorlari arasinda literatiirde yer alan diger calismalardan farkl olarak anlamli

korelasyon tespit edilememisgtir.

Operasyon suresi ile RENAL skor; kanama miktari ile de RENAL, PADUA ve
SPARE skorlarl arasinda istatistiksel olarak anlamli, dusuk dereceli, pozitif

korelasyon tespit edilmigtir.

Cerrahi sinir pozitifligi ile timor boyutu, timorin Fuhrman derecesi ve PADUA

skorunun anlamli iligkisi oldugu goérulmustur.

Trifekta bagarisini 6ngérmede anlamli faktor olarak dugsik PADUA skoru’na
sahip olma; pentafekta basarisini 6ngérmede ise kugik kitle boyutu ve disuk
PADUA skoru’na sahip olma tespit edilmigtir.
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