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BEYAN
“Yapisik Perinefrik Yagin Laparoskopik Parsiyel Nefrektomiye Etkisi” baglikli
tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, baska bir ¢alismadan kopya edilmedigini,
tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin sathalarda etik dis1 davranisimin
olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi,
bu tez calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve
bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda

patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.



OZET

YAPISIK PERINEFRIK YAGIN LAPAROSKOPIK PARSIYEL
NEFREKTOMIYE ETKISi

Amagc: Giiniimiizde bobrek tiimdrlerinde, klinik T1 ve teknik olarak uygun T2
tiimorler i¢in kilavuzlarda yiiksek kanit diizeyi ve 6neri derecesi ile onerilen ilk tedavi
modalitesi nefron koruyucu cerrahidir. Parsiyel nefrektomi karmasikligini ve
komplikasyon olasiligin1 tahmin edebilecek ilgili anatomik bulgular1 6lgmek igin
R.E.N.A.L. nefrometri skoru, PADUA skoru ve C indeksi gibi renal nefrometri
skorlama sistemlerini kullanilir. Bu sistemler ¢cogunlukla kitlenin anatomik yerlesimi
ile ilgili parametreleri goz Oniine alarak degerlendirme yaparken hastaya ait
ozelliklerden olan yapisik perirenal yag varligin1 degerlendirmeye almazlar. Toksik
yag olarak da adlandirilan bu durum, inflamatuar yagh dokunun bobrek ve tiimore
yapismasi ile bobregin mobilizasyonunu Ve tiimdriiniin izolasyonunu zorlastirarak
parsiyel nefrektomide perioperatif morbiditeyi arttirmasi ile karakterizedir. Yapisik
yagli doku varliginin 6ngoriilmesi amaciyla Davidiuk ve arkadaslar1 2014 yilinda
“Mayo Yapiskanlik Olasiligi” skoru olarak adlandirilan kantitatif bir skorlama sistemi
gelistirdiler. Operasyon sirasinda toksik yagin en giiclii prediktorii oldugunu gosteren
birgok ¢alisma ile bu skorlama sistemi iirolojide giderek giinliik pratikte daha ¢ok
kullanilir hale gelmistir. Calismamizda “Mayo Yapiskanlik Olasiligi” skoru ve
preoperatif faktorler ile toksik yag iliskisinin incelenmesi ve intraoperatif ultrason
kullaniminin bu durumlarda operasyon agamalarinin siire ve komplikasyonlarina etkisi

degerlendirilmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Ekim 2010 ile Eyliil 2020 tarihleri arasinda laparoskopik
parsiyel nefrektomi gergeklestirilen 517 hastadan intraoperatif ameliyat goriintiileri ile
preoperatif radyolojik imajlar1 elde edilen, en az 1 yillik takipleri yapilan 335 renal
tinite ¢alismaya dahil edildi. Bir radyoloji uzman tarafindan tiim hastalarin “Mayo
Yapiskanlik Olasilig1” skoru perioperatif verilerden ayri kor olarak hesaplandi.
Olgular yag ozellikleri, “Mayo Yapiskanlik Olasilig1” skoru ve intraoperatif
laparoskopik ultrasonografinin kullanimma gore ayri ayri degerlendirildi. Yag
dokusunun yapisikligina bu konuda tecriibeli bir cerrah ile operasyon kayitlar

izlenerek peritiimoral yag dokusunun makroskopik goriintiisii g6z 6niine alinarak “iyi”



veya “kotii” seklinde subjektif olarak karar verildi. Ayrica operasyon asamalari
kayitlar izlenerek, vaskiiler diseksiyon ile peritiimoral yagli doku diseksiyon siiresi ve

eksizyon ile sicak iskemi siiresi olarak not edildi.

Bulgular: lyi ve kétii yag sirastyla 242 (%72,2) ve 93 (%27,7) olguda izlendi.
Erkek (n=79 (%84,9), p<0,001) ve daha ileri yash hastalarda kotii yagin daha sik
oldugu izlendi (60,7 yila kars1 55,1 yil, p<0,001). Kotii yaga sahip olgularda kronik
bobrek hastaligi evresi 3 ve 4 olanlarin daha fazla oldugu izlendi (%6,6'ya kars1 %19,4,
p<0,001). Kotii yaga sahip hastalardaki ekzofitik kitle oraninin iyi yag grubundan fazla
oldugu goriildii (%80,6’ya karst %61,2, p=0,003). Operatif sonuglarda kotii yag
grubunda vaskiiler ve perirenal yag diseksiyon siiresi daha uzun izlenirken (p<0,001)
kitle eksizyonu ve sicak iskemi siiresinin degismedigi gortildi (p<0,05). Perioperatif
komplikasyon oranlar1 arasinda fark izlenmez iken trifekta ve pentafekta sonuglarinda

istatistiksel fark izlenmedi (p>0,05).

Multivariate regresyon analiz sonucunda erkek cinsiyet, preoperatif kronik
bobrek hastaligi evresinin 3-4 olmasi, posterior perirenal yag kalinligi ve radyolojik
yag yogunlugunun toksik yagi ongérmede giiclii parametreler oldugu bulundu
(p<0,001). “Mayo Yapiskanlik Olasiligi” skoru i¢in egri altinda kalan alan 0,857
olarak elde edilirken (p<0,001), 1,5 kestirim degeri i¢in duyarlilik %80,7 ve 6zgilliik
%74,1 olarak elde edilmistir. “Mayo Yapiskanlik Olasiligi” skorunun operasyon
asamalart ile iliskisi incelendiginde, en fazla korelasyonun perirenal yagl doku
diseksiyonu ile oldugu tespit edildi (r=0,454, p<0,001).

Iyi yag grubunda intraoperatif ultrason kullanimu ile perioperatif sonuglar
arasinda fark izlenmezken, kotii yag grubunda perirenal yag diseksiyonu (p=0,014) ile
kitle eksizyonu (p=0,050) ve toplam ameliyat siiresinin (p=0,005) ultrason
kullanilmayan grupta istatistiksel olarak daha uzun oldugu goriildi. “Mayo
Yapiskanlik Olasiligr” skoru yiiksek olan grupta da (4-5) benzer sekilde perirenal yag
diseksiyon siiresinin ultrason kullanilmayan grupta daha uzun oldugu bulundu (15

dk’ya kars1 19 dk, p=0,029).

Sonug : Toksik yag varlig1 parsiyel nefrektomiyi zorlastiran ciddi bir faktor
olarak karsimiza ¢ikmakta ve yapisik yagin belli klinik ve radyolojik faktorler ile

ongoriilerek preoperatif planlama asamasinda intraoperatif ultrason gibi uygun

Vi



cihazlarin temini ile radikal cerrahi i¢in bir endikasyon olarak goriilmesindense

istesinden gelinebilecek problem olarak goriilmesi gerektigini diigiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Bobrek hiicreli karsinom, laparoskopik parsiyel
nefrektomi, yapisik perirenal yag, Mayo Yapiskanlik Olasiligi skoru, kronik bobrek

hastalig1, intraoperatif laparoskopik ultrason

vii



ABSTRACT
EFFECT OF ADHERENT PERINEPHRIC FAT ON LAPAROSCOPIC
PARTIAL NEPHRECTOMY

Aim: Nowadays, nephron-sparing surgery is the first treatment modality
recommended in the guidelines for clinical T1 and technically feasible T2 tumors, with
a high level of evidence and degree of recommendation. Renal nephrometry scoring
systems such as the RENAL, PADUA, and C index are used to assess the related
anatomical findings that can predict the complexity and risk of complications of partial
nephrectomy. The presence of adherent perirenal fat, which is one of the features of
the patient, is often not measured by these systems, taking into account the parameters
related to the anatomical location of the mass. This condition also referred to as toxic
fat, is characterized by the adhesion of inflammatory fatty tissue to the kidney and the
tumor, making it difficult for the kidney to mobilize and isolate the tumor, increasing
perioperative morbidity during partial nephrectomy. Davidiuk and colleagues
developed a quantitative scoring system in 2014 called the "Mayo Adhesive
Probability" score to predict presence of adherent perinephric fat. In daily urology
practice, this scoring system has become increasingly used, with many studies showing
that toxic fat is the strongest predictor during operation. We assessed the relationship
between "Mayo Adhesive Probability" score, preoperative factors, and toxic fat, and
the effect of intraoperative ultrasound use on the duration and complications of the

stages of operation in our study.

Material and Method: The study included 335 renal units with intraoperative
surgical records and preoperative radiological images collected from 517 patients who
underwent partial laparoscopic nephrectomy from October 2010 to September 2020
and were followed for at least 1 year. The "Mayo Adhesive Probability" score of all
patients was calculated by a radiologist, blinded from the perioperative data. The cases
were analyzed separately on the basis of their fat properties, the “Mayo Adhesive
Probability” score, and the use of laparoscopic intraoperative ultrasound. By
considering the macroscopic appearance of the adipose tissue analyzing the operation
records with a surgeon experienced in partial nephrectomy, adherent perinephric fat

was subjectively defined as "good" or "bad". Moreover, the steps of the procedure
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were documented as the length of dissection of perirenal fatty tissue, vascular

dissection, warm ischemia time, and excision.

Results: Good and bad fat were observed in 242 (72.2%) and 93 (27.7%) cases,
respectively. It was observed that bad fat was more common in male (n = 79 (84.9%),
p <0.001) and older patients (60.7 years versus 55.1 years, p <0.001). Cases with bad
fat were found to have more chronic stage 3 and 4 kidney disease (6.6 % versus 19.4
%, p <0.001). In patients with bad fat, the exophytic mass rate was found to be greater
than that of the good fat group (80.6 % versus 61.2 %, p = 0.003). In the operative
results, the duration of mass excision and warm ischemia did not alter (p<0.05) while
vascular and perirenal fat dissection time was longer in the bad fat group (p<0.001).
Although there was no difference in perioperative complication rates, the outcomes of

trifecta and pentafecta were not statistically different (p>0.05).

Male gender, preoperative chronic kidney disease stage 3-4, posterior perirenal
fat thickness, and radiological fat density were found to be powerful parameters in
predicting toxic fat (p<0.001) as a result of multivariate regression analysis. Even
though the area under the curve was 0.857 (p <0.001) for the "Mayo Adhesion
Probability" result, the sensitivity was 80.7 percent and the specificity was 74.1 percent
for the cut-off value of 1.5. When the relationship between the "Mayo Adhesion
Probability” score and the steps of operation was analyzed, it was found that perirenal
fat tissue dissection was the most related (r = 0.454, p <0.001). Although there was no
difference in the use of intraoperative ultrasound and perioperative results in the good
fat group, perirenal fat dissection (p = 0.014), mass excision (p = 0.050) and overall
operation time (p = 0.005) were statistically longer in the bad fat non-ultrasound group.
Similarly, in the group with a high 'Mayo Adhesive Probability' score (4-5), perirenal
fat dissection time was found to be longer in the group without ultrasound (15 min

versus 19 min, p = 0.029).

Conclusion: The presence of toxic fat emerges as a serious factor that makes
it difficult for partial nephrectomy, and we believe that adherent fat should not be seen
as an indication for radical surgery and should be seen as a challenge that can be
handled by providing appropriate devices such as intraoperative ultrasound at the
preoperative planning stage by predicting certain clinical and radiological factors.



Keywords: Renal cell carcinoma, laparoscopic partial nephrectomy, adherent
perirenal fat, Mayo Adhesive Probability score, chronic kidney disease, intraoperative

laparoscopic ultrasound
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1. GIRIS VE AMAC

Giliniimiizde bobrek tiimorlerinde, klinik T1 ve teknik olarak uygun T2
tiimorler i¢in kilavuzlarda yiiksek kanit diizeyi ve 6neri derecesi ile onerilen ilk tedavi
modalitesi nefron koruyucu cerrahidir (NKC) (1). NKC’de 6ncelikli amaglar korunan
nefron miktarint maksimize ederken cerrahi sinirlarin ihlal edilmemesidir. Bu
kompleks cerrahide dengenin saglanmasini etkileyen belli faktorler vardir ve NKC
kompleksitesinin preoperatif Ongoriilmesi hasta ile tedavi seceneklerinin daha
giivenilir tartisilmasina 151k tutarken, karsilasilabilecek intraoperatif zorluklarla basa

¢ikacak dnlemler alinmasini saglar.

Parsiyel nefrektomi (PN) karmasikligin1 ve komplikasyon olasiligin1 tahmin
edebilecek ilgili anatomik bulgular1 6lgmek i¢in R.E.N.A.L. nefrometri skoru,
PADUA skoru ve C indeksi gibi renal nefrometri skorlama sistemlerini kullanilir (2-
4). Bunlar ¢ogunlukla kitlenin anatomik yerlesimi ile ilgili parametreleri gz Oniine
alarak, PN'nin potansiyel zorluklarin1i tahmin etmeye ve PN terminolojisini
standartlastirmaya yardimci olsa da, cerrahi kompleksiteyi ve komplikasyon oranlarini
arttiran hastaya Ozgii, vaskiiler varyasyonlar ve “sticky fat” olarak adlandirilan
perirenal yagh dokunun yapiskanligi (Yapisik perirenal yag, YPY) gibi faktorleri
degerlendirmeye almazlar. YPY, inflamatuar yagli dokunun bobrek ve tliimdre
yapismasi ile bobregin mobilizasyonunu ve tiimdriiniin izolasyonunu zorlastirarak
PN’de perioperatif morbiditeyi arttirmasi ile karakterizedir (5, 6). NKC’de sadece
anatomik Ozelliklerine bakilarak minimal invaziv PN planlanan bir hastada YPY
sebebiyle kitlenin lokalize edilememesi ile acik yonteme gegise veya RN’ye sebep

olabilir.

Viicut kitle indeksi ve artmis viseral yag, her ne kadar bobrek cerrahilerinde
artmis operatif giicliik ve postoperatif komplikasyonlarla iligkisi olsa da, YPY varligini
ongormek icin tek basina yeterli olmamaktadir (7). YPY'nin varligin1 tahmin etmek
icin Davidiuk ve ark., en onemli iki prediktif faktor olan posterior perinefrik yag
kalinligin1 (PPYK) ve perinefritik yag 6zelliklerini “stranding” 6lgen bir radyolojik
algoritma gelistirdiler ve daha sonra “Mayo Adhesive Probability” (MAP, Mayo
Yapiskanlik Olasiligi) skoru olarak adlandirilan Kantitatif bir skorlama sistemi

gelistirdiler. PN sirasinda MAP skorunun YPY'nin en giiclii prediktorii oldugunu



gosteren birgok ¢aligma ile MAP skoru, YPY varligini ve perioperatif sonuglart tahmin
etme yetenegiyle tirolojide giderek giinliik pratikte daha ¢ok kullanilir hale gelmistir
(6, 8, 9). Preoperatif YPY varligin1 dogru ve giivenilir bir sekilde tahmin edebilen
MAP skorlama sistemi, R.E.N.A.L., PADUA ve C-indeks nefrometri skorlama
sistemlerine farkli bir perspektif ile katki saglamis ve PN i¢in cerrahi kompleksitenin

Ongoriilebilirligini arttirarak hasta ve teknik se¢imine katki saglamistir (10).

Ozellikle taktil hissin kisitl oldugu minimal invaziv cerrahi tekniklerde,
timiyle intraparankimal kitlelerde NKC’yi miimkiin kilan intraoperatif laparoskopik
ultrasonografi (ILUS) (11), 1982'den beri laparoskopik cerrahide vaskiiler ve vaskiiler
olmayan yapilarin taninmasini ve diseksiyonunu kolaylastirmak i¢in kullanilmistir
(12). ILUS’un, PN endikasyonlarinin genislemesi ve minimal invaziv cerrahinin
yayginlagmasi ile endofitik kitlelere ek olarak giivenli cerrahi sinirin belirlenmesinde
(13), doppler teknolojisi ile vaskiiler varyasyonlarin taninmasina (14) olan katkilar

cesitli yayinlar ile gosterilmistir.

Bu calismamizda, MAP skoru ve ek preoperatif bulgularla intraoperatif
gozlenen YPY’nin iliskisinin incelenmesi ve ILUS kullaniminin bu durumlarda

NKC’nin agsamalarinin siire ve komplikasyonlarina etkisi degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Anatomi
Bobrekler retroperitoneal alanda yerlesen, bilateral, kirmizi-kahverengi
organlardir. Genellikle boyutlar1 vertikal 10-12 cm, transvers 5-7 cm ve
anteroposterior 3 cm’dir. Agirliklart erkeklerde 150 gr ve kadinlarda 135 gr’dir. Sol
bobrek torakal 12. vertebra ile lomber 3. vertebra arasinda yer alirken sag bobrek,

karaciger komsulugu nedeniyle 1-2 cm inferior yerlesimlidir (15).

Bobrek parankiminde, medulla ve korteks olmak {izere makroskopik ve
mikroskopik iki komponent mevcuttur. Medulla ¢ok sayida, farkli, konik sekilde
alanlar icerir ve kortekse gore belirgin daha koyu olan bu dokular * renal piramid”
olarak adlandirilir. Piramidin apeksi renal papilladir ve her bir papilla tek bir mindr
kalikse agilir. Korteks, medullaya gore daha agik renkli olmakla birlikte piramitleri
cevrelemekle kalmaz, piramitlerin arasinda uzanarak “Bertini kolonu” adini alir. Bu
kolonlarin igerisinde vaskiiler yapilar siniisten kortekse dogru piramitlere paralel,

caplar1 azalarak uzanir (15).

Sekil 1. Bobregin anatomik yapisi (16)

11 Siiperior renal kapsiil
Renal piramit 1 12 Interlobiler ven

Interlobiiler arter 2

Renal arter 3

Renal ven 4 ———

Renal hilus 5

Renal pelvis 6 13 Nefron

Ureter 7 14 Renal siniis

Minor kaliks 8 15 Major kaliks
Renal kapsil 9 16 Renal papilla
Inferior renal kapsiil 10 17 Bertini kolonu

Bobregi ¢evreleyen dokular cerrahi agidan 6nemlidir. Gerota fasyasi (perirenal
fasya), bobrek ile onu cevreleyen yapilar arasina giren fasyadir. Perirenal yag ve

bobregi siiperior, medial ve lateralden olacak sekilde kapsayarak ii¢ taraftan kapatir.



Her iki bobrekte arkada, 12. kot diyaframin alt kenar1 hizasinda bobregi ¢aprazlar ve
diyafram bobregin iist poliinii kaplar. Medialde, bobregin alt {igte ikisi psoas kasi
boyunca uzanir ve lateralde kuadratus lumborum ve transversus abdominis kasinin
aponevrozu bulunur. Her iki bobregin {ist polii adrenal bez ile komsudur. Sag bobrek
iist polde karaciger ile komsuyken, sol bobrek siiperolateralinde splenorenal ligaman
ile bagli olan dalak bulunur. Sag bobregin medial yiiziinde duodenumun ikinci kisma,
alt poliin anteriorunda kolonun hepatik fleksurasi1 komsu iken sol bdbregin
komsuluklarinda, hilus ve siiperiorda pankreas kuyrugu ve splenik vaskiiler yapilar ile

alt pol anteriorda kolonun splenik fleksurast bulunur (15).

Bobreklerin kan akimi, 2. lomber vertebra seviyesinde aorttan ayrilan renal
arterler aracilig1 ile saglanir. Renal arterler, olgularin %75’inde mesenterik arterin
inferiorundan orjin alir. Renal arter duplikasyonu ¢ogunlukla sag tarafta yer alir ve
aksesuar renal arterin goriildiigli olgular hari¢, duplike arterler siklikla ayni capta
izlenir ve insidans1 %25°tir. Aberran arter, aorttan koken alip bobregin alt veya {ist
poliine uzanan ikinci bir artere verilen isimdir. Bu arter, bobrege hilus yerine bagka bir
yerinden girerse “aberran arter”, hilustan girerse “aksesuar arter” olarak isimlendirilir.
Tipik olarak, list pole giden aksesuar arterin ¢api, alt pole giden aksesuar artere gore

daha kiiciik izlenir (Sekil 2).

Sekil 2. Aksesuar ve aberran renal arterin illistrasyonu (17)

Aberran Renal Arter
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Renal arterler, renal venlere gore daha posteriorda ve superiorda yer alir. %30
olguda ise arterin vene gore anteriorda yerlestigi goriliir (18). Renal arter bobrege
girerken 5 dala ayrilir ve bu dallar segmental arterler olarak adlandirilir. Segmental
arterler arasinda kollateraller olmamasi sebebiyle segmental arterin okliizyonu veya
yaralanmasi renal enfaktiise neden olacaktir. Renal arterin hilusa girmeden Once
ayrilan ilk dali posterior segmental dalidir. Anteriordaki hiler dallar apikal, iist, orta ve
alt olmak tizere dort tanedir. Posterior dal pelvise posteirordan girerken diger dallar
anteriordan girer. Bobrege giden kan akimimin %50’si tek basina posterior segmental
dal tarafindan taginir. Bobregin lateral ve hafif posteriorunda segmental dallarin
kanlandirdig1 kisimlarin arasinda avaskuler bir hat bulunur ve “Brodel hatt1” olarak
adlandirilir (18). Segmental arterler, renal sinusten sonra lobar arterleri olusturarak
parankimde interlobar arterlere ayrilirlar ve “Bertini kolonlar1” arasinda periferal
seyreder ve renal piramidin tabaninda arkuat arter olarak devam ederler. Arkuat
arterlerden interlobuler arterler ve sonrasinda afferent arterioller olusur. Afferent
arteriol, glomeruler kapilleri olusturduktan sonra efferent arteriol olarak devam eder
ve tiibliler sistemin etrafindan medullanin derinliklerine inen diiz kapillerleri, vaza
rektalart olusturur. Vaza rektalar ise medullada U c¢izerek renal kortekse donerek
interlobuler venlere acilirlar. Interlobuler venler siras1 ile arkuat, interlober ve
segmental dallar1 olustururlar. Segmental dallar ise birleserek renal veni olusturur.
Arterlerden farkli olarak, ozellikle arkuat venler diizeyinde, venlerin birbirleri ile
serbestce anastomoz yaptiklari goriiliir. Bu anostomozlar arteryal dolasimdan farkli
olarak, segmental venoz dallarin tikanmasinin vendz doniise ¢ok az etki etmesine yol

actig1 igin cerrahi agidan 6nemlidir (15).

Sag renal ven genelde 2-4 cm uzunlugunda ve vena kava inferiorun (VKI)
posterolateral kenarina sag yandan girer. Sol renal ven 6-10 cm uzunlugunda, siiperior
mezenterik arterin posterioru ve aortanin anteriorundan gegerek VKI ‘ye sol yandan
girer. Sol renal vene adrenal, lomber ve gonadal ven acilmaktadir (15). Nadiren sag
gonodal ven, sag renal vene acilabilir. %15-20 olguda sag renal vende duplikasyon

goriilebilir. Arteryal sistemin aksine, aksesuar polar ven olduk¢a nadir goriiliir (18).

Bobrekler nefron adi verilen ve bobregin fonksiyonel en kiiciik iinitesi olarak
bilinen yapilardan olusur. Nefronlar baslica iki kisimdan olusur: Glomeriil ve tiibiiler

sistem. Glomeriiler kapillerler, “Bowman kapsiilii” denilen ve proksimal tiibiiliin



genislemis son kismi1 olan yapiya gomiilii halde olup, Bowman kapsiilii ve glomeriiler
kapiller kompleksine “Malpighi cisimcigi” adi verilmektedir. Bowman kapsiilii
proksimal tiibiiliin uzantisi olup glomeriil yumagini i¢ine alir. Proksimal tiibiil
hiicreleri apikal membranlarinda bir¢ok aktif veya pasif transport proteini sayesinde
filtre olan plazmanin igerigindeki birgok element, proteinler ve suyun emiliminde
onemli role sahiptir. Proksimal tiibiil henle kulpu ile devam eder. Henle kulpu
medullanin derinlerine dogru indikten sonra U seklinde bir doniisle tekrar kortekse
dogru tirmanir. Henle kulbunun inen kolu suya gegirgen olup elektrolitlere gegirgen
degildir. Henle kulbunun ¢ikan kolu ise suya gegirgen olmayip ¢ikan kalin kolda
limen i¢indeki tuz meduller intertisyuma atilarak idrar dilie olurken, idrarin
konsantrasyon ve diliisyonunun esas ayarlandigi yer 6zelligini kazanir. Distal diiz
tiibiiliin bitim noktasinda tiibiil hiicreleri afferent ve efferent arteriollerin arasinda
“makula densa” ad1 verilen hiicrelere doniisiir. Makula densa hiicreleri liimen i¢indeki
Klor konsantrasyonunu saptayarak renin anjiotensin aldosteron sistemi iizerine etkiler
olusturur ve glomeriiler hemodinamiyi degistirirler. Distal kivrimli tiibiillerin birkac1
bir baglayici tiibiil yoluyla toplayici tiibiillere baglanir. Toplayici kanallar ig
medullanin basinda birleserek papiller kanallar1 olusturmakta ve daha sonra renal
papillaya agilmaktadir (19). Renal papilla sayis1 4-18 arasinda degisebilir fakat tipik
olarak her bir bobrekte 7-9 adet renal papilla bulunmaktadir ve mindr kaliksleri
olustururlar. Mindr kaliksler, infundibulum olusturarak diger mindr kalikslerle birlesir

ve major kaliksleri olustururlar (15).

2.2. Bobrek Tiimorleri

2.2.1. Benign Bobrek Tiimorleri

Benign bobrek tiimorleri bobrekte bulunabilen renal lezyonlarin oldukg¢a genis
ve heterojen bir grubunu olusturur. Bunlar basit bobrek kistlerini, se¢ilmis kompleks
renal kistleri, kortikal ve metanefrik adenomlari, anjiomyolipom (AML), onkositom,
nadir Kistik nefroma, mikst epitelyal stromal tiimorleri ve leomyomayi, hatta daha 6zel
tiimor tiplerini kapsar. Bu lezyonlarin tedavi yaklagimlari ¢ok degiskendir; basit renal
kistler i¢in higbir tedavi gerekmezken, biiyliik anjiomyolipomlarin selektif
embolizasyona, ve ayirict tant RHK kapsadigi zaman solid renal kitleler i¢in cerrahi
eksplorasyonu kapsar. Benign bobrek tiimorleri, mezenkimal ve epitelyal lezyonlar

olarak iki gruba ayrilabilirler. Mezenkimal tiimorler, ¢ogunlukla patolojik olarak



kolayca tanmnabilirler ve bircogu radyolojik olarak malign tiimorlerden ayirt
edilebilirler. Epitelyal kokenli lezyonlarin ise radyolojik olarak malign tiimorlerden

ayrimi zordur (20).
a) Renal Kist

Bobrek kistleri, bobrekte en sik gézlenen benign lezyonlardir ve renal kitlelerin
%65-70’ini olustururlar. Goriilme oranlar1 yasla birlikte artmakta olup 50 yas
tizerindeki hastalarda saptanma orani yaklasik %50°dir. Tek ya da multipl, tek
bobrekte ya da iki tarafli olarak goriilebilirler. Sporadik olabilecegi gibi polikistik
bobrek hastaligi gibi ailesel sendromlarla ya da diyalize giren son dénem bdbrek
yetmezligi (SDBY) hastalarinda goriilebilir (21). Sporadik olanlarda; artan yasla,
erkek cinsiyette, hipertansiyon ve renal yetmezIlik varliginda kist gelisim riskinin

arttig1 saptanmistir (22).

Konjenital bobrek kistlerinin siniflandirilmasi Potter siniflamasina gore yapilir.
Bu siniflama ile konjenital renal kistler dort kisima ayrilir. Tip 1 infantil polikistik
bobrek hastaligidir. Tip 2 multikistik displastik bobrek hastaligidir. Tip 3 eriskin
polikistik bobrek hastaligidir. Tip 4 ise obstruktif bobrek displazisidir. Infantil
polikistik bobrek hastaligi ayn1 zamanda otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi
olarak bilinir. Kadim erkek orani 1:1 olarak belirtilmistir. [lk tan1 konma yas1 hastaligin
siddetine bagli olarak yenidogan doneminden adelosan caga kadar degisebilir.
Multikistik displastik bobrek intrauterin donemde veya yenidogan déneminde tani alir.
Agirlikl olarak sol bobrekte izlenir. Eriskin polikistik bobrek hastaligi ayn1 zamanda
otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi olarak da bilinir. Bu hastalikta
bobrekler dogumda normal iken 20’li veya 30’lu yaslarda bilateral multipl kistler
goriilmeye baslar. 60 yasindan sonra %50 den fazla oranda SDBY’e sebep olur.
Obstruktif bobrek displazisi ise bobregin gelisimi sirasinda izlenen obstruksiyon ile

birlikte izlenir (23).

Kistler genellikle asemptomatiktirler ve radyolojik incelemeler sirasinda
rastlantisal olarak tani konur. Klinik olarak ise kitle basisina bagli pelvikalisiyel
sistemde dilatasyona sebep olabilecekleri gibi karinda kitle, lomber agri, segmental
iskemiye sekonder gelisen hipertansiyon veya pelvikalisiyel sisteme riiptiire olduklari

zaman da hematiiriye sebep olabilirler.



Bobrek kanserleri ¢cogu zaman solid iken, %4-7 oraninda kistik olabilirler ve
nadir de olsa bazen RHK, kompleks kistik bir lezyon olarak kendini gosterebilir. Kistik
neoplazi ya da benign bobrek kisti ayrimini yapabilecek net bir belirleyici yoktur.
USG’nin minimal komplike kistte maligniteyi digslama yetenegi simirh iken diger
kompleks kistlerde kontrastli BT ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) ileri
degerlendirme icin Onerilir. Bosniak 1986’da karigikliklart gidermek ve malignite
riskini  belirleyebilmek i¢in bobrek kistlerini BT’ deki Ozelliklerine gore
siniflandirmistir ve ayrica her kategori i¢in tedavi ve takip onerilerinde de bulunmustur
(24). 1990 ve 2005 yillarinda bu siniflama sisteminde degisiklikler yapilmistir. Bu
siiflandirma sistemi ile bobrek kistleri 5 ayr1 baslik altinda degerlendirilir (Tablo 3)
(25). Bunun yaninda 2019 yilinda siniflandirmay1 giiglendiren ve MRG tani dl¢iitlerini

iceren gilincellenmis Bosniak siniflamasi yayinlanmistir (26).

Kategori 1 basit bobrek kistidir ve herhangi bir tedavi veya takip gerektirmez.
Kategori 2 lezyonda da goriintiilleme yontemleri ile takip dnerilmemektedir. Basit renal
kistler nadiren biiyiik boyutlara ulasip agr1 ya da hipertansiyon gibi semptomlara yol
acabilirler. Kist icine kanama ya da riiptiir gozlenebilir. Bu benign semptomatik
lezyonlar i¢in; rezeksiyon, dekortikasyon, aspirasyon ve degisik ajanlarla skleroterapi
gibi tedavi alternatifleri mevcuttur. Bu tedavi alternatiflerinin birbirlerine iistiinliikleri
olmamakla birlikte aspirasyon ve skleroterapide rekiirrens oranlari yiiksektir. Kist
tedavisinde eger perkiitan drenaj basarisiz olursa kist duvariin ekstrarenal kismi
laparoskopik veya agik cerrahi yontemlerle eksize edilmelidir (27). Kategori 2F igeren
hastalarda malign olma olasilig1 diisiik olsa da radyolojik takip gereklidir. Bu
tavsiyeler hem radyolojik hem de patolojik takipleri iceren Bosniak ve digerleri
tarafindan literatiirde yayinlanan serilerin bir kismina dayanir (28, 29). Kategori 3 ve
4 lezyonlarda malignite riski fazla oldugu i¢in tedavi onerilir. Kistik kitleler i¢in
kriyoterapi veya radyofrekans ablasyonu gib tedaviler bildirilmekte birlikte, kalici
tedavi eksizyondur (30).

Bosniak siniflamasinda baslangictan bugiine kadar degismeyen tek faktor
kontrastlanmanin 6nemidir. Kontrastlanma, kitlenin vaskiileritesini gosterir ve cerrahi
gerektiren lezyonu, cerrahi gerektirmeyen lezyondan ayiran en 6nemli gostergedir. Tip

I, IT ve IIF kistlerde 6l¢iilebilecek kadar bir kontrastlanma izlenmemektedir. Tip 11 ve



IV lezyonlar ise duvarinda, septalarinda veya yumusuk doku iceriginde kontrastlanma

gosterirler (31).

Tablo 1. Renal kistlerin Bosniak Siniflamasi (25, 26)

Malignite

* Eko artig1 var

Kategori Radyolojik Ozellikler potansiyeli (%) Tedavi
* Septa, kalsifikasyon ya da solid komponent icermez
» Ince ¢izgili bir duvar mevcut, su dansitesinde (0—20 )
| HU) 1,7 Takip
' gereksiz
* Kontrast tutulumu gostermez, eko artis1 yok
* Su dansitesinde, homojen
o Ince septa ya da kist duvarinda minimal
kalsifikasyonlar bulunabilir
T + < 3cm, hiperdens lezyonlar (60—70 HU) 185 Takip
' gereksiz
* Kontrast tutulumu goéstermez, eko artig1 yok
* Homojen
» Kategori II’ye gore biraz daha fazla ince septa
* Septalarda ve ince kalsifikasyonlarda minimal bir artis 5 yila
HF | vekalnlagma 185 kadar
+ >3c¢m, hiperdens lezyonlar takip
* Septalar ¢ok az kontrast tutabilir
* Kalin / irregiiler duvar .
Eksizyon
11 * Kalin / irregiiler septa 33 /
L ablasyon
« Hafif — orta derecede heterojenite
* Artmis yumusak doku komponentleri .
Eksizyon
v * Belirgin heterojenite ve kontrast tutulumu 92,5 /
ablasyon




Sekil 3. Renal kistlerde Bosniak siniflamasinin illiistrasyonu (32)

Mikrokalsifikasyon

A Seas
=S
Radiopaedia.org

b) Papiller Adenom

Papiller adenom, kapsiilsiiz, tiibiiler veya papiller yapida WHO/ISUP derecesi
diisiik, ¢ap1 <15 mm olan tiimorlerdir. 7. ve 17. kromozomlarda trizomi izlenir (20).
Detayli kesitler ile incelenen otopsi serilerinde 21-45 yas arasinda %10, 70-90 yas
arasinda %40 oraninda papiller adenom bildirilmektedir. Renal vaskiiler hastaliklarda,
SDBY’de ve kazanilmis kistik hastaliklarda daha sik izlenmektedir. Papiller
adenomlar benign tiimérler olup, renal adenomatozise papiller renal karsinom da eslik

edebilecegi i¢in dnemlidirler.
¢) Onkositom

Bobregin benign epitelyal neoplazmidir. Mitokondrilerden zengin, eozinofilik

sitoplazmaya sahip bu lezyonlarin interkale hiicrelerden kaynaklandig:
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diistiniilmektedir. 1942 yilinda Zippel tarafindan ilk kez tanimlanan onkositom, tiim
bobrek tiip epitelinden kaynaklanan neoplazmlarin yaklasik %5'i olustururlar (33).
Ortalama goriilme yas1 62'dir ve erkeklerde daha siklikla goriiliir. Onkositomlarin
RHK’lardan ayrimi i¢in BT, USG ve MRG’de tlimére ait patognomonik radyolojik
goriintimleri yoktur. Anjiografide “bisiklet tekeri”gdriinlimii ya da yildiz seklinde skar
renal onkositoma sorusunu akla getirir ancak bu bulgular diisiik 6ngorii degerine
sahiptir (34). Primer RHK’larla aynmi veya karsi taraf bobrekte bulunabilirler.
kromofob RHK (kRHK) ile ayrimi giic olup gelismis mikroskopik veya

immiinohistokimyasal degerlendirmeler gerekebilir.

Genetik olarak {i¢ karakteristik genetik anomali izlenmistir: Y kromozom
kayb1, monozomi 1 ve 11q13 kromozom anomalileri. Bu degisiklikler onkositoma

Ozeldir ve renal hiicreli karsinomda (RHK) goriilmez (35).

Makroskobik incelemede kizil-kahverenginde, santral skar dokusu igeren ve
iyi sinirlt kitleler olarak izlenirler. Bu tiimdrler, onkosit ad1 verilen genis eozinofilik
sitoplazmalt ve uniform niikleuslu hiicrelerden olusur. Hiicrelerin mitokondri

igeriginin yliksek olmasi, eozinofilik goriiniime sebep olur (36).

Onkositomlar diigiikk grade timor kabul edilirler ve uzun dénem prognozlari
oldukga iyidir. Cerrahi 6ncesi donemde onkositomdan siiphelenilirse biyopsi tanida
yardimci olabilir ancak ¢ogu vakada karakteristik klinik ve radyolojik 6zelliklerinin
olmamas1 nedeniyle malign kitle gibi degerlendirilirler ve cerrahi girisim sonucu
kitlenin ¢ikarilmasini takiben patolojik inceleme sonucu tani konur. Tanida frozen
inceleme giivenilir olmayabilir. Segilecek cerrahi yontem kitle boyutuyla iliskili olup
rekiirrens riskininde diisiik olmasi1 sebebiyle uygun kitlelerde nefron koruyucu cerrahi

onerilmektedir (37).
d) Anjiomyolipom

Anjiomyolipom renal tiimorlerin %10’undan azini olusturmaktadir, otopsi
serilerinde ultrason yapilanlarda insidanst %0,3 ve %0,13’tir (38). AML, degisen
oranlarda diiz kas, displastik kan damarlar1 ve matiir yag dokusundan olusan ve
bobregin en sik goriilen benign mezenkimal tiimoriidiir. Perivaskiiler epiteloid

hiicrelerden (PEC) gelistigi diistinlilmektedir. Bu yiizden bazi kaynaklarda PEComa
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olarak da adlandirilir. Tipik olarak iyi sinirl ve igerigindeki yag icerigine bagli olarak
sar1 veya kahverenginde bir lezyondur. Hemoraji goriilebilir fakat nekroz nadir
goriiliir. AML’ler, spontan retroperitoneal kanamanin en sik sebebidir ve en ciddi
komplikasyonu olan Wunderlich sendromu (masif retroperitoneal hemoraji), %10
oraninda goriilmektedir ve uygun tedavi saglanmazsa potansiyel morbidite ve

mortaliteye sahiptir (38).

Bu tiimorler %80 sporadik olmasina ragmen, tuberoskleroz ya da nadiren
pulmoner lenfanjioleiyomiyomatozis olgularinda da karsimiza ¢ikmaktadir. AML’1i
hastalarin %20 ile 30’unda tuberoskleroz tespit edilmis olup, tuberosklerozlu
hastalarin %50’sinde AML gelismektedir (39). Literatiirde kadin erkek orami 2:1
olarak belirtilmistir. Tuberoskleroz olgularinda izlenen AML; sporadik forma gore

tan1 aninda daha biiyilik boyutlu, multifokal ve bilateral olma egilimindedir (40).

AML’lerin ¢ogunlugu benign karakterli olmasma ragmen kiigiik bir kismi
agresif davranig paternine sahip olup lokal invazyon olusturabilir. Klasik ve epiteloid
olmak tizere iki histolojik tipi bulunmaktadir. Sporadik olanlarin ¢ogu klasik tiptedir.
Epiteloid AML, AML’nin malign transformasyon gosterme egilimi olan ender bir
cesididir ve daha ¢ok tuberoskleroz ile birlikte bulunur. Saf epiteloid AML (PEComa)
lokal agresif bir tiimor olarak kabul edilir. Olgularin %30’unda lenf nodlari, karaciger
ve akcigerde metastaz bildirilmistir. Epiteloid AML’ler, yag dokusu igermemeleri ve

pleomorfizm gosteren epiteloid hiicrelerin varligi nedeniyle RHK ile karisabilir.

AML kesitsel goriintiileme ile giivenilir bir sekilde tan1 konulan tek renal
timordiir. Lezyon igerisinde yag dokusu varlig1 (ince kesit BT de -20 HU ya da daha
az) ayirt edici Ozelliktir. -20 HU den daha az zayiflamayla 20 pikselden daha fazla ve
-30 HU’den daha az zayiflamayla 5 pikselden fazla olmasinin %100 pozitif prediktif
degeri oldugu gosterilmistir (41). AML’nin radyolojik ayirt edici 6zelliklerine ragmen
tani, liposarkom, yag komponenti igeren RHK ve yagdan fakir AML gibi durumlarda
karisabilir (42). Ayrica yag dokusunun goriilmesi, kanama alanlari tarafindan da
engellenebilir. Bu durumlarda kontrastli MRG faydali olabilir. MRG, BT gibi AML
tanis1 i¢in etkili bir yontemdir. BT den farkli olarak yagdan fakir AML nin tanisini1 da
koyabilir. T1 agirlikli sekanslarda, yag baskili ve yag baskili olmayan fazlarin
karsilastirilmas1 AML igerisindeki makroskobik yag hakkinda bilgi verebilir. Yag
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baskili olmayan fazlarda hiperintens, yag baskil1 fazlarda hipointens izlenen lezyonlar
AML lehinedir. Bunun disinda faz ici ve faz dis1 kimyasal sift sekanslar1 da tanida
faydalidir. Bu gorintiilerde izlenen ‘“hint miirekkebi artefakti” AML igin tipiktir ve
yagdan fakir AML ve 3 cm’den kii¢iik AML tanisinda faydali olur. Bunun yaninda T2
agirlikli sekanslarda hipointensite izlenmesi, yagdan fakir AML-berrak hiicreli renal

hiicreli karsinom (bhRHK) ayriminda faydalidir (40).

Kiigtlik (<4 cm), asemptomatik AML’ler i¢in aktif izlem uygulanir. Aktif izlem
protokolii 6 veya 12 ayda bir fizik muayene ve BT veya USG ile kontrolu igerir.
Lezyonun boyutu ve bir hastalik kompleksinin pargasi olup olmama durumu yol
gosterici olabilir. Ana tedavi endikasyonlari; hemoraji ve agri1 gibi semptomlari
tyilestirmek, biiyiik tiimorlerde kitle etkisini azaltmak, diisiikk yag igerikli, RHK
ayirimi yapilamayan silipheli kitlelerde kesin tan1 ve tedaviyi saglamak olarak
siralanabilir. 4 cm ve iizeri semptomatik olgulara anjiografi ve beraberinde selektif
arteriyel embolizasyon veya parsiyel/total nefrektomi sec¢eneklerinden birisi tercih
edilir (43). Hamile hastalarda ise Ostrojen reseptor artisginin da etkisi ile AML
boyutunda artis oldugu bilinmektedir; fakat bu durumun kanama riskini arttirdig1 net
bir sekilde gosterilememistir. Eger hamile hastalarda anjiyoembolizasyon tercih

edilecekse fetusun maruz kalacagi radyasyon hesap edilmelidir (44).

Bu tedavi se¢eneklerinin yaninda 6zellikle genetik kokenli tuberoskleroz gibi
hastalik komplekslerine eslik eden multipl, rezeke edilemeyen ya da metastatik
AML’larin tedavisinde patogenezde rol aldigi diisiiniilen mTOR inhibitorlerinin
kullanildig1 ilag tedavileri iizerinde ¢alisiimaktadir. Ozellikle tuberosklerozlu
hastalarda Everolimus ile yapilan ¢alismalar, bu ajanin tiimor yiikiinii azaltmada etkili

ve giivenli olabilecegini diistindiirmektedir (45).

2.2.2. Malign Bébrek Tiimorleri

2.2.2.1. Epidemiyoloji ve etiyoloji

Erigkin kanserlerinin %2-3’linii olusturan RHK’ler, her y1l artis géstermekte ve
tirogenital kanserler iginde ti¢lincii en sik kanser olmakla birlikte, mortalite oran1 en
yiiksek olanidir (46). Bobrek kanserleri hayatin altiner ve yedinci dekatlarinda daha
sik goriilmektedir. Erkeklerden daha sik goriilmekle birlikte, erkek/kadin orani 3/2°dir
(47). Avrupa iilkelerinde yillik RHK goriilme oranlari, 16,7/100000'de ile en yiiksek
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Cek Cumbhuriyeti’nin 6zellikle giiney bolgelerindedir. Diger iilkelerde bu oran
100000°de, Litvanya’da 13,2, Slovakya’da 12,5, Almanya’da 10,6, italya' da ise
8,7/100000'dir (46). Ulkemizde ise goriilme orani 5,7/100000°dir (48). RHK'lerin
cogunlugu sporadik olarak goriilmekte iken yalnmz %2-3 kaltsaldir. Tiim ¢ocukluk
cagl bobrek tiimorlerinin %1.8-6.3'sin1  olustururlar (49). RHK’lar nonspesifik
semptomlar nedeni ile yapilan goriintilleme esnasinda tesadiifen saptanmaktadir.
1990’larin  baslarina kadar RHK iliskili mortalite oranlar1 artmistir ancak
ultrasonografi (US) ve bilgisayarli tomografi (BT) gibi goriintiileme yontemlerinin
kullaniminin artigina bagl olarak bobrek kanserlerinin erken tani almasi ile bu oran
sabit kalmis veya azalmistir. Kiiresel saglik hizmetlerinden yararlanma, genetik alt
yap1, yasam tarzi ve ¢evresel etkenler bobrek tiimorii goriilme sikligi ile iliskilendirilse

de kesin farkliliklar1 ortaya koymak imkansizdir.

RHK goriilme oraninin artisinda hipertansiyon, obezite, sigara ve tiitiin
kullanimi kanitlanmus risk faktorleri olmakla birlikte, kalitsal kanser sendromlar1 ve

cevresel faktorler de rol almaktadir.

Sigara kullanimimin RHK ig¢in risk faktorii oldugu degisik ¢alismalar ile ortaya
konmustur. RHK tanis1 konmus erkeklerde sigara kullanim oraninin %20-30,
kadinlarda ise %10-20 arasinda oldugu bildirilmektedir (50). Ondokuz vaka-kontrol
ve 5 kohort olmak tlizere 24 calismanin meta-analiz sonuglarina gore; sigara kullanim
miktar1 ile RHK gelisme arasinda pozitif korelasyon vardir. Glinliik sigara kullanim
miktar1 ile kanser gelisme riski doza bagimli olarak erkeklerde 1.60-2.03 Kat,
kadinlarda ise 0.98-1.58 kat artmaktadir (51). Sigara kullanimi birakildiktan 10-20 y1l
sonra bobrek kanseri gelisme riski zamana bagli olarak bayan ve erkeklerde %20-30

oraninda azalmaktadir (52).

Cesitli vaka-kontrol ve kohort ¢alismalarinda RHK ile kilo artis1 arasinda iliski
oldugu belirtilmektedir. Genel olarak kadinlarda bu iligski daha belirgin olup viicut kitle
indeksindeki (BMI) (her 5 kg/m?) artisin RHK riskini, erkeklerde 1.24, kadinlarda ise
1.34 kat arttirdigi tahmin edilmektedir (46). Obezitenin bobrek kanserini nasil
arttirdigi ve karsinogenezle ilgili farkli goriisler ortaya atilsa da kesinlesmis bir
mekanizma bilinmemektedir. Obez kisilerde artmis lipid peroksidasyonuna bagli DNA

bilesenlerinin formasyonun degismesi, artmis seks steroidleri, 6strojen, insiilin benzeri
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bliylime faktorii-1, gibi hormonal degisiklikler ve arterionefroskleroza bagh
karsinojenlerin renal tiibiillerde birikmeleri gibi nedenler, RHK ile iliskilendirilen

olas1 mekanizmalardir (53).

Hipertansiyon ve RHK arasindaki iliski ¢esitli ¢aligmalarda gdosterilmistir.
EPIC c¢aligmasina gore sistolik kan basinc1 >160 mmHg ve diyastolik kan basinc1 >100
mmHg olan hastalarda RHK gelisme riskinin 2.48 kat daha yiiksek oldugu ve bu
durumun antihipertansif ilac kullanimi ve cinsiyetten bagimsiz oldugu ifade
edilmektedir (54). Hipertansiyon hastalarinda RHK olusumunun mekanizmasi net
olarak ortaya konamamuistir ancak hipertansiyona bagli meydana gelen bobrek hasari
sonrasi tiibiillerdeki metabolik ve fonksiyonel degisikliklerin RHK riskini arttirdig:

savunulmaktadir (46).

Tip 2 diyabetin cesitli kanser risklerini arttirdig1 bilinmekle birlikte, RHK ile
iligkisi tartismalidir. VITAL ¢alismasinda, diyabet ile RHK arasinda ¢ok degiskenli
analizlerde iliski olmadig1 gozlenmistir (55). Literatiirde 153852 kisinin uzun siireli
takiplerinde RHK geligme riskinin diyabeti olan kadinlarda 1.7 kat, erkeklerde ise 1.3
kat arttig1, ayn1 zamanda RHK ile iliskili 6liim oranlarinin da arttig1 saptanmistir (56).

Diyabet ile RHK arasindaki iliski halen tartismalidir.

Yasam bicimine bagli olarak bazi {ilkelerdeki beslenme aliskanliklarinin
ozellikle sebze ve meyvelerden zengin gidalarla beslenmenin RHK gelisme riskini
azalttig1 ortaya konulmustur (57). Ozellikle hayvansal kaynakli protein ve doymus yag
asidi oranlarindan zengin gidalarla beslenme ile RHK arasindaki iliski tartisilmaktadir
(58). Haftada bir veya fazla olmak iizere yiikksek yag oranina sahip uzun siireli balik
tilketiminin bayanlarda kanser gelisme riskini azalttigi belirtilmektedir (59). Alkol
tiiketiminin miktara bagimli olarak kanser gelisimini etkiledigi, giinde 215 gram alkol
titketiminin RHK riskini 6.28 oraninda azalttig1 ve alkollii iceceklerin tiim ¢esidinde
(bira, sarap vs.) benzer etkinin oldugu prospektif ¢alismalarda ileri siiriilmektedir (60).
Toplam tiiketilen sivi miktar1 ve tiiketilen igeceklerin c¢esidi (kahve, siit, soda, ¢cay ve

meyve suyu) ile RHK arasindaki iligskinin belirgin olmadigi ifade edilmektedir (58).

SDBY nedeni ile uzun siire hemodiyalize giren kisilerde gelisen bobregin

kazanilmais kist hastaligina bagl olarak RHK gelisme oran1 normal popiilasyona gore
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4-5 kat daha yiiksektir (61). Bébrek nakli sonrasi kazanilmig bu kistler azalmasina

ragmen RHK riskinin azalmadigi belirtilmektedir.

RHK'lerin hem sporadik hem de kalitsal formlar1 mevcut olup kanser
baskilayici genlerin ve onkogenlerin tanimlanmasindan sonra kalitsal renal hiicreli
kanser sendromlar1 daha detayli ifade edilmektedir. Kalitsal sendromlar; RHK lerin
%3-5ini olusturmaktadir (62). Erken yasta ortaya ¢ikan ¢ok odakli veya bilateral
bobrek tiimorlerinde kalitsal RHK sendromlar1 g6z 6niinde bulundurulmalidir. Bu
sendromlarin  hepsi otozomal dominant gec¢is gostermektedir. Kalitsal RHK
olgularimin ortaya konulmasi tim aile bireylerinin genetik ve klinik yonden
arastirilmasi agisindan 6nemlidir. Bu sendromlarinin yonetimi ¢oklu sistemlerin
etkilenmesi, bobrek fonksiyonlarinin korunmasi ve tiimor karakteristigi nedeni ile

coklu disipliner yaklagim i¢inde degerlendirilmelidir.

2.2.2.2. Patoloji

Ik kez 200 y1l énce bobrek tiimdrii tantmlanmis ve gecen zaman icinde birgok
alt tipi tarif edilmistir. Eriskin kotii huylu kitleleri igerisindeki renal hiicreli kanserler
(RHK), farkli histopatolojik ve genetik oOzelliklere sahip kitlesel lezyonlardan
olugsmaktadir (63). RHK, bobrek tiimorlerinin %90’ indan fazlasini olusturur. En sik
goriilen alt tipi olan bhRHK, yaklasik olarak %70 oraninda izlenir. Ikinci en sik izlenen
alt tipi papiller renal hiicreli karsinom (pPRHK) %15 oraninda, tigiincii en sik izlenen
alt tipt kRHK %35 oraninda goriilmektedir. 2012 yilinda Vancouver’da “International
Society of Urological Pathology (ISUP)” tarafindan diizenlenen toplantida bobrek
timorleri simiflandirmasinda degisiklikler ve yeni alt tiplerin taninmasi kararina
gidilmistir (64). 2016 yilinda ise Diinya Saglik Orgiitii (WHO) bébrek tiimorleri
siniflandirmasi degisip, yeni tanimlamalarinda eklenmesi ile son halini almistir (Tablo

1) (65).

RHK i¢in bugiline kadar 25’den fazla tiimor derecelendirme sistemi tarif
edilmistir. Bunlarin i¢inde en fazla kabul goreni 1982 yilinda Fuhrman ve ark.’nin
tanimladig1 derecelendirme sistemidir. Fuhrman derecelendirmesi dort basamakli olup
niikleusun  biiytkligii, sekli ve niikleolusun belirginli§i parametrelerine
dayanmaktadir (66). Genel olarak bakildiginda bu parametreler objektif ve

tekrarlanabilir gibi goziikse de pratik hayatta, niikleusun O6zelliklerinin
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degerlendirilmesi zor oldugu icin, genelde patologlarin sadece niikleolus belirginligi
ile derecelendirdigi goriilmiis. Ayn1 zamanda ¢alismalar, bhRHK'da niikleus seklinin
ve pRHK'da niikleus hem sekil hem de boyutunun prognoz iizerine etkisinin

olmadigini1 gostermistir.

Tablo 2. WHO 2016 bobrek tiimorleri siniflandirmasi (65)

Renal Hiicreli Tiimorler

Berrak hiicreli bobrek hiicreli karsinom

Diisiik malignite potansiyelli multilokuler kistik renal neoplazi

Papiller renal hiicreli karsinom

Herediter leiomyomatozis ile iliskili bobrek hiicreli karsinom

Toplayici kanal karsinomu

Bobrek meduller karsinomu

Ailesel MiT translokasyonu igeren bobrek hiicreli karsinom

Suksinat dehidrogenaz yetersizligi ile iligkili bobrek hiicreli karsinom

Musindz, tubuler ve igsi hiicreli karsinom

Tubulokistik bobrek hiicreki karsinom

Tubulopapiller bobrek hiicreli karsinom

Smiflandirilamamis bobrek hiicreli karsinom

Papiller adenom

Onkositom

2012 Vancouver toplantisinda, Fuhrman yerine sadece niikleolus belirginligini
dikkate alan, 4 asamali yeni bir derecelendirme sisteminin kullanilmasi karari
almmustir. Bu yeni derecelendirme sistemi, "WHO/ISUP derecelendirme sistemi"
basligiyla, WHO’nun 2016 RHK siniflandirmasinda yerini almistir (Tablo 2) (65).
Derece 1-3 arasinda niikleol belirginlik derecesi kriter olarak alinirken, derece 4'de
niikleer pleomorfizm, dev tiimoér hiicreleri, rabdoid, sarkomatoid diferansiyasyon
dikkate alinmaktadir. WHO/ISUP derece sisteminin bhRHK ve pRHK i¢in prognostik
oneminin oldugu gosterilmisken, kKRHK ve diger tiimdr tipleri i¢in prognostik dnemi

bulunmamaktadir. (65)
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Tablo 3. WHO/ISUP derecelendirme sistemi (65)

Derece | Ozelikler

1 Niikleolus 400 biiyiitmede yok veya goze carpmayacak boyutta

2 Niikleolus 400 biiylitmede belirgin ancak 100 biiyiitmede yok veya goze

carpmayacak boyutta
3 100 biiylitmede belirgin olan niikleolus
4 Asir1 niikleer pleomorfizm, multiniikleer dev hiicreler ve/veya rabdoid

hiicreler ve/veya sarkomatoid diferansiyasyon

Renal hiicreli karsinomun nefrondan gelistigi bilinirken farkli alt tiplerinin
farkli hiicrelerden gelistigi diisliniilmektedir. Yapilan immunohistokimyasal
calismalar ve elektron mikroskopisi bulgular1 bu goriisii desteklemektedir. pRHK ve
bhRHK, proksimal tiibiil epitelinden gelisirken; kRHK distal tiibiil epitelinden gelisir.
Toplayict kanal ve mediiller RHK’nin Bellini kanallar1 ve bobrek medullasindan

gelistigi diistiniilmektedir.

bhRHK, boébrek malignitelerinin en sik goriilen histolojik alt tipi olup,
raporlanan serilerde %70’lere varan orandadir. Makroskopik olarak tipik olarak
soliter, kortikal, solid kitle seklindedir. Multifokalite, bilateralite ve erken yasta ortaya
¢tkma durumu, herediter kanser sendromlarinda goriilebilmektedir. Bobrek
korteksinden disa dogru biiyiirler ve cevre parankimden fibréz psddokapsiil ile
ayrilirlar. Kesit yiizii, tiimor hiicrelerinin yiiksek lipit igeriginden dolay: altin sarisi
renktedir, biiyiik tiimorlerde kist, kanama ve nekrozda eslik edebilmektedir. Tiimor
renal hilus, renal pelvis ve renal veni infiltre edebilir. Mikroskopik olarak timor
hiicreleri en sik solid-alveolar patern olmak iizere; tiibiiler, psddopapiller, mikrokistik
paternde dizilim gosterebilmektedir. Tiimor adalarimi c¢evreleyen belirgin kapiller
damar ag1 tipiktir ve tamda olduk¢a yardimci bir bulgudur. Igerigindeki lipit ve
glikojenin, rutin tespit ve takip islemleri esnasinda erimesine bagli olrak sitoplazmalari
seffaflagip hiicre membranlari belirgin hale gelir (Sekil 3). Rabdoid veya sarkomatoid
morfoloji yiiksek dereceli hastaligin bulgusudur. Sarkomatoid diferansiyasyon tiim
seffaf hiicreli RHK’larin %5’inde goriilmektedir (67). bhRHK’larin %75-100’{inde 3p
kromozomunda ve Von Hippel-Lindau (VHL) geninde genetik veya epigenetik

inaktivasyon vardir (68). bhRHK olgularinin ¢ogu sporadik (%95) izlenirken, kiigiik
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bir kism1 (%5) ailesel timor sendromlar1 (VHL hastaligi, tuberoskleroz) ile birlikte
goriilebilir (69).

Sekil 4. bRHK ’nin mikroskopik goriintiisii (70)

bhRHK ig¢in tiim prognostik parameterleri arasinda TNM evresi hastaligin seyri
hakkinda Ongorii saglayan en oOnemli parametredir. Renal sinlis yag doku
infiltrasyonunun metastaz riskini arttirdigt bildirilmektedir (71). Renal venin
mikroskopik invazyonu ve adrenal bezin direk invazyonu da organa siirli timorlerde
kiyaslandiginda kotii prognostik 6nem tasirlar (72). Bolgesel lenf nodlarina yayilim da
pT kategorisinden bagimsiz olarak kotii prognostik parametrelerdir. Sarkomatoid
diferansiyasyon, seffaf hiicreli RHK'larda hastalik iliskili hayatta kalma oranlarinm
etkileyen dnemli prognostik parametredir. Literatiirde 2,3 ve 5 yillik yasam siireleri
sirastyla; %29 ile %37, %19 ile %32 ve %]l ile %22 olarak bildirilmektedir. Rabdoid
diferansiyasyon odag1 varlig1 tiimoriin ekstrarenal metastaz oranlarinda artig ve hayatta
kalma oranlarinda diisiikligi ile iligkili bulunmustur (73). Genetik degisikliklerin,
Ozellikle de VHL-HIF yolagmin anlasilmasi, metastatik seffaf hiicreli RHK
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hastalarinda bu yolaklar1 hedefleyen terapotik ajanlarin (bevacizumab, sorafenib,

pazopanib gibi) gelistirilmesini saglamistir (74).

pRHK, RHK tipleri arasinda ikinci siklikta goriilmekte olup oranit %10-15
arasindadir. Makroskopik olarak, iyi sinirli ve bobrek parankimine yerlesmistir.
Tiimdr i¢ine kanama nedeni ile rengi sar1 ile koyu kahverengi arasinda degisir. Timor
cap1 arttikga fibréz, nekroz ve kistik dejenerasyon gorilebilir. 2016 WHO
siniflamasina gore, 15 mm’den kiigiik, kapsiilsiiz, papiller lezyonlar, pRHK yerine
papiller adenom olarak yorumlanmalidir (64). Mikroskopik olarak, belirgin
fibrovaskiiler kor, kopiiksii histiositler, psammom cisimcikleri izlenmektedir.
Olgularin %5'inde sarkomatoid diferansiyasyon goriilebilmektedir. pRHK'larda 2 alt
tip tanimlanmastir. Tip 1 pRHK, dar sitoplazmali basit kuboidal, kolumnar hiicrelerin
tek sira halinde dosedigi papiller korlardan olugsmaktadir. Psammom cisimcikleri,
koptiksii histiositler, hemosiderin pigmenti, hemoraji, nekroz beklenen morfolojik
ozelliklerdir. Tip 2 pRHK ise genis eozinofilik sitoplazmali, tek sira degil de
psOdostratifikasyon olusturan, hafif niikleer pleomorfizm ve niikleolar belirginlik
gosteren hiicrelerden olugmaktadir. Tip I'in aksine fibrovaskiiler kor daha fibréz ve
kalindir. Tip 2 timorler, siklikla tip 1’e gore daha ileri T evresi ve derecesinde
izlenirler (65). Sitogenetik farklilik olarak tip 1°de 7, 8q, 12q ve 16p kromozomlarinda
trizomi ve 9p kromozomunda kay1p izlenir. Tip 2’de ise 8q koromozumda trizomi, 1p
ve 9p kromozomunda kayip izlenir (75). pRHK tip 1, MET proto-onkogen
mutasyonlart ile, pRHK tip 2 ise NRF2-ARE yolunun ve en az {i¢ alt tipin aktivasyonu
ile iliskilidir (76).

kRHK, RHK’lar igerisinde ii¢lincii siklikta izlenir ve %35 oraninda izlenir.
Sarkomatoid degisikliklerin bulundugu durumlar disinda kRHK, bhRHK’den daha 1yi
prognoza sahiptir (77). Genel olarak sporadiktir, Birt-Hogg-Dube sendromu iligkili
ailesel olgular da goriilebilmektedir. Makroskopik olarak, unilateral ve unifokal
yerlesimlidirler. Caplar1 ortalama Scm’dir. Tiimor, iyi siirl, psodokapsiillii, kesit
yliizii tespit edilmezken bej, agik kahve veya ten renkli, fiksasyon sonrasi ise gri-beyaz
renkli goriinmektedir (73). Mikroskobik incelemede hiicre sinirlart belirgin olarak
izlenir. Sitoplazmasinin goriinlimiine gore iki varyanti mevcuttur: seffaf (klasik) veya
eozinofilik. Niikleer morfolojisi periniikleer halo, siklikla cift ¢ekirdekli ve diizensiz

sinirl niikkleer membran ile karakterizedir (Sekil 4).
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Sekil 5. Kromofob RHK'un histopatolojik goriintiisii (78)
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Mediiller, toplayici kanal ve smiflanamayan RHK gibi diger nadir alt tipler
genellikle ileri derecede agresif tiimorlerdir. Tan1 aninda genellikle ileri evre veya
metastatik hastalik olarak tespit edilirler. Bunun yaninda multikistik bhRHK ile

musindz tiibiiler ve igsi hiicreli RHK daha yavas bir ilerleme paternine sahiptirler (75).

Sarkomatoid RHK, renal kanserlerin nadir bir varyantidir. %5 oraninda
goriilmesine ragmen varlig1 ileri dereceli hastaliga isaret eder. RHK nin diger biitiin
alt tipleri ile birlikte goriilmesi nedeni ile ayr1 bir alt tip olarak
degerlendirilmemektedir (79). Sitogenetik incelemede 4q, 7p21-22, 11922-23 ve 13q
kromozomlarinda mutasyonlar tanimlanmistir. Sarkomatoid varyant kotii prognoz ile

iliskilidir ve varlig1 halinde hastaligin histopatolojik derecesi 4 olarak belirtilir (80).

2.2.2.3. Evreleme

RHK’de tiimoriin evresi prognoz ve tedavi se¢imi ile yakin iliskilidir.
Evrelendirmede 2017 Amerikan Kanser Komitesinin (AJCC) yayinladigi Tiimor-Nod-
Metastaz (TNM) evrelendirme sistemi kullanilmaktadir (Tablo 4) (81). RHK’nin

evrelendirmesinde tiimoriin biliytikligl, bobrek iginde yayginligi, bébrek dis1 komsu
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doku ve organlara yayilimi, lenf diiglimlerinin durumu, vendz sistemle ve renal

pelvisle iligkisi ile sistemik metastazlar1i degerlendirilmektedir. TNM sisteminin

prognostik degeri gesitli ¢alismalarla dogrulanmistir ve yeni bilimsel veriler ile siirekli

geliserek giincellenmektedir (82, 83).

Tablo 4. AJCC 2017 TNM evrelemesi

T: Primer tiimor

Tx | Primer tiimoriin degerlendirilmesi yapilamadi.

TO | Tumor tespit edilemedi.

T1 Tlimoriin en uzun ¢ap1 7 cm altinda ve organa sinirlt

Tla | Timor boyutu <4 cm

T1b | Timor boyutu >4 cm ve <7 cm

T2 Tlimo6riin en uzun ¢apt 7 cm’den biiyiik ve organa sinirl

T2a | Timor boyutu > 7 cm ve <10 cm

T2b | Timor boyutu > 10 cm

T3 Tiimor renal vene veya perinefrik dokulara yayilmis, ancak ayni tarafh
adrenal bez veya gerota tutulumu olmamali.

T3a | Tumdr renal ven veya segmental dal igerisinde; ya da pelvikaliksiyel sistem
icerisine uzanmis; ya da perirenal yag dokusu veya renal sinus igerisine
uzanmis (Gerota fasyas1 tutulumu olmamali)

T3b | Timdr diyafram altindaki vena cava inferior igerisine uzanmus.

T3c | Tiimdr diyafram iizeri vena cava inferior igerisine uzanmis; ya da vena cava
inferior duvarina invazyon gostermis.

T4 Tiimdr gerota fasyasina veya ipsilateral adrenal beze uzanmius.

N: Bolgesel lenf diigiimleri

NX | Rejyonel lenf nodu tutulumu degerlendirilmesi yapilamadi.

NO | Rejyonel lenf nodu tutulumu yok

N1 | Rejyonel lenf nodu tutulumu var

M: Uzak metastaz

MO

Metastaz yok

M1

Metastaz var
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Bu smiflamaya gore evre 1 ve 2 organa sinirli kanserleri gosterir. Evre 3
kanserler ise lokal invaziv veya lenf tutulumu gosteren kanserlerdir. Evre 4 kanserler
ise komsu organlara direk invazyon gosteren veya metastaz yapmis kanserleri ifade

eder. En iyi prognoz evre 1 ve 2 kanserlerde izlenir (Tablo 5) (84).

Tablo 5. AJCC TNM Evre gruplari

T N M
Evre 1l T1 NO MO
Evre 2 T2 NO MO
Evre 3 T1-T2 N1 MO

T3 Nx, NO-N1 MO
Evre 4 T4 Herhangi birN | MO

Herhangi bir T Herhangi birN | M1

Ornegin Tla ve Tlb ayrimi i¢in kullanilan 4 cm esik degeri her olguda nefron
koruyucu cerrahi karar1 i¢in gegerli olmayabilir. Ayrica degisik T evrelerinde timor
boyutlari ¢akisabilir (pT2b, pT3a, pT3c ve pT4) (82). Diger yandan tiimor boyutu ile
perirenal yayilim arasinda prognostik iliski de tartisma konularindan biridir. Ornegin
bir ¢aligmada klinik evre T1 tiimoérlerden patolojik evreleri T1 olan ve T3a’ya ilerleyen
hastalarda prognozun benzer oldugu bildirilmistir (85). Perirenal yayilimin oldugu

bolgenin prognoz iizerine etkisi bir diger tartismali konudur.

Giincel TNM sisteminde renal siniis yag invazyonu olan tlimorler perinefrik
yagli dokuyu invaze eden tiimorler gibi T3a olarak siniflandirilmistir. Ancak renal
sinilis invazyonunun perinefrik yag dokunun invazyonuna gore daha kotii prognoza
sahip olduguna dair bulgular vardir (86-88). Baska caligmalarda ise bu durumun

prognozu etkilemedigi bildirilmistir (89, 90).

2.2.2.4. Semptom, tan1 ve goriintiileme

Bobreklerin retroperitoneal yerlesimi nedeniyle bobrek tiimorleri genellikle
gec doneme dek muayene bulgusu veya semptom vermez ve giiniimiizde RHK larin
%350’den fazlasi ¢esitli nedenlerle uygulanan goriintiillemelerde insidental olarak tespit

edilmektedir (82, 91).
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RHK’da semptomlar biiyiiyen kitlenin kendisine, paraneoplastik sendromlara
ya da metastazlara bagl ortaya cikabilir. Klasik {i¢lii olarak adlandirilan; yan agrisi,
makroskopik hematiiri ve ele gelen kitle giiniimiizde nadir goriiliir (%6-10) ve
ilerlemis hastalik ile iligkilidir (92). Nadir goriilmekle birlikte spontan ve ani gelisen
perirenal hematom altta yatan RHK'na bagli olabilir. Metastatik hastaliga bagli
semptomlar arasinda kemik agrilari ya da siirekli Oksiiriik gorilebilir (93).
Paraneoplastik sendromlar semptomatik RHK’li hastalarin yaklagik %30’unda
bulunmustur (94). Paraneoplastik sendromlar siklik sirasina gore sedimentasyon
yiiksekligi, hipertansiyon, anemi, kaseksi, kilo kaybu, ates, karacigerde metastatik kitle
olmaksizin karaciger fonksiyon bozuklugu (Stauffer sendromu), hiperkalsemi,
polisitemi, noromiyopati, amiloidoz olarak sayilabilir. Parancoplastik sendromlarin
tedavisi i¢in genellikle bobrek tiimoriine yonelik tedavi (nefrektomi, sistemik tedavi)
gereklidir. Ancak hiperkalsemi olan olgularda hidrasyon ve furasemid ile diiirez
tedavisi uygulanir. Ayrica bifosfanatlar, kortikosteroid veya Kkalsitonin de

kullanilabilir .

RHK tanisinda fizik muayenenin sinirlt bir rolii vardir ancak ele gelen kitle,
servikal lenfadenopati, vendz tutulum veya kitle etkisine bagli bilateral varikosel ya
da alt ekstremite 6demi fizik muayene bulgulari arasindadir. Sik kullanilan laboratuvar
parametreleri serum kreatinin diizeyi, tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi,
karaciger fonksiyon testleri, alkalen fosfataz, laktat dehidrogenaz, serum diizeltilmis
kalsiyum diizeyi, koagiilasyon testleri, idrar tahlili ve glomeriiler filtrasyon hizidir (1,
95). Serum kreatinin diizeyinde artis veya glomeriil filtrasyon hizinda (GFH) azalma
olmasi, tek bobrekli hastada tlimor veya iki bobrekte birden es zamanli timor
bulunmasi gibi durumlarda ve gelecekte bobrek yetmezligi riski olan hastalarda

bobrek sintigrafisi ile her iki bobregin fonksiyonu ayri ayri arastirilmalidir (1, 96).

Bobreklerin - goriintiilenmesinde  kullanilan  ilk  modalite  genellikle
ultrasonografidir (USG). En sik bobrek patolojisi bobrek kisti olup USG ile kolaylikla
saptanip  karakterize edilebilir. Lezyonun solid-kistik ayrimi net olarak
yapilamadiginda ya da solid lezyon izlendiginde USG’yi takiben BT ya da MRG
incelemesi yapilmalidir. Cogu renal kitle bu goriintiileme yontemleri ile
belirlenebilirken, onkositom ve yagdan fakir anjiyomyolipom ise malign kitleler ile

karisabilir (1).
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Her iki incelemede de intravendz (IV) kontrast madde enjeksiyonu Oncesi
kontrastsiz goriintiilerin elde olunmasindan sonra IV kontrast madde enjeksiyonu
sonrasi farkli kontrast fazlarinda goriintiler elde edilir. Kontrastsiz seriler;
kalsifikasyon varligi, hemoraji yag igerigi hakkinda bilgi verir. Yag icerigi tayini, 2-3
mm’lik ince kesitlerde degerlendirilir. Arteryal faz goriintiileme enjeksiyondan
yaklagik 20 saniye (sn) sonra baglar ve 6zellikle renal arterlerin degerlendirilmesi igin
en kritik evredir. Venoz faz ise kontrast madde enjeksiyonundan yaklasik 60-70 sn.
sonra baslar. Bu evrede ise renal venler ile VKI kontrastlanir ve bu yapilar
degerlendirilir. Ayrica bu fazda renal kortekse ek olarak renal medullada, kontrast tutar
ve bu nedenle bu faz kortikomediiller faz olarak da bilinir. Enjeksiyondan yaklagik 90-
120 sn. kortikomediiller faz1 nefrogram fazi takip eder. Bu fazda tiim bobrek parankimi
homojen olarak kontrastlanir ve bu sayede bobrekte yer isgal eden lezyonlar kolaylikla
secilebilir. Bu faz bobreklerdeki fokal lezyonlarin saptanmasinda en ideal fazdir (97).
bhRHK, hipervaskuler bir lezyondur ve kortikomeduller fazda renal parankime gore
daha fazla kontrast tutmasi beklenir. pRHK ise hipovaskuler bir lezyondur ve
korikomeduller fazda daha az kontrast tutarken nefrogram fazinda en yiiksek kontrast
degerlerine ulastig1 goriiliir. En son olarak elde olunan faz ise eksresyon fazi olup bu
fazda kontrast madde renal pelvis ve kaliksiyel sistem igerisinde birikmeye baslar. Bu
faz 1se kontrast madde enjeksiyonundan yaklagik 180-200 sn. sonra baslar. Bu fazda
toplayict sistem igerisinde yerlesim gosteren lezyonlar daha kolay saptanabilir.
Tanimlanan bu fazlarin her incelemede alinmasi zorunlu olmayip Klinisyenin

thtiyacina gore protokoller modifiye edilebilir.

Dual-enerjili BT’nin kullaniminin artmas: ile birlikte multifazik BT
kullaninminda degisiklikler olmasi1 beklenmektedir. Cesitli calismalarda sanal
kontrastsiz goriintiilerin, standart kontastsiz ¢ekimler yerine kullanilabilecegini ve bu

sayede verilen radyasyon dozunun azaltilabilecegi gdsterilmistir.

Radyolojik olarak solid karakterde olan lezyonlar istatistiksel olarak oncelikle
malign olup, malign lezyonlar1 ayirt etmek i¢in en Onemli kriter, kontrastlanma
artiginin tespitidir (98). Kontrastlanma artigi, kontrast madde enjeksiyonu oncesi ve
sonrasinda yapilan HU dansitesi dl¢limlerinde onbes veya daha fazla artis olmasi
olarak tanimlanabilir (1, 99). Solid bobrek tiimorlerinin yaklasik %20'si ise benign

olup bu lezyonlarin malign lezyonlardan ayrimi biiyiik 6nem kazanmaktadir. Solid
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lezyonlarin boyutu kiicilildiikce benign olma olasiliklarinin daha da arttig
bilinmektedir. 3 cm'den daha kiiciik solid lezyonlarin %25'i, 2 cm'den daha kiigtik solid
lezyonlarin %30'u, 1 cm daha kiiciik solid lezyonlarin ise %44' benign karakterdedir
(100). Ancak lezyonun boyutu veya interval donemdeki biiyiime kinetigi benign-
malign ayirimi igin tanisal degildir (101, 102). Renal onkositomlarin da tipki RHK'lara
benzer bir sekilde biiylime gosterebildikleri bilinmektedir (103).

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) yayinladigi uygunluk kriterlerinde MRGyi
bobreklerin degerlendirilmesi igin en az BT kadar yeterli bulmaktadir. MRG 6zellikle
BT kontrast alerjisi olan olgularda alternatif bir yontem olarak kullanilabilir. MRG
ayrica ustiin kontrast ¢oziiniiliirliigii, fonksiyonel goriintiilemeye imkan vermesi ve
iyonizan radyasyon icermemesi nedeni ile bobrek goriintillemede oldukga {istiin bir
modalitedir ve bu 6zelligi ile tuberoskleroz ve VHL sendromlu olgularda uzun donem

tarama icin MRG’nin daha ¢ok tercih edilmesinde 6nemlidir (104).

Multiparametrik MR (mpMR) protokolii ile yapilacak bobrek incelemesi temel
olarak difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG), T2A goriintiileme, kimyasal kayma
goriintileme (KKG, chemical-shift imaging) ve dinamik kontrastli MR (dk-MRG)
inceleme alt gruplarindan olusur. Dk-MRG ile lezyonun vaskiilaritesi etkin bir sekilde
degerlendirilebilir. DAG 1ile neoplazilerin tipik Ozelligi olan yogun seliilarite
saptanabilir ve bu sekilde lezyonda benign-malign ayrimi yapilabilir. T2A goriintiiler
ile de lezyonun ve arka plandaki normal bobregin T2 sinyal degerleri karsilastirilarak
benign-malign lezyon ayrimi da yapilabilmektedir. Mp-MRG ile bobrek tiimorlerinin
alt tiplerinin de karakterize edilebilecegi diistiniilmektedir (104). DAG esas olarak su
molekiiliiniin doku icerisindeki hareketlenmesinin saptanmasina yonelik bir yontem
Olup yogun hiicre iceren lezyonlarda interstisyel mesafe azalacagindan su
hareketlerinin daha kisitli olmas1 beklenir. Tipik olarak malign lezyonlar benign
lezyonlara gore daha fazla diflizyon kisitlanmasi gosterir. RHKlar igerisinde papiler
ve kromofob tip RHK'larin seffaf hiicreli tip RHK'ya gore daha az difiizyon
kisitlanmasi gostermesi beklenir (105). Hemorajik kistler, pyelonefrit ve abse benzeri
benign patolojilerde de su molekiillerinin difiizyonunun kisitlanabilecegi de akilda

tutulmalidir.
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Metastazlarin degerlendirilmesi ve evrelemenin dogru yapilmasi i¢in malign
lezyonlarda toraks BT ¢ekilmesi 6nerilmektedir (1, 106). Bununla birlikte kemik veya
beyin taramasinin rutin olarak yapilmasi onerilmemekte, klinik veya laboratuar bulgu
ve semptomu izlenirse kullanilabilecegi bildirilmistir (1, 107, 108). Pozisyon emisyon

tomografisi (PET) ise tanida rutin kullanimda degildir.

2.2.2.5. Prognostik faktorler
Hastaligin prognozu; anatomik, klinik, histolojik ve molekiiler faktorler
tarafindan belirlenir. Anatomik faktorler, TNM siniflamasi ile gosterilir ve prognozu

belirlemede en giivenilir faktordiir (1, 109)

Histolojik faktorler ise tiimoriin niikleer derecesini, RHK alt tipini, sarkomaid
farklilagsmay1, mikrovaskuler invazyonu, timor nekrozunu ve toplayict sisteme
invazyonu igerir (1). Sik rastlanan alt tiplere baktigimizda genel olarak kRHK iyi
prognozluyken izlenirken bunu pRHK, sonrasinda da bhRHK izler. Tip 1 pRHK ise
tip 2’ye gore daha iyi prognozludur (110). Bu alt tiplerle birlikte yeni WHO
siiflamasindaki nadir alt tiplerin prognostik degeri heniiz tanimlanmamuistir.
Sarkomatoid farklilasma, RHK ’nin yiiksek dereceli bir formudur ve diger alt tiplerin
hepsi ile birlikte goriilebilir. Prognoz ¢ok kotiidiir. Olgular genellikle tani aldiktan bir
yil i¢inde kaybedilir (111). Timoriin derecesi, bhRHK i¢in bagimsiz bir prognostik
faktordiir ve 5 yillik sagkalim oranlari derece 1 i¢in %89, derece 2 i¢in %65 ve derece

3 ve 4 i¢in %46 olarak tespit edilmistir.

Klinik faktorler ise hastanin performans durumunu, lokalize semptomlari,
kaseksi, anemi, c¢ reaktif protein, albumin ve diger labaratuvar parametrelerini igerir
(1,112). Trombositoz, lokalize ve metastatik hastalikta bagimsiz bir risk faktorii olarak
kabul edilmektedir. 5 yillik sag kalim orani, trombosit sayis1 450.000/mm3 degerinin
altinda iken %70, tizerinde iken ise %37 olarak tespit edilmistir (113). Son yillarda
yapilan calismalarda noétrofil/lenfosit oranmmin  prognostik  faktor olarak
degerlendirilebilecegine yonelik bulgular mevcuttur (114). Yas, cinsiyet, ik ve

sosyoekonomik durum, prognostik faktorler arasinda yer almamaktadir.

Bazi molekuler ve genetik doku markerlart prognostik faktor olarak
arastirilmaktadir. VHL genindeki degisikligin ve hipoksi indiikleyici faktor-1’in
prognozdaki rolii tartismalidir. VEGF ise daha agresif tlimor fenotipi ile iligkilidir.
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Karbonik anhidraz 9 seviyeleri ileri evre bhRHK ile baglantilidir. Cesitli
aragtirmalarda ise Ki-67 bagimsiz bir prognostik faktor olarak bulunmustur ve
yuksekligi daha kotii bir klinik gidisi gosterir. Molekiiler belirtegler ile ilgili heniiz ¢ok
merkezli prospektif bir calisma olmamasi klinik kullanimlarini kisitlamaktadir ve rutin

klinik kullanimda onerilmemektedirler (115).

Metastatik hastalikta ise anatomik prognostik faktorlerin prognozu belirleme
sinirlt bir yeri vardir. Metastazin yeri, sayist ve rezekte edilebilir olmasi prognozu
belirlemede anlamli rol oynar. Akciger, beyin, kemik metastazi, sarkomoid farklilagsma
kotii prognoz ile iliskilidir. Bunlarin yaninda en 6nemli klinik prognostik faktor ise
hastanin performans durumudur (115). Motzer ve arkadaslari, metastatik hastalikta
serum diizeltilmis kalsiyum seviyesi (Total Kalsiyum + (0.8 x (4.0 — Albumin))), hg
ve LDH diizeyi, hastanin performans durumu ile nefrektomi yapilip yapilmamasinin
prognoz ile iliskili oldugunu gostermislerdir. Buna gore serum diizeltilmis kalsiyum
seviyesinin 10 mg/dL’den yiiksek, hg degerinin normalin altinda, LDH’in normal
diizeyinin 1,5 kati, performans durumunun diisiik (<%80) ve nefrektomi yapilmamis
olmasi koétii prognoz ile iliskilidir (116). Ayrica Heng ve arkadaslari, hedefe yonelik
tedavi almig olan hastalarda Veritabani konsorsiyumu modeli (International Metastatic
RCC Database Consortium - IMDC) veya Heng modeli olarak adlandirilan bir model
ile hasta prognozunu gosteren 6 kotii prognostik degiskeni belirlemistir (Tablo 6)
(117).

Tablo 6. Metastatik bobrek tiimorlerinde Heng (IMDC) Modeli (117)

Kriterler

1. Karnofsky performans durumu <80

2. Hemoglobin normal sinirin altinda

3. Tanidan tedaviye kadar gegen siire 1 yildan az

4. Diizeltilmis kalsiyumun 10.0 mg/dL (2.4 mmol/L) {izerinde olmas1
5. Trombosit sayisinin iist sinirin tizerinde olmasi

6. Notrofil sayisinin {ist sinirin iizerinde olmast

Kriter sayis1 | Risk grubu | Ortalama sag kalim (ay) | 2 yilhk sag kalim (%)

0 Iyi 43 75
1-2 Orta 27 53
3-6 Kotu 8,8 7
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2.2.2.6. Hastalik yonetimi
Sekil 6. Renal hiicreli karsinomun tedavisi yonetiminin evrelere gore sematizasyonu

{ Radikal Nefrektomi
{ Nefron Koru yucu Cerrahi
{ Ablatif tera il«?rlD
Cerrahiye alternatif tedav 1lchr = i
Izlem

Cerrahi ledavi

| Lokal Hastalikta Tedavi

:cNJr y(inclimi]

» ' Lokal ileri unrezektabl RHK 'nin y(jnctimi]
Lokal lleri Hastalikta Ted E
/ 2 e st JECAY A Venoz Ttimor Trombisli RIK'nin yonetimi)

’Ad_\ uvan terapi

( Hastaltk Yénetimi )
e Sitorediiktif nefrektomi
Primer timdériin embolizasyonu]

ileri/Metastatik RHK icin lokal tedavi{

RHK'de Metastazlarin lokal tedavisi)

Immiinoterapi}

Lokal invaziv ve Metastatik Hastalikta Tedavi

Sistemik tedavi

2.2.2.6.1. Lokal hastalikta tedavi

USG ve BT’ nin yaygin kullanimi sonucu RHK’li hastalarin %50°den fazlasi
lokal evrede tan1 almaktadir (T1-2NOMO veya evre I-11) (118). Klinik T1 renal kitlelere
iligkin bakis agimiz son yirmi yilda énemli 6l¢lide degismekle birlikte daha once,
hepsinin malign oldugu varsayilarak agresif bir sekilde, cogunlukla RN ile yonetildi.
Artik bu lezyonlarin tiimor biyolojisinde biiylik heterojenligi taniyoruz ve RN, PN,
termal ablasyon (TA) ve aktif izlem (Al) dahil olmak iizere coklu ydnetim

stratejilerinin oldugunu biliyoruz (84).

RHK tedavisi evrelere gore farklilik gosterse de cerrahi tedavi hem lokal
hastalikta kiiratif olarak, hem de ileri evre tiimdrlerde kiiratif veya palyatif olarak
Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) kilavuzlarinda en énemli tedavi modalitesi olarak 6ne
cikmaktadir.

Acik RN uzun yillar standart kiiratif girisim olarak uygulanmistir. Bununla
birlikte 6zellikle 5 cm’den kiiciik tiimorlerde, glincel onkolojik ve hayat kalitesine
bagli sonuglar lokalize RHK tedavisinde cerrahi teknikten (acik / laparoskopik)
bagimsiz olarak NKC, RN’den daha uygun bir tedavi oldugunu gostermektedir (119).
Avrupa Kanser Arastirmalari Platformu (EORTC) tarafindan yapilan randomize

kontrollii caligma (RKC) ile 5 cm’den kiigiik timdrlerde 5 yillik kansere 6zgii sagkalim
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(KOS) oranlarinin PN ve RN gruplarinda birbirine yakin oldugu gdsterilmistir (120).
RN ile iliskili mortalite oranlar1 PN’ye gore Ozellikle kardiyovaskiiler spesifik
mortalite olmak tizere daha yiiksektir (121, 122). Ayrica RN uygulanan hastalarda
ameliyat sonras1 donemde renal fonksiyon kaybi1 goriilme olasiligi daha yiiksektir ve
bu ylizden Ozellikle kiiciik renal kitlelerin tedavisinde bobrek fonksiyonunun

korundugu nefron koruyucu yaklagimlar daha 6nemli yer tutmaktadir (84, 123).

Bu caligsmalar g6z 6niinde bulundurularak EAU’nun 2020 yilinda yayinladigi
kilavuzlarda Tla tiimorlerde parsiyel nefrektomi “giicli” Oneri derecesi ile
onerilmistir. T1b tiimorlerde ise teknik olarak miimkiinse parsiyel nefrektomi tercih
edilmesi Oneri derecesi “gli¢lii” diizeyinde onerilmistir. T2 tiimorlerde ise eger kitlenin

yerlesimi parsiyel nefrektomi i¢in uygun degilse radikal nefrektomi onerilmektedir
D).

Yapilan ¢aligmalarda perinefrik yag tutulumu olan T3a kategorisindeki ve
parsiyel nefrektomi yapilmis olgularda, operasyon sonrasi onkolojik sonuclarin radikal
nefrektomi yapilmig hastalar ile benzer oldugu goriilmiis ve parsiyel nefrektomi
tekniginin radikal nefrektomiye gore, uzun donem bdbrek fonksiyonlarinin
korunmasinda daha etkili oldugu goriilmiis, onkolojik sonuglarin ise benzer oldugu
izlenmistir (124). Bazi durumlarda, anatomik ve cerrahi faktorlere bagli olarak parsiyel
nefrektomi teknik olarak uygun olmayabilir ve bu durumlarda radikal nefrektomi
tercih edilir. Parsiyel nefrektomi ayrica bilateral renal kitlesi olan veya fonksiyonel tek
bobregi olan hastalarda da endikedir. Radikal nefrektomi ise T2-4 tiimdrlerde tercih

edilir. Eger timdr trombiisii tespit edilmisse tamamen eksize edilmelidir.

Ipsilateral adrenalektominin RN’deki yeri ile ilgili yapilan bir adet randomize
olmayan calisma mevcut olup, iist pol yerlesiminden ziyade tiimdr boyutunun
sagkalimi etkiledigi gosterilmistir ve radyolojik invazyon olmadig: siirece rutin olarak

onerilmemektedir (125).

Klinik olarak lenf nodu metastazi kaniti olmayan lokalize hastaligi olan
hastalarda, RKC’lerde RN ile birlikte lenf nodu diseksiyonun sagkalim avantaji
gosterilmemistir (1, 126).
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Yasam beklentisi bes yilin altinda veya yiiksek komorbiditesi olan kii¢iik renal
kitleli hastalara, aktif izlem, kriyoablasyon veya radyofrekans ablasyon onerilebilir.
Bu segenekler onerilirken hastalar timdriin rekiirrens veya progresyon riskinin cerrahi
seceneklere gore daha yiiksek oldugu hakkinda bilgilendirilmelidir. Radyoterapi ise

lokal hastalikta 6nerilmez (1).

Aktif izleme karar verilmis hastalar, seri abdominal goriintiileme yontemleri
ile takip edilmelidirler. Ayrica aktif izleme alinmadan once renal kitleden biyopsi
alinmasi Onerilir. Aktif izlem yonteminin degerlendirildigi genis kapsamli serilerde,
kitlenin y1llik biiyiime hiz1 0,13 cm/y1l ve metastaza ilerleme orani1 %1-2 olarak tespit
edilmistir (127). EAU’nun yayinladigi kilavuzda aktif izleme alinan hastalarin ilk y1l
ticlincii ve altinct ayda; takip eden {i¢ yil boyunca alt1 ayda bir ve sonrasinda yillik
abdominal goriintiileme yontemleri ile (BT, MRG veya USG) ile degerlendirilmesi

onerilir (1).

Neoadjuvan hedefe yonelik tedavi segeneklerinin lokal ileri evre hastalikta
kullanim1 su an i¢in deneysel diizeydedir ve klinik arastirmalar disinda kullanimi

onerilmemektedir (1).

2.2.2.6.2. Lokal ileri hastalikta tedavi

Lokal ileri (Evre 3) tiimorler major venlere veya gerota fasyasinin Gtesine
gecmeyen perinefritik dokulara uzanim gosteren ancak adrenal tutulumun olmadigi
tiimorlerdir. Biiyiimiis lenf nodlar1 ve renal ven ve/veya VKI tutulumu gosterebilirler.
Bu grup hastalarda radikal nefrektomi en ¢ok tercih edilen cerrahidir. Klinik olarak
gosterilmis lenf nodu tutulumu olan hastalarda lenf nodu diseksiyonu o6nerilir ancak
diseksiyon sinirlar1 hakkinda goriis birligi yoktur. VKI’de tiimor trombiisii olmasi
RHK i¢in kotli prognostik faktordiir. Yayinlanan en biiyiik ¢aligmalardan birinde
trombilis seviyesi ile lenf nodu metastazi, perinefritik yag veya uzak metastaz ile iliskisi
gozlenmemistir (128). Bu nedenle, non-metastatik, tolere edilebilir performans
durumu olan hastalarda timdr trombiisiiniin boyutuna bakilmaksizin cerrahi miidahale
diistinilmelidir (1). Cerrahi teknik trombiisiin seviyesine gore vaka bazl

degerlendirilmelidir (Tablo 7 — sekil 5).
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Tablo 7. RHK de VKIi’deki tiimor trombiisiiniin seviyelerinin tanimi ve seviyeye gore
cerrahi stratejiler (129)

Seviye Tanimi Cerrabhi strateji
0 Trombiis renal vene sinirli Radikal nefrektomi
| Trombiis renal ven | Trombiis renal vene sagilarak alinabilir
diizeyinden VKI’ye <2 cm | ve radikal nefrektomi gerceklestirilir
uzanmis
I Trombiis renal ven | Karacigerin traksiyonu gerekli (Piggy-
diizeyinden VKIi’ye >2cm | back manevrasi); inferior vena kavanin
uzanmig ancak hepatik vene | hepatik venin altindan klemplenmesi
ulasmamis gerekli
I Trombiis  hepatik  venleri | Karacigerin mobilizasyonu ve inferior
asmis ancak diyaframin | vena kavanin diyaframimn hemen
altinda altindan klemplenmesi gerekli; hepatik
venin  kontrolii  i¢in “Pringle
manevrast” gerekli
v Trombiis diyaframin {izerinde | intraoperatif ekstrakorporeal dolasim
gereklidir

Sekil 7. RHK de VKI’deki tiimér trombiisiiniin seviyesinin illiistrasyonu (130)

Diyafram

Hepatik Ven

Y
\N

2.2.2.6.3. Lokal invaziv ve metastatik hastalikta tedavi

Evre 4 RHK’de gerota Gtesine ulagsmis, ¢evreye invazyon gosteren tiimorler,

ipsilateral adrenal bez tutulumu veya birden ¢ok bolgesel lenf nodu tutulumu (N2) ve

uzak metastazlar goriiliir.
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2.2.2.6.3.1. Lokal terapiler

Tek veya oligometastatik rezektabl lezyonu olan sinirli hastalarda sitorediiktif
nefrektomi kiiratif olabilir ancak ¢ogu olguda palyatif bir tedavi yontemidir ve
sistemik tedavi gereklidir. Yapilan bir meta-analizde immunoterapi ile sitoreduktif
nefrektomi kombinasyonunun, sadece immunoterapi verilen gruba gore, GS’yi

belirgin arttirdig1 gériilmiistiir (131).

Hedefe yonelik tedavinin ortaya ¢ikisi ve gelismesi, metastatik hastalikta
sitorediiktif nefrektominin gerekliliginin ve zamanlamasinin sorgulanmasina yol
agmistir. CARMENA c¢alismasi, sadece sunitinib ile sunitinib sonrasi sitorediiktif
nefrektomi yapilan hastalar1 karsilastirmis, sadece sunitinib kolunun, sunitinib sonrasi
sitorediiktif nefrektomiden, IMDC orta ve yiiksek riskli hastalarda GS acisindan daha
diisiik olmadigin1 gostermistir (132). Hemen cerrahi ile sunitinib sonrasina ertelenmis
cerrahinin  sonuglarinin ~ karsilagtirildigt ~ SURTIME  caligsmasi,  sitorediiktif
nefrektominin zamanlamasinin PS’yi etkilemedigini gostermistir (HR: [95% GA: 0.88
[0.59-1.37], p = 0.569). Calisma planlanan hasta sayisina ulasamamis ve erken
sonlandirilmis oldugu i¢in sonuglar tartigmali olsa da sekonder sonlanim sonuglarina
bakildiginda ertelenmis sitorediiktif nefrektomi grubunda GS avantaji goriilmiis
(Hemen cerrahi grubu: 32.4 ay (14.5-65.3) — ertelenmis cerrahi grubu: 15.0 ay (9.3-
29.5)) (HR: [95% GA] 0.57 [0.34-0.95], p = 0.032). Bunun yaninda ertelenmis
cerrahinin sunitinibe dogal olarak direncli hastalarin se¢ilmesini saglayacagi goriisiinii

One stirmiistiir (133).
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Tablo 8. EAU kilavuzlarinda metastatik hastalikta lokal tedavi ile ilgili yayinlarin 6zeti

ve Oneriler

Kanit ozeti Kanit
Degeri

Metastatik orta riskli hastalarda cerrahi 6ncesi sunitinib ile ertelenmis | 2b

sitorediiktif nefrektomi, sekonder son nokta analizlerinde sagkalim

avantaji  gosterir ve sistemik tedaviye dogal direnci olan hastalar

secilmesini saglar.

IMDC orta veya yliksek risk grubundaki sistemik tedavi ihtiyact olan | la

hastalarda, sadece sunitinib ile sunitinib sonrasi sitorediiktif nefrektomi

esit etkinliktedir.

Sitorediiktif nefrektomi ile es zamanli tek veya oligometastazektomi | 3

sagkalimi artirabilir ve sistemik tedaviyi geciktirebilir.

MSKCC veya IMDC ytiksek riskli hastalarda lokal tedavinin avantaji yok. | la

Oneri Oneri
Giicii

IMDC yiiksek riskli hastalarda sitorediiktif nefrektomi uygulamayn. Gugli

Asemptomatik senkron primer tiimorii olan ve vaskiiler endotelyal biiytime | Zayif

faktorii (VEGF) inhibitorii veya tirozin kinaz inhibitérleri (TKI) ile sistemik

tedavi gerektiren IMDC orta riskli hastalarda hemen sitorediiktif

nefrektomi gergeklestirmeyin ve sistemik tedavi baslayn.

IMDC orta riskli hastalarda VEGF veya TKI tedavisi altinda, uzun siireli | Zayif

stirekli fayda ve/veya minimal rezidiiel metastatik yiik elde edilen

hastalarda ertelenmis nefrektomiyi tartisin

Sistemik tedavi gerektirmeyen performans durumu iyi olan hastalarda | Zayif

hemen sitorediiktif nefrektomi uygulayin.

Metastazlarin tam lokal tedavisi saglanabildigi zaman oligometastazli | Zayif

hastalarda hemen sitorediiktif nefrektomi uygulayin.

34



2.2.2.6.3.2. Sistemik tedaviler
Sekil 8. Metastatik RHK'de sistemik tedavide kullanilan ilaglar

IFN-a monoterapisi ve Bevacizumab kombinasyonu]

Pembrolizumab

Atezolizumab}

Immune checkpoint blokaj:

Cemiplimab

a) Kemoterapi

RHK, kemoterapiye oldukca direnglidir. Kemorezistan olusu, tiimoriin
proksimal tiibiillerden kaynaklanmasma ve bu kismin ilag direncinden sorumlu p
glikoprotein sentezinden sorumlu olmasina baglanir. Bunun yaninda diger

malignitelere kiyasla RHK immunoterapiye daha duyarlidir (134).
b) Immiinoterapi

Interferon alfa (IFN-a) monoterapisi ve yiiksek doz interlkin-2 (IL-2) tedavisi,

metastatik hastalikta artik ilk basamak tedavi olarak onerilmemektedir.

Sitotoksik T lenfositlerdeki kontrol noktasi reseptorleri (KNR) liganda
baglandiktan sonra immiin aktivasyonun degisik evrelerinde kostimiilator sinyalleri

bloke eder. Bu T hiicrelerinde anerji! ve immiinsiipresyonla sonuglamr. Bu KNR

! Anerji: Immiinobiyolojide viicudun savunma mekanizmalarinin yabanci maddelere tepki vermemesini
tanimlayan bir terimdir.
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blokaj1 efektif T hiicre cevabinin arttirilmasi ve devami igin sitotoksik T lenfositlerdeki
etkinligini arttirmaktadir. Sitotoksik T lenfosit antijeni-4 (cytotoxic T lymphocyte
antigen = CTLA-4) T hiicrelerindeki bir KNR’dir ve antijen sunucu hiicrelerdeki
(antigen presenting cells = APC) B7 molekiillerine (CD80 ve CD86) baglanarak T
hiicre proliferasyon ve fonksiyonunu inhibe eder. Programlanmis hiicre 6limii-1
(programmed death-1=PD-1) bir diger T hiicre reseptoriidiir ve kendi ligandlar1 olan
PD-L1 (B7-H1) ve PD-L2 (B7-DC)’ye baglanarak anerjiyi® indiikler .

PD-1 pozitif tiimor infiltre eden lenfositleri (TIL) igeren tiimdrler, PD-1 TIL
icermeyenlere kiyasla daha biiyiik, daha yuksek dereceli, ileri evrede ve sarkomatoid
diferansiyasyon gosterme egiliminde olmaktadir (135). PD-1 yolaginin bloke edilmesi
timorlerde ve onun mikro cevresinde efektdr hucreleri uyararak immiin yaniti
artirabilir (136). Alternatif olarak regiilatuar T hiicrelerinin sayisin1 ya da siipresif
etkisini azaltabilir (137).

Tablo 9. Onaylanan immiin kontrol noktasi inhibitorleri

Isim Hedef Onaylandig1 Y1l
Ipilimumab CTLA-4 | 2011
Nivolumab PD-1 2014
Pembrolizumab | PD-1 2014
Atezolizumab PD-L1 2016
Avelumab PD-L1 2017
Durvalumab PD-L1 2017
Cemiplimab PD-1 2018

Ipilimumab dogrudan CTLA-4’ii bloke eden bir monoklonal antikordur. Tek
merkezli bir faz Il ¢calismasinda metastatik RHK olgularinda yiiksek doz grubunda (3
mg/kg. mg her {i¢ hafta) 40 hastanin 5'inde, diisiik doz grubunda (3 mg/kg takiben 1
mg/kg her ii¢ hafta) ise 21 hastanin sadece birinde siirdiiriilebilir yanit elde edilmistir.
Yanitlarin tamami parsiyel yanit seklindedir ve daha once IL-2 tedavisi ile basarisiz

olunmus olgular olarak bildirilmistir (138).
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Sekil 9. Immiin kontrol reseptdrlerinin etki mekanizmasi: Aktive T hiicrelerden PD-1
eksprese edildigi zaman tiimér hiicre yiizeyindeki kendi ligandi olan PD-LI’e
baglanarak T hiicre kaybina neden olur. CTLA-4, T hiicre kostimulatérii CD28 ile B7
ligandlarina (CD80 ve CD86 resimde gosterilmemistir) baglanmak icin yarisa girer
ve sonugta T hiicre proliferasyonu yaninda aktivitesi de azalir. CTLA-4’iin (anti-
CTLA-4 ile), PD-1'in (anti-PD1 ile) ya da PD-L/’nin bloke edilmesi efektor T

hiicrelerini uyararak antitiimor yanit saglar. (139)

R

Nivolumab PD-1 bloke edici antikordur. Toplam 296 hastanin dahil edildigi
(104 melanom, 122 kiiciik hiicreli olmayan akciger kanseri, 34 metastatik RHK, 17
kastrasyon direngli prostat kanseri, 19 kolorektal kanser) ve sonuglarin
degerlendirilebildigi 236 hastalik bir faz I ¢alismasinda, 33 mRHK hastasinin 9'unda
(%27) objektif yanit elde edilmistir. Tedaviye yanit veren olgularin yarisindan
fazlasinda tedavi yanit1 1 yil ve lizerinde devam etmistir. Dokuz hastada (%27)
hastaligin 24 haftadan daha uzun siiredir stabil seyrettigi belirtilmistir. Ayni ¢alismada
42 olguda (5 olgu mRHK) tiimér hiicre yiizeyinden PD-L1 ekspresyonu da arastirilmis,
PD-L1 negatif olarak belirlenen higbir olguda objektif yanit elde edilemezken, PD-LI

37



pozitif olanlar i¢in bu oran %36 (9/25) olarak bulunmustur. Buradan hareketle PD-LI
ekspresyonun gelecekte tedaviye yanitin degerlendirilmesinde belirleyici bir
biyobelirleyici olabilecegi ileri siiriilmiistiir (140). Daha yakin tarihli bir ¢alismada
daha onceden tedavi almis metastatik RHK'li 168 olgunun ti¢ farkli dozdaki (0.3; 2;
10 mg/Kkg iv) nivolumab sonrasi sonuglart yayinlanmistir. Tiim dozlarda yanit orani en
az %20 olarak bildirilmis ve PS agisindan doz-yanit arasinda iliski saptanmamustir.
Etkileyici olmayan PS oranlarina karsin yamtlar yaklastk 2 yil kadar
stirdiiriilebilmistir. GS ag¢isindan 2 ve 10 mg/kg lik dozlar, 0.3 mg/kg'a kiyasla daha
Iyi olarak bildirilmistir (sirasiyla 25.5 ve 24.7 aya karsin 18.2 ay). Ayni ¢alismada PD-
L1(+) tiimdrlerde %31, negatif timorlerde %18 yanit alinmistir (141). Bununla birlikte
nivolumab ile uygulanan kombine tedavilerde (ipilimumab, sunitinib veya pazopanib)
PD-L1 negatif tiimorlerin 6nemli bir kisminin tedavilere yanit vermesi PD-L1
ekspresyonunun  heniiz  bir  biyobelirleyici  olarak  tanimlanamayacagini
diistindiirmektedir (136).

PD-1 blokajinin antitiimor aktivitesi ve glivenle kullanimi degisik ajanlarla
kombinasyonunu giindeme getirmistir. TK'leri sitotoksik T lenfositlerin aktivitesini
artirarak ve tiimor infiltre eden regiilatuar T hiicrelerin oranin1 azaltarak PD-1
blokajinin antitiimor etkisini artirabilmektedir (136). Nivolumabin, sunitinib veya
pazopanib ile kombinasyonunu degerlendiren faz I g¢aligmalar1 Amerikan Klinik
Onkoloji Dernegi (ASCO) 2014 yillik toplantisinda sunulmustur. Sunitinib ile genel
yanit %52, pazopanib ile %45 olarak bildirilmistir. Pazopanib kolu doz kisitlayici
karaciger toksisitesi nedeniyle kapatilmistir (142). Nivolumab ve ipilimumab
kombinasyonu kabul edilebilir giivenlik profili ile %45 yanit oran: sunmaktadir.
Tedavi etkinlik siireleri faz IIl ¢alismalarla degerlendirilmektedir (143). 2019 yili
icerisindeki giincel yayinlarda sadece sunitinib ile kiyaslandiginda pembrolizumab/
avelumab ve axitinib kombinasyonlarinin daha uzun GS ve progresyonsuz sagkalim

sagladig1 gosterilmistir (144, 145).
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Tablo 10. EAU kilavuzlarinda immiinoterapi ile ilgili giincel yayinlarin dzeti ve
oneriler (1)

Kanit 6zeti Kanit
Degeri

Hedefe yonelik tedavi ve mTOR inhibitérleri, IFN-o monoterapisinden Gstiindiir. | 1b

Nivolumab, hedefe yonelik tedavinin birinci veya ikinci basamak tedavisinde | 1b
basarisiz olan hastalarda everolimusa kiyasla iistiin GS’ye sahiptir.

IMDC orta veya yiiksek risk hastalarda, GS ve objektif yanit oraninda | 1b
Nivolumab+ipilumab > Sunitib

IMDC tiim risk suniflart, GS ve objektif yanit oraninda Pembrolizumab+axitinib | 1b
> Sunitinib

Nivolumab+ipilumab ve pembrolizumab-+axitinib immiinkombinasyon tedavisi | 4
konusunda tecriibeli merkezlerce verilmelidir.

Nivolumab+ipilimumab % 15 grade 3-5 toksisite ve % 1.5 tedaviye bagli | 1b
olumlerle iligkili bulunmustur.

PD-L1 timor ekspresyonunun kesif niteligi, kiigiik 6rnek biiyikligia, GS | 2b
verilerinin eksikligi ve bu alt popiilasyondaki erken sonuglar nedeniyle, PD-L1
ekspresyonunun kullanigliligina gore kesin sonuglar ¢ikarilamaz.

Oneri Oneri Giicii

Daha 6nce tedavi almamis, IMDC tiim risk simiflarinda, metastatik bhRHKde | Gliglii
pembrolizumab+axitinib 6nerin.

Daha 6nce tedavi almamis, IMDC orta ve yiiksek risk sumiflarinda, metastatik | Giicli
bhRHK’de nivolumab+ ipilumab 6nerin.

pembrolizumab+axitinib ve nivolumab+ ipilumab, vereceginizi hastalar1 immiin | Zay1f
kombinasyon tedavisinde tecriibeli merkezlere danisin.

Metastatik RHK’de bir veya iki basamak VEGF-TKI alan hastalara nivolumab | Gigli
onerin.

Daha Once tedavi almamis, metastatik bhRHK olan immiin kontrol noktas: | Gii¢li
inhibitorlerini  tolere edemeyecek hastalara sunitinib, pazopanib veya
kabozantinib 6nerin.
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c) Hedefe Yonelik Tedavi

Bobrek tlimorlerinin molekiiler biyolojisinin anlasilmasi, anjiyogenez ve ilgili
sinyal yollarinin kesfedilmesi sonucunda anti anjiyogenetik ajanlarin kullanilmasiyla

metastatik RHK tedavisinde son 10 yilda yeni bir donem baglamistir.

Yeni damar olusumu olarak adlandirilan anjiyogenez tiimor gelisiminde
onemli rol oynamaktadir. Renal hiicreli kanser patofizyolojisinde kromozom 3p25-26
iizerinde yer alan VHL geninin anjiyogenez i¢cin énemli oldugu gosterilmistir. ister
ailesel gecisli ister sporadik olsun bhRHK'lerin biiyiik bir kisminda ya VHL tiimor
baskilayici gende bir mutasyon ya da bu genin protein iriiniinde bir baskilanma s6z
konusudur (146-149). VHL geninin iiriinii olan VHL proteini proteinlere baglanarak
(elongin B, C ve Cul2-Rbx1) bir kompleks olusturur (E3 ubikuitin ligaz kompleksi)
(Sekil 10). Normalde ubikuitinler denatiire haldeki proteinleri proteozomlar vasitasiyla
ayristirir ve dolayisiyla VHL/E3 ligaz kompleksi protein degradasyonunu kontrol eder
ve hipoksiyle indiiklenebilir faktor-lo (hypoxia inducible factor-la=HIF-1a) bu
kompleksin en 6nemli hedefidir (150, 151). VHL geni HIF-1lo regiilasyonundan
sorumludur. Bu genin tirlinleri ortamdaki oksijen azalmasina karsilik hiicresel cevabi
kontrol eden hiicre i¢i proteinlerdir. Normoksik durumda HIF-1o enzimatik olarak
hidroksile oldugu i¢in, VHL proteini HIF-1a 'ya baglanarak degradasyonuna neden
olur ve bu sekilde hiicre i¢i HIF-1a diizeyleri diisiik kalir. Oysa hipoksi sirasinda HIF-
la hidroksile degildir, VHL proteinine baglanmadigi i¢in yikilmaz ve hiicre
icerisindeki seviyeleri artar. Her iki VHL geninin (bialelik kayip) birden fonksiyonunu
kaybetmesi HIF-1a’nin normoksik kosullar altinda bile yukariya diizenlenmesine “up-
regulation” yol agmaktadir. VHL genindeki mutasyon, delesyon, inaktivasyon gibi
herhangi bir sorun HIF-1a tizerindeki kontrolii ortadan kaldirarak kontrolsiiz hiicre igi
HIF-1a ekspresyonuna neden olur. Aktive olmus HIF-1a, niikleus i¢ine transloke
olarak HIF-1B ile birlesir ve HIF-1 kompleksini olusturur. Bu kompleks tiimor
gelisiminde onemli rol oynayan hipoksiye duyarli bir dizi HIF hedef geninin
transkripsiyonel olarak uyarilmasina yol acar. Bunlar VEGF, platelet kokenli biiytime
faktorii (platelet derived growth factor=PDGF), transforme edici biiylime faktorii-a
(transforming growth factor- alpha=TGF-a), karbonik anhidraz IX (CA-9),
eritropoietin ve digerleridir (151-153). TGF-a sporadik bhRHK'lerin ¢ogunda

mutasyona ugramis, bircok renal kanserin koken aldigi proksimal tiip epiteliyal
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hiicrelerinin biiyimesini uyaran bir faktordiir ve epidermal biiylime faktorii
reseptoriine (epidermal growth factor receptor = EGFR) baglanir (154-156). Anlatilan
biiyiime faktorleri diizensiz bir sekilde artarak tirozin kinaz reseptorleri (TKR) olarak
adlandirilan ilgili reseptorlerine (VEGFR, PDGFR, EGFR gibi) baglanir (Sekil 9).
Ligandin bu reseptorlere baglanmasi ile timoriin biiyliylip gelismesine olanak
saglayan anjiyogenez, hiicre proliferasyonu ve azalmis apoptoz gibi etkiler ortaya
¢ikar. HIF-I a 'nin bir diger hiicre i¢i diizenleyicisi de rapamisinin memeli hedefidir
(mammalian target of rapamycin = mTOR). Bu diizenleyicinin sinyallesme aktivitesi
normalde hiicresel HIF-lo. diizeylerini artirmak yoniinde fonksiyon goriir ve
dolayistyla VHL proteini fonksiyon kaybinda artmis olan hiicre i¢i HIF-1a'y1 daha da
arttrmaktadir  (Sekil  9). Anjiogenez, VEGF disinda mTOR yolagindaki
fosfatidilinositol-3 kinaz tarafindan da stimiile edilmektedir. VEGF timor
anjiogenezinde muhtemelen en Onemli biiyiime faktoriidir ve RHK dahil bir¢ok

tiimdriin biiyiime ve gelismesinde dnemli rol oynar.

Sekil 10. HIF lo'nin VHL proteini tarafindan regiilasyonu (157)

Hipoksi Normoksi VHL Hastahg

— l\ LY l&

Hipoksi indiiklenebilir Proteozomal degradasyon ile Hipoksi indiiklenebilir
faktér 1a Artisi HIF 1a’nin inhibisyonu faktor 1a Artisi
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Sekil 11. bhRHK'de VHL/HIF sistemi ve hedefe yonelik tedavi ajanlari (149, 158)

Normal Seffaf hiicreli
renal kanser

| Temsirolimus |
Everolimus |

- \J

HIF pE—— ] -
(Ub degradasyonu Bevac:zggmb | Artmis transkripsiyon
VEGF PDGF TGF-a
) @) )
X "
—1 @ VEGFR;---1{§g PDGFR u EGFR
‘ L : T
Pazopanib|™ "~ | Sunitinib

[ 1 Axitinib F‘ Sorafenib

2.2.2.6.3.3. Sistemik tedavide terapotik stratejiler

Hedefe yonelik tedavilerin gelistirilmesiyle son 10 yilda metastatik RHK'nin
tedavisinde belirgin bir ivme kazanilmig olsa da yanitlanmasi, gézden gegirilmesi
gereken bircok konunun oldugu da bir gergektir. Calismalarda kullanilan IMDC risk
skorlamas1 klinik c¢aligsmalar disinda giinliik pratikte Sikhkla kullanilmamaktadir.
Tedavi kararinda hastanin performans durumu halen esas belirleyici faktor olmaktadir
(140). Onerilen tedaviler ileri yastaki, komorbidite ya da ilave medikasyon &ykiisii
olan hastalar acisindan degerlendirmeye fazlaca tabi tutulmamistir. Bir diger sorun da
caligmalarin siklikla bhRHK subtipiyle yapilmis olmasidir. Tedaviye karar verirken
hastaligin (metastaz durumu, yeri, sayisi gibi) ve hastanin durumu (yas, komorbidite,
ek medikasyonlar) yaninda tiimdr subtipi ve en 6nemlisi ilacin erisilebilirligi onemli

rol oynamaktadir.

Tedavideki gelismelere ragmen 6zellikle yavas bilylime paterni gosteren veya
kisitl yasam beklentisi olan metastatik RHK olgularinda her hastay: tedavi etmeme
yoniinde goriisler mevcuttur. Biliylime hizim1 tanimlayabilecek prognostik bir faktor
bulunmamakla birlikte, iyi performans statiisiinde ve kii¢iik tiimérlerde progresyon
oluncaya kadar beklemek ve sonrasinda sistemik tedavi vermek dogru bir yaklasim

gibi goriinmektedir (159). Bu sayede belki hi¢ progresyon gostermeyecek bir timor
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gereksiz yere tedavi edilmemis olacak ve yine tedavi etkinligi degerlendirilebilecektir.

Ayrica ilaca bagli toksisite ve maliyet engellenebilecektir.

Cerrahi halen RHK'de en kiiratif tedavi segenegidir. Hedefe yonelik ajanlarin
nefrektomi yapilan ya da yapilmayan olgulardaki etkinligini degerlendiren randomize
caligmalarin eksikligine ragmen, Gzellikle genis tiimor yiki olan iyi performans
statiisiindeki hastalara sistemik tedavi dncesi nefrektomi onerilmektedir. Aksine kotii
prognostik o6zellikler gosteren tiimorlerde nefrektomi yarari gosterilemedigi igin

onerilmemektedir (160).

bhRHK olmayan subtiplerin yaklasik %80°nini papiller ve kromofob tiiméorler
olusturmaktadir (161). Metastatik non-bhRHK’larda, seffaf hiicrelide oldugu gibi
sitokin tedavisine diisiik oranda yanit vermektedir (162). Genetik olarak VHL tiimor
stipresor gen degisiklikleri daha az (%16'ya karsilik %87) goriiliir (163). Yine papiller
subtip daha az VEGF ekspresyonu gostermektedir (164). Herediter papiller tip 1 RHK,
yedinci kromozomun uzun kolunda lokalize C-met onkogeninin mutasyonu sonucu
gelisir. Bu onkogenin mutasyonu tirozin kinaz aktivasyonuna yol agmaktadir. Aktive
tirozin kinaz ise hepatik biiylime faktoriinii uyararak tiimoér gelisimine neden olur
(165). Papiller tip 2 RHK ise Krebs siklusunda yer alan fumarat hidrataz enzimini
kodlayan gendeki mutasyon sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Bu enzim inaktive edildigi
zaman fumarat artis1 ve sonucunda VHL’den bagimsiz olarak hiicre i¢i HIF-a artig1 ve
takiben proanjiyogenik biiytime faktorlerinin  transkripsiyonel aktivasyonu
gelismektedir (166). Kromofob RHK'de ise 17. kromozomda lokalize follikulin
geninin mutasyonu sonucu gelismektedir. Bu gen normalde mTOR yolagini regiile
etmektedir (167).

Bu subtiplerin optimal tedavisi halen belli degildir. Temsirolimusun non-
bhRHK tedavisindeki etkinligi bir faz III ¢aligmasiyla gosterilmistir (168). Ara
degerlendirme sonuglari agiklanan bir faz II ¢alismada 34 metastatik pRHK olgusu
(Tip 1=20, tip 2=14 hasta) bevacizumab ve erlotinib kombinasyonu ile tedavi
edilmistir. Genel yanit %32, hastalik kontrol orani (parsiyel yanit ve stabil hastalik)
%65 ve PS 10.5 ay olarak verilmistir (169). Metastatik papiller RHK'un ilk basamak

tedavisinde everolimus etkinligini degerlendiren agik uglu, ¢ok merkezli faz 1
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RAPTOR c¢aligmasinda medyan PS 3.7 ay, medyan genel sagkalim 21 ay olarak
verilmistir (170).

Everolimus etkinligini degerlendiren bir diger faz II galismada ise 6zellikle
metastatik KRHK'ler olmak tizere metastatik non-bhRHK’lerde tedavinin etkin oldugu

ve onceki VEGF-TKI tedavilerinin sonucu olumsuz etkilemedigi ifade edilmistir

(171).

Nefrektomi sonrasi adjuvan hedefe yonelik tedavi etkinligini gésteren ¢aligma
bulunmamaktadir. Ancak bu etkinligi degerlendirmeye yonelik faz III caligmalar
devam etmektedir. Benzer sekilde primer timorde kiigiilme saglayarak cerrahiyi
kolaylastirabilecegi diisiiniilen neoadjuvan tedavi etkinligini kanitlayan calismalar da
ancak olgu serileri diizeyindedir. Bu nedenle her iki yontem de deneysel yaklagimlar

olarak degerlendirilmektedir.

Sinirh tiimor yiikli olan olgularda hedefe yonelik tedavi sonrasi konsolidatif
metastazektominin kabul edilebilir bir yaklasim oldugu belirtilmektedir (172, 173).
Metastatik RHK tedavisindeki tiim bu olumlu gelismelere ragmen komplet remisyon
oranlarinin ancak %1-3 diizeylerinde oldugunu, en etkin birinci basamak tedavileriyle
dahi genel sagkalimin 9 aydan 49 aya kadar ulasan degerler sergiledigi gercegi gézden
kagirilmamalidir (174).

Sekil 12. Giincel EAU kilavuzlarinda metastatik RHK'de sistemik tedavide birinci
sirada ve takip eden basamaktaki ila¢ 6nerileri (1)

Metastatik bhRHK'de Sistemik Tedavide
Birinci Basamak

|

ik . X . M, ;
¢ Diisitk Risk ( IMDC Risk Sinifimin Belirlenmesi ) DC Orta vy, Yiik,
\D Sef o
N %
C '
- T Standart Tedavi Pembrolizumab + Axitinib / Ipilimumab +
Biabidiicidifusu v " Nivolumab

Sunitinib / Pazopanib = ( Immiin kontrol noktast inhibitorleri ]

" Cabozantinib / Sunitinib / Pazopanib
alamayan ya da tolere edemeyen hastalar
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Sekil 13. EAU kilavuzlarinda metastatik RHK'de sistemik tedavide ileri basamak
tedavi Onerileri (1)

Metastatik bhRHK'de Sistemik

Tedavide leri Basamaklar
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Daha once alinan tedavinin Tiro
belirlenmesi

[ Snndure todu J : » Nivolumab / Cabozantinib
» Axitinib
Alternatif |

2.2.2.6.3.4. Metastazlarin lokal tedavisi

Daha 6nce immiinoterapi ile kombine L
kullanilmamus herhangi bir TKI 1

Radyoterapinin metastatik hastalikta beyin ve kemik tutulumu diginda yeri
yoktur. Sec¢ilmis hastalarda beyin ve kemik disindaki metastazlarin lokal tedavisinde

metastazektomi uygun bir yontem olarak 6nerilmektedir (1).

2.3. Renal Hiicreli Karsinomda Nefron Koruyucu Cerrahi

2.3.1. Nefron Koruyucu Cerrahi Endikasyonlar:

Insanda ilk nefrektomiyi 1869’da uygulayan Simon, bu ameliyat éncesi 30
kopege nefrektomi yaparak tek bobrek ile yasamin miimkiin oldugunu gostermistir.
Bu bilgi ile kars1 bobregi saglam olan kisilerde PN’nin gerekli olmadig1 diisiiniiliirdii.
Gilinlimiizde ise glomertiler filtrasyon defektinin, bir¢ok olumsuz etkisinin oldugu

bilinmektedir.

RN, PN ile karsilastirildiginda postoperatif donemde daha yiiksek bobrek
yetmezligi riski tasir (175, 176). Kronik bobrek hastaliginin diizeyiyle, hastaneye
yatis, kardiyovaskiiler olaylar ve 6liim riski arasinda dogru bir baglanti vardir (177).
Genis sayida hastanin degerlendirildigi ¢alismalar, RN’nin artmis kardiyovaskiiler
olay ve sagkalimda kisalma ile birlikte oldugunu gostermektedir (121). Biitiin
caligmalar teknik olarak miimkiin oldugu siirece nefron koruyucu cerrahinin 6nemini

vurgulamaktadir.

Gegmiste bobrek tiimoriinde altin standart tedavi RN iken PN sadece soliter
bobregi, bilateral veya familiyal tiimor sendromlari olan ve SDBY gibi zorunlu

durumlarda uygulanirdi. Giiniimiizde NKC endikasyonlar1 genislemistir; bobrek
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yetmezligi riski dahi olmadan biitliin T1 olgulara teknik olarak miimkiinse PN
uygulanmasi kilavuzlarda da giiglii 6neri dereceleri ile yer almaktadir. 7 cm ve daha

kiiciik boyuttaki tiimorlerde, RN’ye benzer uzun donem onkolojik sonuglar

saglanmaktadir (178-180).

Tablo 11. EAU kilavuzlarinin PN ile ilgili 6nerileri (1)

Kanit 6zeti Kamt Derecesi
T1 RHK'l hastalarda onkolojik sonuglar agisindan PN, RN'ye | 1b

esittir.

Oneri Oneri Derecesi
Lokalize RHK’de kiir saglamak igin cerrahi dnerin. Gugli

T1 tiimorii olan hastalara PN Onerin. Giiclu

T1 tlimorler haricinde karsi bobrek icin risk tagiyan tas hastaligi, kronik
infeksiyon, renovaskiiler hastalik, hidronefroz, vezikotireteral reflii varliginda ya da
bobrek fonksiyonlarini tehdit eden hipertansiyon veya diyabet gibi sistemik
hastaliklarin varliginda da, bobrek tiimérii tedavisinde NKC endikasyonu vardir (181).
Bugiinkii bilgilerimiz T2 veya daha tlizeri evredeki tiimdrlerde PN’nin RN’ye
Uistiinliigii kanitlamamis olsa da nefron korumanin 6neminin anlasilmasi bu tiimorlerde

de NKC’nin yayginligin1 arttirmigtir.

NKC’de cerrahi teknik se¢imi hastanin 6zellikleri, timoriin evre ve anatomik
yerlesimi ile cerrahin tecriibesine gore degiskenlik gosterir. Laparoskopik parsiyel
nefrektomi (LPN) ve ac¢ik parsiyel nefrektomiyi (APN) Kkarsilastiran caligmalar,

laparoskopik uzmanligi olan merkezlerde PS ve GS'de fark gdsterememistir (182).

APN, LPN ve robot yardimli PN’nin (RPN) birbiriyle veya kendi iginde
karsilagtirildigr pek c¢ok calisma mevcut olup (LPN vs. RPN, RPN vs OPN vb.)
teknikler aras1 benzer lokal niiks oranlari, uzak metastaz ve kansere bagli 6liim oranlar1
bulunmus (183-185). PN uygulanan 8.753 hastanin yakin tarihli bir analizinde,
hastane hacminin PN morbiditesi ile ters dogrusal olmayan bir iliskisi gézlenmis;
PN’de platoyu saglamak icin yilda 35 ila 40 vaka, robotik yaklasim icin ise yilda 18
ila 20 vaka gerekliligi bulunmus (186). 1.222 robot yardimli PN’yi igeren Fransiz
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calismasi, hastane hacminin trifecta basarisinin ana prediktif faktorii oldugunu

gostermistir (187).

Klinigimizden yapilmis olan bir ¢alismada c¢Tla ve ¢T1b tiimorler igin LPN
yapilan hastalarda trifekta ve pentafekta basarisini etkileyen faktorler incelenmistir.
Toplam 292 (cTla: 215, cT1b: 77) hasta ile yapilan ¢alisma igin trifekta oranlari cTla
ve c¢T1b igin sirastyla % 88.4, % 75.3 (p= 0.006), pentafekta oranlari ise % 72.6 ve %
42.9 (p=0.001) olarak bulunurken multivariate analiz timor kompleksitesi, preoperatif
bobrek fonksiyonu ve diyabetin pentafekta sonuglari iizerine etkili oldugunu
gostermistir (188).

Tablo 12. EAU kilavuzlarinin PN’de cerrahi teknik se¢imi ile ilgili yayimnlarin kanit
Ozetleri ve onerileri (1)

Kamit Ozeti Kanit Degeri

Parsiyel nefrektomi, cerrahin uzmanligi ve becerilerine gore, agik / | 2b

laparoskopik / robot destekli yaklagimla yapilabilir.

Parsiyel nefrektomi, RN'ye gore daha yiiksek pozitif cerrahi sinir | 3

orani ile iliskilidir.

Oneri Oneri Giicii

PN ile tedavi edilemeyecek kitle ve T2 tiimorii olan hastalara | Giiclii

laparoskopik RN onerin.

Herhangi bir yaklasim ile PN yapilabilecek hastaya minimal | Giigli

invaziv RN onermeyin.

Onkolojik, fonksiyonel ve peri-operatif sonuglardan 6diin | Gliglii

verilecekse minimal invaziv cerrahi uygulamayin.

2.3.2. Nefrometri Skorlama Sistemleri

Son yillarda, pre-operatif planlamanin standardize edilmesini saglamak
amaciyla bobrek ve tiimor anatomisini BT tizerinden kantitatif olarak hesaplayabilen
puanlama sistemleri kullanilmaya baslanmistir. 2009 yilinda Kutikov ve Uzzo ilk
nefrometri puanlama sistemi olan RENAL nefrometri sistemini tanimlamslardir (2).
Literatiirde 10 farkli nefrometri puanlama sistemi tanimlanmistur. Bugiine kadar

yayimlanmis 10 timor puanlama sisteminin genel 6zellikleri tablo 9°de yer almaktadir.
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Tablo 13. Kullanilan 10 renal tiim&r puanlama sisteminin genel 6zellikleri (158)

Renal Tiimér Puanlama | Yaym Kurum Ana
Sistemi Yih Degerlendirme
RENAL Nefrometri Puani 2009 Temple Uni. Cerrahi kompleksite
ve sonuglar
PADUA Siniflandirmasi 2009 Padua Uni. Cerrahi kompleksite
ve sonuglar
C-Indeksi 2010 Cleveland Cerrahi kompleksite
Klinik ve sonuglar
DAP Nefrometrisi 2012 Cleveland Cerrahi kompleksite
Klinik ve sonuglar
Renal Tiimér Invazyon indeksi | 2014 Helsinki Uni. Urolojik
komplikasyonlar
Temas Yiizey Alam 2014 Giiney Cerrahi kompleksite
Kaliforniya ve sonuglar
Uni.
Renal Pelvik Puan 2014 Temple Uni. Postoperatif ~ Idrar
fistiili
Rezeke Edilmis ve Iskemi | 2014 Yonsei Uni. Postoperatif  renal
Olusturulmus Hacim fonksiyon
Zonal NePhRO puanlama | 2014 Moffitt Kanser | Cerrahi kompleksite
sistemi Merkezi ve sonuglar
Cerrahi ~ Yaklasim  Renal | 2014 Sao Paulo | Cerrahi kompleksite
Derecelendirme Federal Uni. ve sonuglar

a) Renal Nefrometri Puam

Ik olarak 2009'da Kutikov ve Uzzo tarafindan tanimlanan RENAL nefrometri

sistemi, bobrek kitleleri icin BT ve MRG ile elde edilen kesitlerdeki anatomik

ozellikleri kantitatif olarak belirlemek icin 5 anatomik 6zellige dayanan standardize

bir puanlama sistemidir (2). RENAL kisaltmas: yaricap (Radius), ekzofitik ve

endofitik yerlesim, renal siniise veya toplayici sisteme yakinlik (Nearnes), anterior
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veya posterior yerlesim ve renal hatlara gore yerlesim (Location) kelimelerinden gelir
(Tablo 10). Her bir 6zellige verilen puanlarin toplami nefrometri puanini verir. Yaricap
(radius) tiimoriin herhangi bir plandaki (aksiyel, sagittal veya koronal) yaricapindan
ziyade maksimum yarigap anlamina gelir ve TNM evreleme sistemiyle puanlanir.
Ekzofitik ve endofitik yerlesim, bobrek periferinde bulunan tiimér yilizdesine gore
belirlenir. Yakinlik tlimoriin en derin kismimin toplayici sisteme veya renal siniise
yakinlig1 anlamina gelir ve TNM'de milimetre birimiyle yapilan boyut evrelemesine
benzer sekilde mesafeye gore puanlanir. Polar yerlesim tliimdriin polar hatlara (yani
parankimin medial dudagmin renal siniis yagi, damarlar veya toplayict sistem
tarafindan kesintiye ugradigi bobrek diizlemine) olan mesafe olarak Slgiiliir. Sayisal
puana katilmayan tek ozellik anterior ve posterior yerlesimdir ve A, P veya X
tanimlayicilariyla gosterilir, hilus tiimorleri i¢in ise H kullanilir. Nefrometri puani
kisaltma igindeki sirasina gore her bir bilesenin puani olarak toplam puanla birlikte

okunur.

Tablo 14. R.E.N.A.L. Nefrometri Skorlama Sistemi (158)

1 puan 2 puan 3 puan
(R)adius (Maksimum <4 4.1-7 >7
timor boyutu) (cm)
(E)kzofitik /  Endofitik >%350 <%350 Tamamen endofitik
yerlesim
(N)earness (Timorin >7 4.1-6.9 <4
toplayict  sisteme veya
renal siniise  yakinlig1)
(mm)
(A)nterior /  posterior Skorlama yok
yerlesim
(L)okalizasyon (Polar hat | Timdr polar hattin | Timér polar hatti | Tiimériin %50’sinden
ile iligkili olan) hemen iizerinde veya | gegiyor fazlas1 polar hatti
altinda gegiyor veya timor
polar hattin ortasini
tamamen dolduruyor
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Nefrometri toplami 4, 5 veya 6 olan lezyonlar diisiik diizeyde kompleks olarak
kabul edilirken, toplamlar1 7, 8 veya 9 puan olanlar orta derecede kompleks olarak
smiflandirilir. Toplamda 10, 11 veya 12 puan alanlar ise en yiiksek derecedeki
komplekslikte lezyonlar olarak kabul edilir. Kutikov ve Uzzo orjinal ¢aligmalarinda
kendi siniflandirma sistemlerine gore retrospektif olarak birbirini izleyen 50 renal
kitleyi degerlendirdiklerinde siklikla minimal invaziv yaklagimla PN uygulanan
timorlerde toplam RENAL puaninin daha diisiik oldugu (toplam 4-6 ve 7-9) ve puani
10-12 olanlarda ise laparoskopik radikal nefrektomi veya acik PN yapilmasinin daha
olasi oldugu sonucuna varmislardir. Daha sonraki yayinlarinda ise yliksek RENAL
puanlari olan tiimorlerin (%21.9) orta (%11.1) veya diisiik (%6.4) puanlar1 olanlara
gore daha yiliksek major komplikasyon onanlariyla iliskili oldugu sonucuna
varmuslardir (p=0.009) (189). Baska bir ¢alismada ise RENAL puani ile sicak iskemi
stiresinin giiclii bir korelasyon gosterdigi (p=0.54, p<0.001) ve sicak iskemi siiresinin

timor kompleksligindeki artisla birlikte uzadigi bulunmustur (p<0.0001) (190).

Sekil 14. (L) i¢in polar hatlar (diiz ¢izgiler) ve her bir kategoriye atfedilen puanlar (2)

b) PADUA Siniflandirmasi

Yaygin olarak kullanilan diger nefrometri sistemi “preoperative aspects and
dimensions used for an anatomical” (PADUA) smiflamasidir. Tiimoriin anatomik
kompleksliginin degerlendirilmesine tiimor biiyiikligiini ve baska dnemli anatomik

ozelligi dahil eden bu anatomik siniflandirma sistemi: (1) Anterior veya posterior
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yerlesim: (2) Uzunlamasma yerlesim; (3) Sinir yerlesimi; (4) Sinisle iliski; (5)
Toplayici sistemle iliski; (6) Tiimoriin parankim igindeki derinligini igerir (Tablo 11,
Sekil 5). Bu nefrometri sistemi 2009'da Padua Universitesinden Ficarra ve ark.

tarafindan tanimlanmustir (3).

Sekil 15. PADUA skorlama sisteminde; (a) Longitudinal suflandwrilma; (b)
Medial/lateral yerlesim; (c) bobrek siniisii ile tiimor iliskisi; (d) Toplayict sistem ile
tiimor iliskisi; (e) Endofitik/ekzofitik yerlesim; (f) tiiméor boyutu siniflandirmast (3)

Sinus cizgisinin
(@) tamamen stiinde £ @

Ust sintis gizgisini
%50°den fazla gegiyor,

Ust
Sinus Gizgisi
s (b) Lateral yerlegimli
Tamanen sints Hor : .
gizgileri arasinda § Hedial yeriegimli
y tumor
Lateralde yerlegimli
; timuyle endofiti
I N kitle Hedialde yerlegimli
Alt sinis cizgisini Sints Gizgisi ey l:ﬂelndofmk
e
%50°den az gegiyor

Sinds gizgisinin |
tamamen aftinda || \

(c) (d) Toplayici sistem

Renal sintis tutulumlu &% 2
kitle :

Timér basisi
ile itilmig
toplayici siste

Renal sintis tutulumu
olmayan kitle

Toplayici sistem |
iligkisi yok \

(e) ()

<%50 Ekzofitik ! Hezofitik §8 41-7cm

>%50 Ekzofitik
»7cm
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Tablo 15. PADUA Nefrometri Skorlama Sistemi (158)

Anatomik Ozellikler | 1 puan 2 puan 3 puan

Renal kenar Lateral Medial

Tiimor boyutu (cm) <4 4.1-7 >7

Renal siniis Tutulum yok Tutulum var

Longitudinal  (polar) | Ust/alt Orta

lokalizasyon

Toplayici sistem Tutulum yok Tutulum var

Ekzofitik orani > %50 < %50 Tamamen endofitik

Bu 7 6zelligin her birine 1-3 arasinda bir puan verilir, nihai deger hepsinin
toplamidir. PADUA puan araliklar1 6-7, 8-9 ve 10-14 olan renal kitleler sirasiyla
diisiik, orta ve yiiksek kompleks lezyonlar olarak kabul edilir ve puan toplamina
tanimlayici bir eleman olarak “a” veya “p” son eki verilir. Ficarra ve ark., orjinal
makalelerindeki hasta grubunda PADUA puaninin komplikasyon olugsma ihtimalini
daha iyi belirledigi bulunmustur: Orta (8-9) ve yiiksek (10-14) PADUA puanh
lezyonlarin, diisitk kompleks lezyonlara oranla (6-7) sirasiyla 14 ve 30 kat daha yiiksek
komplikasyon riskine sahip oldugu saptanmistir. PADUA puanlama sistemi ig¢in
yapilan bir gecerlilik ¢calismasinda PADUA puani1 >8 olan hastalarda komplikasyon
riskinin puani <8 olanlara oranla 20 kat daha fazla oldugu bulunmustur (OR = 19.82;
%095 giliven arahigi 1.79-28.3 p=0.015) (191). Bir baska ¢alismada ise daha yiiksek
PADUA puanina sahip agik PN hastalarinda daha uzun operasyon siiresi (p=0.007),
daha uzun sicak iskemi siiresi (p=0.001) ve daha fazla kan kayb1 saptanmistir (192).

¢) C indeksi

Santralite indeksi (Centrality index - C index) Simmons ve ark. tarafindan,
tiimor biiylikliiglinlin ve merkezi yerlesiminin en kritik iki teknik zorluk belirleyicisi
olduklar1 fikrine dayanarak ortaya atilmistir. C indeksi, timor merkeziyle bobrek
merkezi arasindaki mesafenin (c) tiimdr yarigapina boliinmesiyle bulunur; ancak c
mesafesi Pisagor teoremine dayali bir matematik formiille hesaplanan dolayli bir

hesaplamadir (Sekil 16).
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Sekil 16. C-indeks hesaplama formiil ve 6rnegi. (A'dan D'ye, C indeks modelinde ¢
(vesil ¢izgiler), x ve y (mavi ¢izgiler) kenarlarindan olusan ii¢genin hipoteniistidiir. C

indeksi, c'yi r'ye (kirmizi ¢izgiler) bolerek hesaplanir.) (4)

VxZy2=c; d/2=r

¢/r=C-Index

c=0;r=1.8
c/r=0

c/r=1.7

Nefrometri sistemi tamamen standart 2 boyutlu kesitsel BT goriintiilerine
dayandirilmigtir (Sekil 17). C indeksi = 0, bobrek merkezinde yer alan bir timor
anlamina gelir; C indeksi <1, timoriin bir boliimiiniin bobrek merkezi {izerine
geldigini gosterir; C indeksinin 1 olmasi tiimor periferinin bobrek merkezine
dokundugunu gosterir. C indeksi arttik¢a tiimor periferi bobrek merkezinden uzaklasir
(4). Buna gore C indeksi ne kadar yiiksek olursa C indeksi diisiik olan tiimorlere oranla
nefron koruyucu cerrahinin uygulanabilirligi yiikselir ve komplikasyon olasilig: diiser
(193). Simmons ve ark., orjinal makalelerinde C indeksi <2 olan tiimérlerde iskemi
siiresi ve operasyon siiresinin daha uzun ve kan kaybi daha yiliksek oldugu
saptanmistir. C indeksinin kantitatif, tekrarlanabilir ve objektif olma avantajlar1 vardir

ve gozlemciler arasi degiskenlik yaklasik %7'dir (4).
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Sekil 17. C Indeks puanlama metodolojisi.

A

1) Orta diizlem, bobrek simirlarint gosteren goriintii kesit numaralarimin ortalamasi
alinarak tamimlanir ve x, bobrek gevresi etrafina ¢izilen elipsin merkezine yerlestirilir.
2) y, tiimoriin en genis ¢capina sahip kesite ulasmak igin orta hattan yukart veya asagi
kaydirilan boliimlerin sayisidir. 3) Merkezi 90 derecelik eksenel referans noktasindan
tiimor merkezine olan mesafe x mesafesidir. 4) Tiimor ¢apt, x'i 6l¢mek i¢in ¢izilen
cizgiye paralel olarak ol¢iiliir. Mesafe ¢ hesaplanir ve C indeksini belirlemek igin
tiimor yarigapina boliiniir. (4)

2.3.3. Skorlama Sistemlerinde Degerlendirme Dis1 Kalan Diger Anatomik
Ozellikler

Yukarida bahsedilen yaygin kullanilan puanlama sistemlerine ek olarak,
tamamen tiimore spesifik faktorlere odaklanan ve puanlamanin kolay olabilmesi i¢in

veya kendi spesifik kullanim amaglar1 nedeniyle puanlama sistemlerince ihmal edilen
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hastaya 6zgii baz1 anatomik 6zellikler mevcuttur. Bunlardan perinefrik yag ve renal

vaskiiler varyantlar cerrahin goz 6niine almasi gereken ve en goze ¢arpan iki tanesidir.
a) Perinefritik Yag

Obezite, dlinya ¢apinda bir saglik sorunudur ve diyabet, hipertansiyon, koroner
kalp hastaligt ve bazi1 kanserler dahil olmak iizere c¢esitli saglik sorunlarinin
gelismesinde rol alan faktorlerdendir (194, 195). Kronik kalori fazlaligi sonucunda,
subkutandz yag dokusu baslangigta az miktardaki bagigiklik hiicresi infiltrasyonu ve
birkag olii adiposit ile hiperplazi yoluyla genisler. Hiperplazik subkutan yag dokusu
nutrisyon maruziyetini kompanse edemediginde, visseral yag dokusu sagliksiz bir
sekilde hipertrofiye gidecektir (196). Hipertrofik adipositler, sistemik, kronik ve diisiik
dereceli bir inflamasyon haline sebep olarak hiicre dliimiine duyarli hale gelir. Ayni
zamanda, adiposit hipertrofisi, adipoz doku fibrozisini hizlandiran ve anjiyogenezi
indiikleyen adipoz dokuda lokal hipoksiyi indiiklemektedir (197). Pan ve ark. adiposit
tarafindan salgilanan eksozomlarin, artmis nutrisyon yliikiiniin sinyalini yerlesik
makrofajlara iletebilecegini ve adipoz doku inflamasyonunu desteklemek igin anti-

enflamatuar M2 makrofaj polarizasyonunu inhibe ettigini belirlemistir (198).

Anderson ve ark., el yardimli laparoskopik donér nefrektomide perirenal yag
kalinligiyla operasyon siiresi arasinda pozitif bir iliski oldugunu bildirmistir (199).
Macleod ve ark., robot yardimli PN'de cerrahinin kompleksligini belirleyici olarak
perirenal yag dl¢iimlerini VKI ve abdominal yagla karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda
perinefritik yag dl¢iimlerinin hem kan kayb1 hem de artan operasyon siiresiyle iligkili
oldugunu, ancak VKI veya abdominal yag miktar1 ile iliskisinin bulunmadigin
saptadilar (200).

Perinefritik yagin miktarinin yaninda kalitesi de PN'nin teknik zorlugunu
etkileyebilmektedir. Ameliyat notlarinda "yogun", "yapiskan" veya benzeri terimlerle
ifade edilen yapiskan perinefritik yag PN'de bobregi mobilize ederken veya renal
damarlar ortaya ¢ikarirken cerrahi zorlayabilir. Yapilan bir ¢alismada, yag dokusu
yapiskan olan hastalarda operasyon siiresi kontrol grubundaki hastalara gore yaklasik
40 dakika daha uzun olarak saptanmistir (201).Yag niteligi ve miktar1 birbirlerinden
bagimsiz degildir. Perinefritik yag kalinliginin, ayrica cinsiyet, yas, tiimor biiytikligii,

perinefritik ¢izgilenme ve ekzofitik niteligin bu yapiskan yag fenomeniyle iliskili
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oldugu gosterilmistir. Viseral obezite varligi olarak tanimlanan metabolik sendromdan
kaynaklanan hafif kronik inflamasyonun bir inflamatuar sinyal yolagini aktive ederek

yapiskan yaga neden oldugu kanitlanmistir (202).

Yapigkan yagi 6lgmek i¢in Zheng ve ark., BT yogunluk d¢iimlerine dayanarak
perinefrik yag yiizey yogunlugunun Olgiilmesini onerdiler (203). Bu ¢alismada
perinefrik yag yiizey yogunlugu 6l¢timiiniin adezyon yetenegi yiiksek "yapiskan" yag
nedeniyle perinefrik yag diseksiyonunda zorlugun onceden belirlenebilecegini
gostermektedir. Davidiuk ve ark., intraoperatif yapiskan perinefritik yag bulunma
olasiligimi belirleyebilmek i¢in Mayo Adezyon Olasiligi skoru“Mayo Adhesive
Probability Score” (MAP) denen ve goriintii tabanli bir puanlama sistemi
tanimlamislardir. MAP puani renal ven diizeyinden Ol¢iilen posterior perinefrik yag
kalinligini ve ¢izgilenmeyi O'dan 5’e kadar puanlanmasina dayanmaktadir (Tablo 12).
Her MAP puani i¢in yapisik perinefritik yag dokusu oranlari 0 (n = 36; 6%), 1 (n =19;
16%); 2 (n = 16; 31%), 3-4 (n = 11; 73%) ve 5 (n=12; 100%) olarak bulunmustur (10).

Tablo 16. MAP skorlama sistemi algoritmasi (10)

Degiskenler MAP Skoru
Posterior Perinefritik Yag Kalinhgi, cm
<1 0
1-1.9 1
>2 2
Perinefritik Yagin Yogunlugu “Stranding”
Yok 0
Tipl 2
Tip 2 3

b) Renal Vaskiiler Varyantlar

Renal vaskiiler varyantlar renal arter ve venlerde goriilen sayi, ¢ikis ve
dallanma anomalileridir. LPN'den Once renal vaskiiler varyantlarin bilinmesi

preoperatif planlama agisindan hayati dnem tagimaktadir.
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En sik goriilen varyant aksesuar renal arterlerdir ve insanlarin yaklasik iicte
birinde aksesuar renal arterler bulunabilir. Aksesuar renal arterlerin varligt LPN
sirasinda hilar klemplemenin tam olmamasina, asir1 intraoperatif kanamaya, tirolojik
komplikasyon goriilme olasiginda artisa ve cerrahi alandaki goriintiiniin

bozulmasindan dolay: pozitif cerrahi sinira yol agabilirler.

Renal arterin erken dallanmasi da bir baska sik goriilen varyanttir. Ozellikle sol
tarafta renal arter aort duvarindan 1-2 cm mesafeden itibaren dallanir, sagda ise
retrokaval boliimde dal verir. Bu varyant o6zellikle bobrek transplantasyonunda
Oonemlidir, ¢iinki basarili bir anastomoz icin renal arterin en az 1.5-2.0 cm
uzunlugunda olmasi gerekmektedir (204). LPN'de arter diseksiyonu sirasinda hangi
dallanma seviyesine ulasildigina bagli olarak sicak iskemi olusturma durumu
degismektedir. Ana govdeye veya tiim dallara ulasip hilus tam olarak klempe edebilir
ancak dallardan birine ulasilmamis ve diger paralel dallarin varliginin farkina
varilmamissa aksesuar arterler kanamaya sebep olabilir. Ventz anomaliler ise en sik
su 4 sekildedir: Coklu renal venler, ge¢ venoz konfluens, sirkumaortik sol renal ven
ve retroaortik sol renal ven. Bunlarin cerrahiye etkisi oldukca diisiiktiir. Ancak, bu
varyantlarin ~ bilinmesinin  istenmeyen vendz yaralanmalari Onleyebilecegi

unutulmamalidir.

Yukarida tanimlanan nefrometri skorlama sistemleri, timdre ve bobrege ait
belirli anatomik 6zellikleri kantitatif olarak degerlendirmekle birlikte perinefritik yag
ve vaskiiler anatomik varyantlar gibi cerrahi agidan 6nemli 6zellikleri icermemektedir.
Bu veriler esliginde tiimér kompleksligini kapsamli ve kantitatif bir sekilde tanimlayan
7 temel anatomik oOzellik oldugu goriilmektedir (Tablo 13). Pre-operatif
degerlendirmede cerrahlarin bu anatomik o6zelliklere odaklanmalari, peri-operatif
komplikasyonlarin azalmasina yardimei olacaktir. Klinik karar verme asamasinda bir
tavsiyede bulunabilmek i¢in doktorun hastayla ilgili degiskenleri, timor degiskenlerini
kendi deneyimi ile birlikte degerlendirmeli ve cerrahi tipinin se¢iminde g6z Oniine

almalidir.
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Tablo 17. PN’de dikkat edilmesi gereken 7 anatomik 6zellik

Ozellikler Kullamlabilir Temel Ol¢iimler veya Tanimlar

Timor bliytkligi Maksimal ¢ap, rezeke edilmis ve iskemi olugturulmus hacim
Yerlesim Yeri Ust/alt polar; anterior/posterior; ic/dis kenar

Timor komsulugu Hiler tiimor'; santral tiimor?; renal siniise veya toplayici sisteme

yakinlik; siniis/toplayict sistemle iliski; iiretere yakinlik; ana vaskiiler

sistemlere veya diger organlara yakinlik

Ekzofitik/Endofitik Bobrek periferinde mevcut tiimor yiizdesi; C indeksi; renal timor

olma invazyon indeksi; temas yiizey alani

Renal vaskiiler | Aksesuar renal arterler, renal arterin erken dallanmasi; g¢oklu renal

varyantl ar venler; ge¢ vendz konfluens; sirkiimaortik sol renal ven; retroaortik sol

renal ven

Renal pelvik anatomi | Renal pelvik puan

Perinefritik yag VKI, perirenal yag kalinlig1, yapiskan yag, perinefritik yag yogunlugu

! Hiler tiimérler renal arter veya ven veya her ikisiyle dogrudan temas halinde olan renal kortikal
tiimorler olarak tanimlanmugtir.

! Santral tiimér renal mediillanin Stesinde renal siniise dogru merkez sekilde uzanan tiimér olarak
tanimlanmustir.

2.3.4. Bobrek Tiimorlerinde Laparoskopik Cerrahi

2.3.4.1. Tarihge

Ik laparoskopik girisim, 1901 yilinda Almanya’da Georg Kelling tarafindan
bir kopegin peritoneal kavitesine bir trokar yardimu ile girildikten sonra ve hava ile
pnomoperitoneum  olusturulurak  sistoskop ile gOriinti  saglanmasi ile
gerceklestirilmistir. Ardindan Isve¢’ten Dr Jacobaeous, insanlarda intraperitoneal,
intratorasik ve intraperikardiyal laparoskopik girisim yapmis ve teknigini

“laparothorakoskopie” olarak adlandirmistir.

Ilk zamanlarda sadece tanisal amagl kullanilan laparoskopide, 1912 yilinda
tradelenburg pozisyonunda, pnémoperitoneumun igne yardimi ile olusturulmasi ve

takibinde kullanilan ¢ift trokar teknigi ile operatif laparoskopinin temelleri atilmigtir.

Ik laparoskopik girisimler 1933 yilinda jinekologlar tarafindan tanimlanmis
olup tubal ligasyon, over kist eksizyonu ve tubo-overyan abse drenaji tekniklerini

kapsamaktaydi. 1952 yilinda lens teknolojisindeki gelismeler sayesinde daha
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kompleks girisimlerin 6nii acilmigtir. 1983 yilinda, yine bir jinekolog tarafindan ilk
laparoskopik appendektomi operasyonu yapilmis, 1987 yilinda ise ilk laparoskopik

kolesistektomi yapilmaistir.

1976'da Cortesi ve arkadaslari, pediyatrik popiilasyonda palpe edilemeyen
inmemis testislerin lokalizasyonu i¢in bir tan1 arac1 olarak laparoskopinin
kullanilmasina 6nctiliik etmistir (205). 1991 yilinda Schuessler ve arkadaslari, prostat
kanseri olan hastalarda pelvik lenf nodlarin1 6rneklemek ig¢in yetiskin hastalarda
laparoskopi uyguladilar (206). Bu ilk basarili deneyimleri kisa bir siire sonra
nefrektomi, nefrotireterektomi, radikal prostatektomi, mesane divertikiilektomi, kist
dekortikasyonu, varikoselektomi, retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu,

ireterolitotomi ve orsiektomi gibi ameliyatlarda laparoskopi kullanimi takip etti.

1991 yilinda Washington Universitesinden Ralph Clayman ve ekibi tarafindan
ilk laparoskopik radikal nefrektomi operasyonu tariflenmistir. 85 yasinda kadin
hastada travma nedeni ile ¢ekilen BT de sag bobrek orta-alt polde 3 cm renal Kitle,
perop treteral katater takilarak, islem 5 port ile toplam 7 saatte basari ile
tamamlanmistir  (207). Laparoskopinin ameliyatlar ic¢in uygulanabilir oldugu
goriildiikten sonra, odak rekonstriiktif {irolojik prosediirlerin laparoskopik
gerceklestirilmesine yOnelmistir. Laparoskopik dikis ve baglama becerilerinin
olgunlagsmasi ile Schuessler ve arkadaglari 1993 yilinda bu becerileri kullanarak

tireteropelvik obstriiksiyon i¢in ilk laparoskopik pyeloplastiyi gerceklestirmistir (208).

1992 yilinda Winfield ve arkadaslari tarafindan benign hastalik i¢in insanda ilk
laparoskopik parsiyel nefrektomi gergeklestirilmistir (209) ve 1995 yilina gelindiginde
6 vakadan 4 tanesini laparoskopik olarak tamamladiklar ilk seriyi yaymlamislardir
(210). Ayn1 y1l John Hopkins iiniversitesinde Dr Kavoussi ve arkadaglari tarafindan

laparoskopik donor nefrektomi operasyonu tanimlanmistir (211).

2.3.4.2. Endikasyon ve kontrendikasyonlar

Cerrahin laparoskopik yontem ile operasyonu giivenle tamamlayabilmesi i¢in
temel giris ve ¢ikis prensiplerine uymasi zorunludur; herhangi bir kisayol, nispeten
basit bir prosediirii zorlu bir girisime kolaylikla doniistiirebilir. Genitoliriner sistemin
organlarinin ¢ogu retroperitonumda veya ekstraperitoneal boslukta bulunur. Yaklasim

olarak retroperitoneal veya transperitonal yaklagim tercih edilebilir. Uygun yaklagimin
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secimi yapilacak operasyona, hastanin viicut yapisina ve cerrahin becerilerine baglidir.
Cogu tirolojik laparoskopik prosediirler transperitoneal bir yaklagimla giivenli bir
sekilde gergeklestirilebilir. Transperitoneal yaklagim, cerrahin oryantasyonunu daha
rahat saglayabilecegi tanidik anatomik lokasyonlarin avantajimna sahiptir; bununla
birlikte karin i¢ organlarini potansiyel bir yaralanma ve yapigsma olusumu riskine

sahiptir.

Laparoskopik prosediirlerin endikasyonlari agik cerrahi ile aynidir ve su anda
neredeyse tim acik tirolojik prosediirler laparoskopik olarak
gerceklestirilebilmektedir. Kontrendikasyonlar ise ¢ogunlukla cerrahin beceri ve

tecriibesine bagli olmakla birlikte, ana kontrendikasyonlar asagidaki gibi siralanabilir:

» Mutlak kontrendikasyonlar:
o Hemodinamik instabilite / sok
o Dilate barsak anslar1 ile akut ileus
o Artmis kafa i¢i basinci
o Intraabdominal enfeksiyon varligi
» Goreceli kontrendikasyonlar:
o Kalp yetmezligi
o Akciger yetmezligi
o Hamilelik / biiytik pelvik kitleler
o Port bolgelerinde yumusak doku enfeksiyonu
o Onceki bir abdominal cerrahiden beklenen (genis) adezyonlar

o Abdominal aort anevrizmasi (artmis vaskiiler riiptiir riski ile iliskili olabilir)

2.3.4.3. Laparoskopi dncesi hasta hazirligi

Ameliyat i¢in hazirlik, aydinlatilmis onam alinmasi ile baslar. Hastaya mevcut
tedavi segeneklerinin yani sira her tedavinin riskleri ve yararlarinin detayli olarak
anlatilmasinin yam sira agik yonteme doniisiim olasiligi her zaman anlatilmalidir.
Operasyon dncesinde biitiin hastalara batin i¢i goriintiileme (BT veya MRQ) istenmeli,
gerekirse ii¢ boyutlu rekontruksiyon yapilmalidir. Bir gece 6nceden barsak hazirlig
verilmelidir. Bu barsak hazirlig1 sayesinde barsaklarin dekompresyonu saglanarak
daha 1yi bir goriis alan1 saglanir. Ayrica olas1 komplikasyonlarin yonetimi daha kolay

olmaktadir. Operasyondan bir gece Onceden itibaren hasta hidrate edilir.

60



Operasyondan otuz dakika 6nce birinci kusak sefalosporin yapilmalidir. idrar ¢ikismin
degerlendirilmesi i¢in tiretral katater takilmali ve vendz tromboemboliyi engelemek
icin antitrombotik coraplar giydirilmelidir. Ayrica her hastaya nazogastrik tiip

takilmalidir (212).

2.3.4.4. Laparoskopik enstriimanlar

Laparoskopide goriintii elde etmek i¢in monitdr, kamera sistemi ve insiiflator
gereklidir. Monitor, cerrahin géz seviyesinde ve tam karsisinda olmalidir. Goriintii
kalitesi ekranm boyutundan ¢ok ¢oziiniirliik kalitesi ile ilgilidir. Insiiflator ise
pnomoperitoneum veya pnomoretroperitoneum olusturmak icin gereklidir. Bu cihazlar
hastaya verilecek gaz miktarin1 gazin verilis hizin1 ve batin i¢i gaz miktarini kontrol
ederler. Burada oncelikle tercih edilen gaz CO2’dir. Baslangicta basing 15 mmHg, gaz

akim hizi da 1 1t/dk olmasi Onerilir.

Goriintti genellikle 5 veya 10 mm ¢apinda, 0 veya 30 derece lensler ile elde
edilir. Transperitoneal yaklasim tercih edilecekse giris i¢in en sik Veress ignesi
kullanilir. Bu igne 14 G genisliktedir ve uzunlugu 12-15 cm arasinda degisir. Giivenlik
mekanizmasi olarak doku temasinda geriye kayan kiint u¢ kismi ve keskin uglu
govdesi bulunur. Trokarlar tek veya ¢ok kullanimli ve degisik caplarda olabilirler.
Genis capli trokarlarin proksimal ucunda gaz kacisini onlemek icin ¢ap diisiiriicii
sistemleri ve valv mekanizmalari bulunur. Yine trokarlar bicakli veya bigaksiz

olabilirler.

Laparoskopik enstrumanlardan el aletleri, tek veya ¢ok kullanimli olabildikleri
gibi, kilitlenebilir veya kilitlenemeyen mekanizmaya sahip olabilirler. Uglar1 diiz veya
disli olabilir. Dokularin kesilmesinde ise siklikla monopolar elektrokoter
kullanilmaktadir. Monopolar koter daha ¢ok “hook” tarzi entrumanlarda
kullanilmaktadir. Bu tip aletler ile calisilirken aciga cikan enerji, komsu organ
yaralanmasina neden olabilecegi icin dikkatli kullanilmalidirlar. Bipolar forcepslerde
ise ag1ga ¢ikan enerji, enstrumanin iki ucu arasinda odaklandigi i¢in yaralanma riskini
azaltir. Monopolar ve bipolar elektrokoter disinda dokularin kesilmesi ve hemostazin
saglanmasi igin pek ¢ok enerji kaynagi kullanilmaktadir. Bunlardan “Thunderbeat®”
(Olympus Medical Systems Corp., Tokyo, Japonya) ultrasonik enerji kullanir.

Elektrokoter ile kiyaslandiginda daha diisiik 1silarda kesme ve yakma islemini saglar.
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Es zamanli dokuyu kesen ve 3-4 mm’lik vaskuler yapilar1 koagule edebilen bu cihazin
dezavantaji1 maliyet ve elektrokotere gore diseksiyon siiresini uzatmasidir. “Ligasure”
(Valleylab, Colorado, ABD) ise 7 mm’ye kadar olan vaskuler yapilarin hemostazini

saglar.

Kanama kontrolu i¢in bu cihazlarin yani sira klipler ve stapler cihazlari da
kullanilabilir. Vaskuler yapilarin biiyiik cogunlugu klipler ile kontrol altina alinirlar.
Klipler farkli boyutlarda ve titanyum veya polimer plastik yapida olabilir. Titanyum
klipler, sonraki islemler sirasinda diisebilecegi i¢in 6zellikle genis ¢capli damarlarda
¢ok sayida kullanilmalidir. islem sonunda elde edilen spesmenin disar1 alinmasinda

ise ¢esitli organ torbalar1 kullanilir (212).

2.3.4.5. Teknik yaklasim

Laparoskopik bobrek cerrahisi igin transperitoneal ve retroperitoneal olmak
tizere iki yaklasim mevcuttur. Retroperitoneal yaklasim, daha ¢ok eski operasyonlara
bagli intraperitoneal adezyonlarin izlendigi vakalar igin tercih edilebilir. Ayrica
transperitoneal yonteme gore daha kisa bir operasyon siiresi i¢erdigi i¢in de tercih
edilmektedir. Segilmis bobrek tiimarleri ile yapilan meta-analizlerde her iki yaklagim
arasinda komplikasyon oranlar1 ve onkolojik sonuglar agisindan fark bulunmamistir
(213). Retroperitoneal yaklasimda daha smirli bir cerrahi alan izlenmesi, bu
yaklagimin 6n plana ¢ikmasinda en biiyiik engeldir. Parsiyel nefrektomi planlanan
hastalarda kitlenin lokalizasyonu da secilecek yaklasim acisindan fikir verebilir.
Anterior veya medial yerlesimli kitlelerde transperitoneal yaklasim daha 6n plana

cikarken, posterior yerlesimli kitlelerde retroperitoneal yaklagim tercih edilebilir.

Saf laparoskopik yontemin yani sira el yardimli laparoskopik yontem de
mevcuttur. Saf laparoskopik yontemde sadece trokarlara ihtiyag duyulurken, el
yardimli yontemde trokarlarin yam sira el i¢in ayr1 bir giris de gerekir. Yapilan
calismalarda her iki yoOntem arasinda perioperatif parametrelerde farklilik
izlenmemistir. Iki yontem arasindaki tek fark olarak, el yardimli yontemde iyilesme

ve giindelik hayata donme siiresinin daha uzun olmasidir (214).

2.3.4.6. Intraoperatif s1v1 yonetimi
Hastanin renal fonksiyonu ve kardiyovaskuler durumuna gore intravendz sivi

destegi intraoperatif donemde ayarlanir. Vaskuler klemp konulmasindan yaklasik 30-
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45 dk 6nce mannitol (12.5 g) yapilir. Mannitol infiizyonunun bobrek fonksiyonlariin
korunmasinda etkisinin olmadigi Choi ve arkadaslarinin yaptigi randomize kontrollii
caligmada gosterilmis olsa da (215), bu islemin amaci revaskularizasyona ve bunun

sonucunda serbest radikallerin birikimine bagli hasari en aza indirmektir (216).

2.3.4.7. Laparoskopik parsiyel nefrektomi operasyon agsamalari

Transperitoneal yaklasim icin, 60 derece lateral dekiibit pozisyonda dort portlu
bir konfigiirasyon kullanilir. Bu pozisyon, kolonun medializasyonuna yercekimi etkisi
ile biiyiik 6l¢iide yardimcr olur. Retroperitoneal yaklasimda ise hasta 90 derece flank
pozisyona getirilir. Flank pozisyonda aksillar sinir hasarinin 6niine ge¢mek igin
aksillanin altina desteklemek icin rulo yerlestirilmelidir, ancak lateral dekiibit
pozisyonda bu gerekli degildir. Ustte kalan kol, yastikl1 bir kol dayanagina konulmali
ve hastanin gogsiiniin lizerinde ameliyat bolgesinden uzaga yerlestirilmelidir. Hasta,
koruyucu bantlar veya ipek yapigskan bant kullanarak ameliyat masasina giivenli bir

sekilde baglanir, cildi bantla temas noktalarindan havlularla ortiilerek 6nlemler alinir.

Sekil 18. Transperitoneal ve retroperitoneal yaklasimda pozisyonlar; a) 60 derece sol

yan pozisyon (transperitoneal), b) 90 derece sag flank pozisyon (retroperitoneal)
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Transperitoneal yaklasimda pndmoperitoneum Veress ignesi ile saglanir (Sekil
19). Giris i¢in “Palmer noktas1” veya paraumbilikal bolge kullanilir. Palmer noktast,
sol midklavikuler hattin kostal arki kestigi noktanin iki-li¢ cm asagisinda yer alir. Bu
nokta, 6zellikle biiyilk damar yaralanmalarinin en az oldugu bolgedir. Veress ignesi

ile girildikten sonra pnomoperitoneum 15 mmHg basing ile saglanir.

Sekil 19. Veress igne girisinin mekanizmasi (217). igne karmn bosluguna sokulurken,

kor stilet abdominal icerigi keskin dis kaniilden korur.

Retroperitoneal giris i¢in ise “Hasson” yontemi tercih edilir. Bu yontemde
lateral dekubit pozisyonunun verilmesinin ardindan 12. Kotun altindan yaklasik 10
mm’lik bir cilt insizyonu agilir. Keskin ve kiint diseksiyon ile lumbodorsal fasyaya
dogru retroperitoneal alana ulasana kadar gidilir. Retroperitoneal alana ulasildiktan
sonra balon trokar yardimi ile dilatasyon saglanir. Ardindan trokarlar yerlestirilir.
Genellikle li¢ veya dort trokar kullanilir ve 10-12 mmHg basing ile ¢alisilir.

kullanilir (212).

Port lokasyonlar1 pnomoperitoneum olusturulduktan sonra belirlenmelidir.
Transperitoneal yaklasimda optik port genelde pararektal alana veya umbilikus
etrafina konulur ancak hasta ne kadar obez olursa optik port o kadar laterale
yerlestirilmelidir. Ardindan 12 mm c¢apli c¢alisma portu midkalvikuler hattan
yerlestirilir. Trokarlardan birisinin 12 mm c¢apinda olmasi, “Bulldog” klemp ve
laparoskopik intraoperatif ultrason probunun gecisine izin verdigi i¢in gereklidir.
Diger calisma portu olarak 5 mm ¢apli trokar tercih edilir. Bunun yaninda sag tarafta

karacigerin ekartasyonu ve asistans i¢in ksifoid altindan, sol taraf i¢inse umblikus alt1
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pararektal hattan 5 mm c¢apli dordiincii trokar girilebilir. Bu trokarlar, hilus

diseksiyonu sirasinda ekartasyon amagli da kullanilabilir (Sekil 21).

Sekil 20. Retroperitoneal girisin iliistrasyonu. A'da parmakla retroperitoneal alanin

kiint diseksiyonu, B ve C'de balon trokar ile retroperitoneal alanin diseksiyonu

Sekil 21. Sag LPN port konfigilirasyonu. Portlar arasinda agiklig1 cerrahi alana bakan

ticgenler kirimizi ve yesil renk ile gosterilmistir.
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Bigakl1 ve kiint uglu trokarlar arasinda vaskiiler, viseral yaralanma ve trokar
bolgesi kanamalarinin karsilagtirildigi calismalarin kanit diizeyi yeterli olmamakla
birlikte (218), fasyanin her zaman kapatilmasina gerek olmamasi ve komplikasyonun
daha az olmasi sebebiyle bigakli yerine kiint uglu trokarlar tercih edilmelidir. Trokar
yerlestirilirken dikkat edilmesi gereken bir diger nokta, trokarlarin birbirine yakin
olmamast ve cerrahi bolgeye bakan iiggenler olusturmasidir (Sekil 21). Bu
konumlandirma enstriimanlarin ¢akismasini dnler ve uygun diseksiyonlarin kolaylikla

yapilmasinin 6niinii acar (219).

Sekil 22. Kiint u¢lu trokarlar ve Veress ignesi

Transperitoneal yaklagimda akses saglandiktan sonra gorece avaskiiler olan
Toldt hatti insize edilerek kolonun mobilizasyonu saglanir. Bu asamada termal hasarin
Onlenmesi i¢in insizyon hatti ile barsaklar arasinda 1 cm’lik mesafe olmalidir. Bu
asamadan sonra mesokolon ve Gerota fasyasi arasindaki plan her iki plandaki yaglarin

sar1 renginin ton farki ile ayirt edilir ve barsaklar sol taraf i¢in pankreas kuyrugu ve
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dalagin vaskuler yapilari, sag tarafta i¢in de duodenum ve vena cava inferior vizualize
edilene kadar diseke edilir (Sekil 23A-B). Dalagin lienorenal ligaman kesilerek,
duodenumun da Kocher manevrasi ile medialize edilmesi bu organlarin
yaralanmasinin 6nlenmesi ve ileri diseksiyonlar1 kolaylastirdigi icin dnemlidir (Sekil

24).

Sekil 23. Sol LPN i¢in kolonun medializasyonu. A) Told hattinin insizyonu, B)

Mezokolon ile gerota fasyasi arasindaki yagin ton farki (T: Told hatti, K: Kolon, G:
Gerota, M: Mezokolon, D: Dalak, O: Omentum)

Bir sonraki agamada gonadal ven lizerinden gerota fasyasi insize edilerek {ireter
izole edilir ve askiya alinarak psoas kasi bulunur (Sekil 25A). Ureter takip edilerek
bobrek alt poliine ulagilir (Sekil 25B). Bu asamada kolayca riiptiire olabilecegi i¢in
gonadal vene dikkat edilmelidir. Renal hilus bulunduktan sonra renal arter ve ven
diseke edilir ve Bulldog klemplerin rahatga yerlestirilebilmesi amaci ile vaskuler

teypler ile askiya alinir (Sekil 25C-D).

Vaskiiler diseksiyonu perirenal yagli dokunun diseksiyonu takip eder ve bu
asamada laparoskopik ultrasonografi, tiimoriin derinligi ve lokalizasyonunun tespiti
i¢in faydalidir. Ozellikle endofitik kitlelerde parsiyel nefrektominin teknikten
bagimsiz gergeklestirilmesi i¢in ultrasonografi kullanimi zorunludur. Yag diseke
edilerek kitle izole edildikten sonra monopolar elektrokoter ile timoriin siirlar
isaretlenir ve bu asamadan sonra renal arter ile ven bulldog klempler ile ayr1 ayri

kapatilir. Ardindan da soguk makas ile tiimériin rezeksiyonuna gegilir (220).

67



Sekil 24. Sag LPN'de Kocher manevrast (D: Duodenum, G:Gerota, VC: Vena kava,

Gn: Gonadal, Kc: Karaciger)

Sekil 25. Ureterin bulunmasi (A) ve takip edilerek ulagilan renal hilusta (B) vaskiiler
yapilarin monopolar koter ile diseksiyonu (C) ve vaskiiler yapilarin ayr1 ayri askiya
alinmasi (D). (U: Ureter, P: Psoas major kasi, Gn: Gonadal ven, V: Renal ven, A:

Renal arter)
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Sekil 26. A) Peritimoral yagli doku diseksiyonunda USG kullanimi, B) Kitle
siirlarinin monopolar koter ile isaretlenmesi, C) Vaskiiler yapilan endo-bulldog

klempler ile kapatilmasi, D) Laparoskopik bulldog uygulayict (Applier) ile bulldog

cesitleri

Parsiyel nefrektomide tiimoriin rezeksiyonu sirasinda kanama kontrolu en sik
kullanilan yontem renal arter ve venin klemplenmesidir ancak bunun yaninda kanama
kontrolu i¢in perkiitan radyofrekans koagulasyon yonteminin de denendigi ¢alismalar
mevcuttur (Sekil 27). Bu yontemde lezyona 1 cm uzaklikta kiiresel sekilde
koagulasyon uygulanmistir. Bu ydntemde major komplikasyon olarak bobrek
damarlarinda ve toplayici sistemde hasar izlenmistir. Ayrica ge¢ donem iiriner fistiil

ve timor sinirlarini ayirt etmekte zorluk izlenebilir (214).
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Sekil 27. Sol bobrekteki renal kitleye laparoskopi yardimli radyofrekans ablasyon

Rezeksiyon asamasinda timor kapsiilinden kaginmak ve uygun kaviteyi
olusturmak i¢in soguk makas egri ucu disar1 bakacak sekilde rezeksiyon
gerceklestirilir. Cerrah, aspirasyon ile tiimdrii sinirindan mobilize edip uygun cerrahi
siir1 saglarken cerrahi alani da kansiz tutmak icin aspirasyon kullanir. Ayni zamanda,
asistan kitleyi tiimordeki yag yoluyla kaldirarak veya bobrek parankimini kargi yonde

ekarte ederek kitle ve renal parankim arasinda plan olusturur (Sekil 28) (220).

Sekil 28. Sol renal kitlenin sagital, koronal ve aksiyal BT goriintiileri (Kitle yesil ¢izgi

ile isaretlendi.), B) Kitle eksizyonunun intraoperatif goriintiisii (Tm: Tiimor)

Tiimér yataginda goriilen belirgin arterler metal klips veya Hem-0-lok™ klips

ile kontrol edilebilir. Bu, sicak iskemi siiresinin uzamasina neden olabilir, ancak etkili
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hemostaz saglamak ve psddoanevrizma gibi postoperatif komplikasyonlar1 azaltmak

i¢cin 6nemlidir.

Sekil 29. Kitle eksizyonu sirasinda gozlenen vaskiiler yapilarin klip ile kontrolii (Tm:

Tlimor, yildiz isareti: liimeni agik goriinen segmental arter)

Hemostazi saglamak icin ayrica doku yapistiricilart mevcuttur. Trombin bazli
jelatin matriks olarak Floseal® (Baxter Healthcare, USA) kullanilmaktadir. Bu ajan,
operasyonun sonunda bobrekteki insizyona atilacak siitiir yerine yerlestirilir. Bu ajanin
kullanildig1 galismalarda kanamanin azaldig: goriilmiistiir. Ayrica Tisseel® (fibrin
bazli yapistirici; Baxter), BioGlue® (sigir serum albumin bazli yapistiric1; CryoLife)
ve Glubran® (siyanoakrilat bazl1 yapistirici; General Enterprise Marketing) gibi ¢esitli

hemaostatik ajanlar da mevcuttur (214).
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Sekil 30. Renorrafide parankim kapatilmadan dnce Floseal® uygulamasi

Rezeksiyonu renorrafi agamasi takip eder. Bu agsamada parankimdeki defekt
kapatilir ve iki asamada gerceklestirilir. Ik adim, timér yatagidaki agilmis toplayict
sistemi, interlobar veya segmental vaskiiler yapilarin siitiirizasyonu ve onarilmasidir.
Bu adimda, genellikle sonunda Hem-o-lok klip olan 2/0 V-loc veya emilebilir
monofilaman siitiirler tercih eedilmektedir. Parankimal defektin genis olmayacagin
tahmin ettigimiz standart durumlarda, siitiir gectikten sonra siitiir tutma giicii daha
yiiksek olan dikenli siitiir kullaniyoruz. Bununla birlikte, defektin genis oldugu santral
veya endofitik kitlelerde, yirtmay1 dnlemek i¢in parankimal siitlirler gegtikten sonra

doku gerginligi saglayabilecegimiz monofilaman siitiirleri tercih ediyoruz.

Renorafinin ikinci adimi, renal parankimi yeniden yakinlagtirmak i¢in stirekli
horizontal parankim dikisidir. Bu adimda, kayan klip teknigi ile emilebilen, orgiilii bir
stitiir olan 2/0 vicryl kullanilir. Parankim, her siitiir gectikten sonra hem-o0-lok klipler

ile yaklastirilarak sabitlenir ve doku gerginligi azalir ve parankimin yirtilmasi 6nlenir.

Renorrafi bittikten sonra klempler, bulldog ¢ikarici ile hizalanarak c¢ikarilir.
Bobregin revaskiilarizasyonundan sonra rezeksiyon bolgesinin hemostazi insiiflasyon
basincini 5 mm Hg'ye diisiiriilmesi ile kontrol edilir. Bu asamada hemostaz saglamak

i¢in monokril siitiirlerin her iki ucu gerilir ve Hem-0-lok klipler ile sabitlenir (219).
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Sekil 31. Renorrafinin ilk agsamasi defekt tabaninin 2/0 monofilaman siitur ile onarimau.

’ i ﬁ;{uuu'
g v
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Parsiyel nefrektomi, iskemik hasari azaltmak i¢in vaskiiler yapilar tutulmadan,
noniskemik veya Kkitleyi besleyen segmental arterin tutulmasi ile selektif iskemik

olarak yapilabilir.

Sifir iskemi teknigi daha ¢ok periferal yerlesen medullaya uzanmayan ekzofitik

kitleler icin tercih edilebilir. Bu teknikte kanamanin iskemik yonteme gore daha fazla
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olmas1 beklenebilir ancak stireye kars1 anksiyeteye yer vermeden cerrahi sinira dikkat
edilerek rezeksiyon gergeklestirilmelidir. Gorselligi iyilestirmek i¢in hastaya kontrollii
hipotansiyon uygulanabilir ve hemostaz saglamak i¢in bipolar koter kullanilabilir.
Standart vaskiiler diseksiyon kanama nedeniyle iskemiye ge¢me olasiligi dikkate
alinarak her zaman yapilmalidir. Klinigimizden giincel bir ¢aligmada non-iskemik
PN’nin kompleks olmayan kitlelerde transperitoneal ve retroperitoneal benzer

sonuglar ile uygulandig1 gosterilmistir (221).

Selektif vaskiiler diseksiyon hiler, santral, intrarenal ve polar lezyonlar gibi
daha karmasgik tiimorlerin global iskemi olusturulmadan rezeke edilmesini saglar. Ana
renal arter ve ven, renal hiluma ulastiktan sonra mobilize edilir ve tiimdrii besleyen
spesifik arter dallarini tanimlamak i¢in proksimalden distale dogru mikrodiseksiyon
yapilir. Mikrodiseksiyondan sonra, kitleyi besledigi diisiiniilen segmental dal, grasper
ile tutulur ve intraoperatif doppler ultrason ile kontrol edilir. Bu asamada gerekli
endovizyon sistemi mevcutsa, indosiyanin yesil boyasi (ICG), renal arterler ug arterler
oldugu i¢in demarkasyon hattin1 etkili bir sekilde gosterecektir. ICG, selektif
klemplemeden hemen 6nce 2.5 mg / mL'lik bir ¢ozeltiye seyreltilir ve arter bulldog ile
klemplendikten sonra anestezi ekibi tarafindan intravendz olarak bolus verildi.
Demarkasyon hattinin kitlenin diginda oldugu goriildiikkten sonra, daha once tarif

edilen adimlara benzer sekilde rezeksiyon ve renorrafi gergeklestirilir (219).

2.3.5. Nefron Koruyucu Cerrahi Komplikasyonlari
PN operasyonu, her kosulda RN'den daha zor bir ameliyat olmasi nedeniyle ¢esitli
komplikasyonlar olmasi1 kacinilmazdir. Cesitli serilerde agik PN komplikasyonlari
%4.1-38.6 arasinda degismektedir. Ancak son yillarda, gerek intraoperatif, gerekse
postoperatif erken ve ge¢ komplikasyon oranlar1 belirgin olarak azalmistir. Goriilen
komplikasyonlarin en az yarisi medikal sorunlardir. Bunlar arasinda bobrek
yetmezligi, miyokard enfarktiisii, derin ven trombozu, pulmoner emboli ve plorezi
sayilabilir. Bu komplikasyonlarin erken tanisi ve tibbi tedavisi gereklidir. Genis agik
PN serilerinde en sik goriilen cerrahi komplikasyonlar idrar kagagi (%3.9) ve
kanamadir (%3.2) (222-224). Patard ve ark.nin yaptigi ¢aligmada, 4 cm'den Kiiglik
timorlerde cerrahi ve medikal komplikasyon oranlari benzer bulunurken, Tlb
tiimorlerde kan kaybi, transfiizyon ve fistiil oranlar1 daha yiiksek bulunmustur (224).
Fistiil olasiligi, Ozellikle santral yerlesimli tiimorlerde daha yiiksektir (222). Bu
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komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in ameliyatin titizlikle yapilmasi, gerektiginde
tireteral “JJ” stent kullanimi ve ameliyat alaninin iyi sekilde drene edilmesi gereklidir.
Cerrahi komplikasyonlarin ¢ogu konservatif tedaviyle diizelir. Kanama ve siddetli
hematuri arteriovendz fistiil veya psddoanevrizmaya bagl olabilir, bu kosulda
anjioembolizasyonla sorun ¢oziilebilir. Tekrar operasyon gereken olgularda,

miimkiinse kanama kontrolii, fistiil onarimi1 veya nefrektomi uygulanir.

Sekil 33. Sag bobrekte segmental dalin selektif klemplenmesinden sonra ICG

enjeksiyonu ile tlimor (Tm) ile normal bobrek parankimi (B) arasindaki demarkasyon

hatt1 (Yesil ¢izgi)
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3. HASTALAR VE YONTEM
Bu calisma Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar ve
Etik Kurulu’nun 22.04.2020 tarih ve B.30.2.0DM.0.20.08/239 say1li karari ile alinan,

kurul izni ile gergeklestirilmistir.

3.1.Kohortun Secimi ve Alt Gruplarim Tanim
Ekim 2010 ile Eyliil 2020 tarihleri arasinda yapilan tetkikler sonucunda renal
Kitle tespit edilerek laparoskopik parsiyel nefrektomi gergeklestirilen 517 hastadan
intraoperatif ameliyat goriintiileri ile preoperatif BT ve/veya MRG imajlar1 elde edilen
ve en az 1 yillik takipleri yapilan 335 renal iinite ¢calismaya dahil edildi. Bunun disinda
pelvik bobrek (n=1), atnali bobrek (n=4), allograft bobreginde kitle olan (n=2) (225)

ve sekonder parsiyel nefrektomi (n= 3) yapilan hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

Postoperatif renal fonksiyonlar i¢in postoperatif 1.ay, 6.ay, 1.yil, 2.y1l, 3.y1l,
4.y1l ve 5.y1l takipleri yapilan olgularin glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) degerleri ile
ayni zamanlardaki KBH evreleri kaydedildi. Renal fonksiyonlarin analizinde soliter
bobregi olan 11 hasta ve bilateral renal kitle nedeniyle bilateral parsiyel nefrektomi

yapilan 9 hasta diglandi (n=29).

Calismamizda ILUS un etkinligi, YPY varlig1 ve MAP skoruna gore 2 farkl
sekilde degerlendirildi. Laparoskopik ultrason probu 2014 yilindan sonra temin edildi
ve klinigimizde kullanimina baslandi. Bu tarihten onceki olgular ultrasonografinin
kullanilmadig1 gruba dahil edildi. YPY varligi ve MAP skoruna gore ILUS un etkisini
inceledigimiz kisimda, egilim skoru eslestirmesi (Propensity score matching) ile

olgular standardize edildi.

3.2.Preoperatif Verilerin Toplanmasi
Olgularin  yaghh doku Ozellikleri 1ile operasyonun kompleksitesini
etkileyebilecek yas, cinsiyet, VKI, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM),
koroner arter hastaligi (KAH), sigara kullanimi, gegirilmis abdominal cerrahi,
ipsilateral tas cerrahi Oykiisii, preoperatif GFR (CKD-EPI (Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration) formiilii) ve hemoglobin degeri her hasta i¢in toplandi.
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Biitlin olgulara operasyon oncesi MR veya BT ile goriintiileme yapildi ve
timor karakteristigi ile ilgili olarak Kitle boyutu ve tarafi, kitlenin uzanimi (ekzofitik,

mezofitik, endofitik), R.E.N.A.L. nefrometri skorlar1 hesaplandi.

Bir radyoloji uzman tarafindan tiim hastalarin BT veya T1 agirhiklih MR
goriintiileri incelenerek, daha 6nce Eisner ve arkadaglari tarafindan tanimlandigi
sekliyle renal ven hizasindan, aksiyel kesitlerde lateral ve posterior renal korteks ile
abdomen duvar kaslar1 arasindaki yag dokusunun kalinligi milimetre cinsinden,
posterior ile lateral perinefritik yag kalinlig1 (PPYK, LPYK) olarak olciildii (Sekil 16)
(226). Perinefritik yagli dokunun radyolojik goriintiisiiniin kirli olup olmadig1 diger
bir degisle “stranding”i Davidiuk ve ark. ile Aizenstein ve ark.’nin ¢alismlarinda da
tariflendigi sekliyle ciddiyetine gore 3 derecede belirlendi (10, 227). Tablo 16’da
belirtilen algoritma ile her hasta icin MAP skoru hesaplandi (10).

Sekil 34. Renal ven seviyesinde perirenal yag kalinliginin dlgiimi

RV: Renal ven, LPYK: Lateral perirenal yag kalinligi, PPYK: Posterior perirenal yag kalinligi

Sekil 35. Perirenal yagli doku yapisikliginin radyolojik olarak derecelendirilmesi
(Stranding)
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A: Stranding yok. Bobregin etrafindaki yag dokusunda yogunluk artis1 veya inflamasyon mevcut degil
ve yagli doku tamamen siyah izlenir. B: Tip 1 ”stranding”. Perirenal yagda hafif yogunluk artis1 mevcut,
ince inflamasyon ¢izgileri goriinebilir. C: Tip 2 “stranding”. Perirenal yag ciddi sekilde yogun
izlenmekle birlikte kalin ve dansitesi yiiksek inflamasyon ¢izgileri izlenir.

3.3. Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi Teknigi

Tim vakalara barsak hazirligi amaci ile operasyondan onceki gece 18:00 ve
21:00’de oral laksatif ve operasyon sabahi rektal lavman uygulandi. Biitiin olgular tek
bir cerrah tarafindan laparoskopik yontem ile opere edildi. Operasyon Oncesi tiim
olgulara nazogastrik ve foley katater takildi. Cerrahi igin kitlenin ve hastanin
Ozelliklerine gore transperitoneal veya retroperitoneal yaklasim tercih edildi.
Transperitoneal yaklagim igin hastalar 60 derece oblik, retroperitoneal yaklagim i¢in
90 derece lateral dekubit pozisyonuna alindi. Transperitoneal yaklasimda batin
icerisine giris i¢in Veress ignesi, retroperitoneal yaklagimda ise “Hasson” yontemi
kullanildi. Pozisyon verildikten sonra portlar acgikligi calisma alanin1 gosterecek

sekilde tiggen konfiglirasyonunda yerlestirildi.

Transperitoneal yaklagimda sol taraf i¢in inen kolon ve lienorenal ligaman
kesilerek dalak, sag taraf icin ise ¢ikan kolon ve duodenum medialize edildi. Bu
asamadan sonra transperitoneal ve retroperitoneal yaklasim igin cerrahi basamaklar
benzer olarak uygulandi. Gerota fasyasi gonadal venin iizerinden agilarak tireter
bulundu ve askiya alinarak psoas kast1 viziialize edildi ve siiperiora takip edilerek renal
hilusa ulasildi. Burada ultrasonik enerji cihazlari, monopolar hook elektrokoter ve
laparoskopik right angle disektor yardimi ile ven ve arter ayr1 ayr1 diseke edilerek

vaskiiler teypler ile askiya alindu.

Ardindan renal kitlenin izolasyonu igin perirenal yagli doku diseksiyonuna
baslandi. Bu asamada hastalarin bir kisminda laparoskopik ultrasonografi probu
kullanildi. Renal kitle izole edildikten sonra monopolar hook elektrokoter ile sinirlar

bir miktar saglam parankim dokusunu igerecek sekilde belirlendi. Renal arter ve ven,
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“Bulldog” klempler ile ayr1 ayr tutulduktan sonra iskemi olusturan olgularda soguk
makas yardimu ile kitle eksizyonu gergeklestirildi. Eksizyon asamasinda gozlenebilen
vaskiiler yapilar pndmatik metal klip uygulayicilar (Challenger® Ti-P) veya Weck®
Hem-o-lok® polimer Klipler ile ligate edildi. Tiimér yatagina ait cerrahi defektin tabani
derinlik veya genisligine gdére monofilaman siiturlar veya V-loc® ile parankim ise
poliglaktin (Vicryl®) siitiirler ile onarildi. “Bulldog” klempler almip kanama kontrolu
yapildiktan sonra Kitle, batin igerisine gonderilen organ torbasi igerisine konularak
“Gibson” insizyonundan viicut disina alindi. Hastalarin operasyon goriintiileri ilk
portun girisinden spesmen ¢ikarildiktan sonra fasyanin kontrol edilmesine kadar
kaydedildi.

3.4.Intraoperatif Verilerin Toplanmasi
Operasyon kayitlari izlenerek, kolonun medializasyonundan vaskiiler yapilarin
tamaminin askiya alinmasi “vaskiiler diseksiyon siiresi”, perirenal yagli dokunun
diseksiyonunun baslangict ile kitlenin etrafinin monopolar koter yardimi ile
cizilmesine kadar gegen siire “peritiimoral yagli doku diseksiyon siiresi”, iskemik
grupta endo-bulldog klempler ile vaskiiler yapilarin okliide edilmesinden kitlenin
tiimiiyle ¢ikarilmasina kadar gegen siire “eksizyon siiresi” olarak kaydedildi. iskemi

olusturulan olgularda sicak iskemi siiresi ile ameliyat siiresi de ayrica not edildi.

Vaskiiler yapilarin sayilart radyolojik goriintiilerden ziyade vaskiiler
diseksiyon ile gézlenen damar sayis1 goz Oniine alarak arter ve ven sayisi olarak not
edildi. iskemi tipi non-iskemik, selektif ve global iskemi olarak, operasyon sirasinda
gergeklesen yaralanmalar ise peroperatif komplikasyon olarak kaydedildi. Tahmini

kan kaybi1 mililitre cinsinden hesaplandi.

Intraoperatif olarak yag dokusunun yapisik olup olmadigi laparoskopik
parsiyel nefrektomi icin tecriibeli cerrah tarafindan operasyon kayitlari izlenerek
peritiimdral yag dokusunun makroskopik goriintiisiine gore “iyi” veya “kotii” seklinde
subjektif olarak belirlendi. Bunun disinda olgular intraoperatif laparoskopik

ultrasonografinin kullanimina gére 2 gruba ayrildi.

3.5. Postoperatif Verilerin Toplanmasi
Hastalarin laboratuar parametreleri olarak postoperatif 1. gin eGFR ve

hemoglobin  degisimleri  kaydedildi. = Hastalarin  postoperatif =~ donemdeki
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komplikasyonlar1 Clavien-Dindo komplikasyon siniflamasina gore derecelendirildi (I-
V, tablo 18) (228). Hastanin hospitalizasyon siiresi giin olarak ve takip siiresi de

operasyon siiresinden son kontrol siiresine kadar ay olarak kaydedildi.

Spesmenlerin patolojik degerlendirilmesi Ondokuz May1s Universitesi Patoloji
Anabilim Dali’nda iiropatoloji konusunda uzman bir patolog tarafindan WHO/ISUP
derecelendirme sistemine gore, postoperatif evreleme TNM siiflamasi ile yapildi
(82). Cerrahi siirin negatif olmasi, sicak iskemi siiresinin 20 dakikanin altinda olmasi
ve postoperatif komplikasyonun olmamasi “trifekta” olarak degerlendirildi (229, 230).
Trifekta parametrelerine ek olarak ilk 1 yil takibinde %90’dan fazla eGFR korunumu
olmasi ve KBH evre artisinin olmamasi ile bes parametrenin varligi “pentafekta”

olarak degerlendirildi (231).

Tablo 18. Cerrahi komplikasyonlarin siniflamasi i¢in kullanilan Clavien-Dindo sistemi

Derece | TANIM

1 Medikal tedavi, cerrahi, endoskopik ve radyolojik girisime gerek duyulmayan normal
postoperatif izlemde meydana gelen herhangi bir degisiklik. Kabul edilen tedavi rejimleri
diiiretikler, antiemetikler, antipiretikler, analjezikler ve elektrolitler gibi ilaglar ve
fizyoterapidir. Ayrica bu grup yatak basinda agilarak tedavi edilebilen yara yeri
enfeksiyonunu i¢ermektedir.

2 Derece 1 komplikasyonlarda kullanilmasina izin verilen ilaglar digindaki diger ilaglarin
kullanilmasini gerektiren durumlardir. Total parenteral nutrisyon ve kan transfiizyonlart bu
grubun i¢inde yer alir.

3 Cerrahi, endoskopik ve radyolojik girigim gereksinimi vardir

3a | Genel anestezi gerektirmeyen girigimler

3b | Genel anestezi gerektiren girigimler

4 Ara yogun bakim yada yogun bakim {initesinde tedavi gerektiren hayat:r tehdit eden
komplikasyonlar (Santral sinir sistemi komplikasyonlarindan transiyent iskemik atak
digindaki beyin hemorajisi, iskemik inme ve subaraknoid kanama gibi durumlar)

4a | Tek organ disfonksiyonu (Dializ dahil)

4b | Coklu organ disfonksiyonu

5 Hastanin 6lumi

3.6.Istatistiksel Analiz
Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile incelendi. Gruplara gore kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-Kare ve Fisher’s Exact testleri kullanild1. Ikili
gruplara gore nicel degiskenlerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren veriler
icin bagimsiz iki drnek t testi ve normal dagilmayan veriler i¢in de Mann-Whitney U

testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen nicel degiskenler arasindaki iligkinin
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incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon katsayisi kullanildi. Yapisik perirenal yag
varligina etki eden risk faktorlerinin incelenmesinde binary lojistik regresyon analizi
kullanilarak %95 giiven aralig1 ve “Odds ratio” hesaplandi. Yapisik perirenal yag
varligina gore LPYK, PPYK, “stranding” ve MAP skoru i¢in egri altinda kalan alan
(AUC: Area under curve), %95 giiven araligi ve kesme degerini belirlemek amaciyla
ROC (Receiver operating curve) analizi kullanildi. Ultrasonografinin operasyon
asamalarina etkisini incelerken YPY ve ILUS kullanimi belirteg, R.E.N.A.L. ve MAP
skoru da 6ngdriicii alinarak 2 farkli sekilde egilim skoru eslestirmesi (Propensity score
matching) uygulandi. Analiz sonuglari nicel veriler i¢in ortalama + standart sapma ve
ortanca, IQR (“Interquartile range” (Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)))
seklinde, kategorik veriler igin frekans (yiizde) olarak sunuldu. Onem diizeyi p<0,05

olarak alindi.
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4. BULGULAR
4.1.Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Yag Ozelligi ve R.E.N.A.L. Skor

Gruplarma Gore Karsilastirilmasi

Degerlendirmeye aliman 335 renal {nite intraoperatif yagli dokunun
ozelliklerine gore “iyi” ve “kotii” olarak iki gruba ayrildi. Hastalardan 9 tanesinde
bilateral renal kitle, 11 tanesinde de soliter bobrek mevcuttu. lyi yag 6zelliklerine sahip
hasta grubundaki toplam say1 242 (%72,2) iken kotii yag Ozelliklerine sahip 93
(%27,7) hasta mevcuttu.

Hastalarin yag ozelliklerine gore karsilastirildigi demografik veriler tablo
19’da verilmistir. Yag oOzelliklerine gore yas degerlerinin ortalamalar1 iyi yag
grubunda 55,18 yi1l iken kotii grupta 60,73 yil olarak elde edilmistir ve perirenal yagi
kotii olanlarin yas ortalamasinin yiiksek olmasi nedeniyle aralarinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark vardir (p<0,001). Yag 6zelligi iyi olan hastalarda kadin cinsiyet
(n=128 (%52,9)) cogunluktayken, kotii yag grubunda erkek cinsiyetin (n=79 (%84,9))
cogunlukta oldugu izlendi (p>0,001). Yag 6zelliklerine gére KAH hastaligi, iyi yaga
sahip olanlarin %12,8'inde ve kdtii olanlarin %23,7’sinde mevcuttu (p=0,015). Benzer
sekilde 1yi yaga sahip olanlarin %41,7'sinde ve kotii yaga sahip olanlarin %64,5'inde
HT hastaligit mevcut ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Yag ozelligi iyi
olanlarm “Charlson Comorbidty Index ” degerlerinin ortalamasi 3,71 ve kotii olanlarin
ortalamasi 4,39 olarak belirlendi (p<0,001). Yag 6zelligi iyi olanlarin ortalamasi 28,91
kg/m? ve kotii olanlarin ortalamasi 30,15 kg/m?’idi (p=0,039). Perirenal yag: iyi
olanlarin preoperatif GFR ortalamas1 93,96 ml/dk/1,73 m? ve kétii olanlarin ortalamasi
82,5 ml/dk/1,73 m? olarak hesapland1 (p<0,001). Hastalarin GFR degeri 60 ml/dk/1,73
m? kestirim degeri alinarak Amerikan Ulusal Bobrek Vakfi'nin bdbrek hastalig
sonuglart kalite inisiyatifi (KDOQI) degerlendirmesine gére KBH evresi G1-2 ve
G3’ten fazla olanlar olarak ayrilarak yag ozelligine gore degerlendirildiginde
preoperatif KBH evresi dagilimlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,001). Yag ozelligi iyi olanlarin %6,6'sinda ve koti olanlarin %19,4'linde
preoperatif KBH evresi G3-5 olarak belirlendi.
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Tablo 19. Perirenal yag 6zelliklerine gore demografik verilerin karsilastirilmasi

lyi

Kaétii Toplam |Testistatistigi| p
Renal iinite sayis1 242 93 335 --- ---
Yas (yil) 55,18 + 13,47]60,73 + 11,26 56,72 + 13,12 t=-3,527 <0,001
Cinsiyet
Kadin 128 (52,9) 14 (15,1) 142 (42,4)
12=39,389 |<0,001
Erkek 114 (47,1) 79 (84,9) 193 (57,6)
Gecirilmis abdominal cerrahi 28 (11,6) 9(9,7) 37(11) %2=0,245 0,621
Diyabetes Mellitus 45 (18,6) 20 (21,5) 65 (19,4) x2=0,364 0,546
Koroner arter Hastalig1 31(12,8) 22 (23,7) 53(15,8) %2=5,934 0,015
Hipertansiyon 101 (41,7) 60 (64,5) 161 (48,1) x2=11,964 [<0,001
ipsilateral Tas Hastalig1 OyKiisii 13 (5,4) 4(4,3) 17 (5,1) --- 0,788"
Charlson Komorbidite indeksi 371+1,55 | 439+1,65 39+ 1,61 t=-3,533 <0,001
VKIi (Kg/m?) 2891 +5,08 | 30,15+ 4,35 | 29,26 4,91 t=-2,075 0,039
Preoperatif Hemoglobin (gr/dL) 13,54+ 1,85 | 14,07+ 1,64 | 13,69 + 1,81 t=-2,399 0,017
: . 0,76 0,91 0,8
Preoperatif Kreatinin (mg/dL) U=6556 <0,001
(0,65-0,93) | (0,79-1,1) | (0,68-0,98)
Preoperatif eGFR (ml/dk/1,73 m?) 93,96+ 19,08| 82,5 +20,81 90,78 + 20,21 t=4,616 <0,001
Preoperatif KBH evresi
G1-2 226 (93,4) 75 (80,6) 301 (89,9)
x2=11,964 |<0,001
G3-5 16 (6,6) 18 (19.4) 34 (10,2)

x?: Ki-kare test istatistigi, F: Fisher’s Exact testi, t: Bagimsiz iki 6rnek t test istatistigi, U: Mann-
Whitney U test istatistigi, Ortalama = Standart sapma, ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75.
persantil)), KBH: kronik bobrek hastaligi, VKI: Viicut kitle indeksi, kategorik veriler n (%) olarak

gosterildi.

Degerlendirmeye alinan 335 renal tlinite yag ozellikleri disinda R.E.N.A.L.
nefrometri skoruna gore, diisiik (4-6), orta (7-9) ve yiiksek (10-12) kompleksiteye

sahip olgular olarak 3 gruba ayrilarak da incelendi. Operasyon tarafinda gecirilmis

cerrahi ve KAH’ nin diisiik kompleksite grubunda daha fazla oldugu goériiliirken diger

demografik verilerde gruplar arasinda fark izlenmedi (Tablo 20).
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Tablo 20. RENAL skor gruplarina gore demografik verilerin karsilastiriimasi

4-6 7-9 10-12 Test Istatistigi p

Renal iinite sayis1 147 (43,8) 147 (43,8) 41 (12,3
Yas (vil) 57,9+ 13,14 56,12+ 12,85 | 54,66+ 13,88 F=1,264 0,284
Cinsiyet

Kadin 59 (40,1) 68 (46,3) 15 (36,6) =177 0412

Erkek 88 (59,9) 79 (53,7) 26 (63,4)
Gecirilmis abdominal cerrahi 24 (16,3)° 9 (6,1)bC 4(9,8)* ¥2=7,868 0,020
Diyabetes Mellitus 32(218) 27 (18,4) 6 (14,6) x2=1,223 0,542
Koroner arter Hastali§1 31 (21,1)° 20 (13,6)® 2 (4,9 ¥2=7,291 0,026
Hipertansiyon 77 (52,4) 65 (44,2) 19 (46,3) x2=2,017 0,365
Preoperatif KBH evresi

G1-2 130 (88,4) 135 (91,8) 36 (87,8) 2=1.147 0564

G3-5 17 (11,6) 12 (8,2) 5(12,2)
ipsilateral Tag Hastahg Oykiisii 9(6,1) 7 (4,8 1(2,4) x2=0,956 0,620
Charlson Komorbidite indeksi 3,99+ 1,55 3,86+ 1,67 3,46+ 1,58 F=1,747 0,176
VKi (Kg/m?) 29,57+ 4,75 294+502 | 27,62+4,87 F=2,660 0,071
Preoperatif Hemoglobin (gr/dL) 13,84+ 1,77 13,52+ 1,76 13,74 £ 2,1 F=1,154 0,317
Preoperatif Kreatinin (mg/dL) 0,86 + 0,23 0,82 +0,23 0,88 + 0,24 F=1,324 0,267
Preoperatif eGFR (ml/dk/1,73 m?) 89,17 +20,05 | 92,43+19,26 | 90,58 + 23,89 H=2,489 0,288

x?: Ki-kare test istatistigi, F: tek yonlii varyans (ANOVA) test istatistigi (a-c: Ayn1 harfe sahip gruplar
arasinda fark yoktur), H: Kruskal Wallis test istatistigi, Ortalama + Standart sapma, ortanca (IQR:
Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), KBH: kronik bobrek hastaligi, VKI: Viicut kitle indeksi,
kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.

4.2 Preoperatif Radyolojik Verilerin Karsilastirilmasi

Preoperatif radyolojik goriintiilerden elde edilen tiimore ve hastaya ait verilerin
gruplara gore karsilastirilmasi tablo 21°de gosterilmektedir. Ekzofitik uzanim orant,
iyi yag grubunda %61,2 iken kot grupta %80,6 olarak izlenmistir (p=0.003). Perirenal
yagi iyi olanlarin LPYK ortalamast 15,13 mm iken koétii olanlarin ortalamasi 25,05
mm olarak elde edildi (p<0,001). PPYK ortancalarina bakildiginda perirenal yag1 iyi
olanlarin ortancasi1 9,35 mm iken kétii olanlarda 22 mm oldugu goriildi (p<0,001).
Radyolojik perirenal yag yogunlugu “Stranding” acisindan degerlendirildi, perirenal
yagi iyi olan grupta sirasiyla %77,7, %21,1 ve %1,2 hasta stranding yok, tip 1 ve tip 2
olarak degerlendirilirken, kotii grubunda sirasiyla %29, %53,8, %17,2 hastada
stranding yok, tip 1 ve tip 2 olarak degerlendirilmistir (p<0,001). Yag 6zelligi iyi
olanlarin MAP skoru ortalamasi 1,11 ve kotii olanlarin ortalamasi 3,15 olarak bulundu
(p<0,001).
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Tablo 21. Perirenal yag 6zelligine gore tiimor ve hastaya ait radyolojik ozelliklerin

karsilastirilmasi
Iyi Kotii Toplam | Testistatistigi [ p
Tiimér Boyutu (mm) | 34(25-43,25) | 36 (30-475) | 35(26-45) U=9825,5 0,072
Tiimor tarafi
Sag 131 (54,1) 45 (48,4) 176 (52,5) 120889 0.346
Sol 111 (45,9) 48 (51,6) 159 (47,5)
Kitlenin Uzanim
Ekzofitik 148 (61,2) 75 (80,6) 223 (66,6)
Mezofitik 67 (27,7) 11 (11,8) 78 (23,3) ¥2=11,961 0,003
Endofitik 27(11,2) 7(7,5) 34 (10,2)
R.EN.A.L. Skoru 6,96 + 1,98 6,86+ 1,8 6,93+ 1,93 t=0,436 0,663
R.EN.A.L. Skor Gruplar:
4-6 106 (43,8) 41 (44,1) 147 (43,9)
7-9 104 (43) 43 (46,2) 147 (43,9) x2=0,854 0,652
10-12 32 (13,2) 9(9,7) 41(12,2)
15,13+8,05 | 25,05+10,46 | 17,89+9,83
LPYK (mm) t=-8,251 <0,001
14 (9 - 20) 25 (18- 30) 17 (10- 23)
11,51+7,79 | 22,57+10,75 | 14,58+ 10,01
PPYK (mm) U=4228,5 <0,001
9,35 (6 - 16) 22 (15- 30) 13(7-21)
Radyolojik Perirenal Yag Yogunlugu “STRANDING”
Yok 188 (77,7) 27 (29) 215 (64,2)
Tip1l 51 (21,1) 50 (53,8) 101 (30,1) ¥2=78,781 <0,001
Tip 2 3(1,2) 16 (17,2) 19(5,7)

x?: Ki-kare test istatistigi, t: Bagimsiz iki 6rnek t test istatistigi, U: Mann-Whitney U test istatistigi,
Ortalama + Standart sapma, ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), LPYK: Lateral
perirenal yag kalinligi, PPYK: Posterior perirenal yag kalinligi, Stranding: Radyolojik yaghi doku
ozelligi, kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.

Preoperatif radyolojik gorintiilerden elde edilen verilerin kompleksite

gruplarina gore Kkarsilastirilmasi tablo 22’de gosterilmektedir. Timor boyutu

ortalamasi diigiik kompleksiteli grupta, orta ve yliksek kompleksiteli gruba gore daha

diisiik izlenirken, orta ve yiiksek kompleksiteli tiimorler arasinda anlamli bir boyut

farki izlenmedi (p<0,001). Kitle uzanimlar1 incelendiginde, diisilk kompleksiteli

timorlerin %94°1 ekzofitik uzanimli iken, yiiksek kompleksiteli gruptaki olgularin

%356’sinda endofitik uzanimi olmasindan kaynaklanan istatiksel fark oldugu goriildii

(p<0,001). Diger veriler i¢in gruplar arasinda istatiksel bir fark izlenmedi (Tablo 22).
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Tablo 22. RENAL skor gruplarina goére tiimor ve hastaya ait radyolojik &zelliklerinin
karsilastirilmasi

4-6 7-9 10-12 Test istatistigi | p
Tiimér Boyutu (mm) 28,76+ 10,73° | 42,23+ 14,41° | 40,51+ 16° F=44,629  |<0,001
Tiimor tarafi
Sag 70 (47,6) 81 (55,1) 25 (61)
2=2,985 0,225
Sol 77 (52,4) 66 (44,9) 16 (39) 1o
Kitlenin Uzanim
Ekzofitik 138 (93,9) 85 (57,8)° 0(0)
Mezofitik 7(4,8)° 53 (36,1)° 18 (43,9)° x2=183,718 |<0,001
Endofitik 2 (L4} 9 (6,1)° 23 (56,1)°
MAP Skoru 1,69+ 1,6 1,71 + 1,64 1,51+ 1,45 H=0,268 0,875
MAP skoru Gruplari
0-1 82 (55,8) 78 (53,1) 22 (537)
2-3 35(23,8) 41 (27,9) 12 (29,3) x2=0,931 0,920
4-5 30 (20,4) 28 (19) 7(17,0)
183947 | 17871027 | 1645+9,58
LPYK = - ; . > H=0,975 0,614
(mm) 17 (11- 23) 16(9-24) | 17(10-23)
146397 | 1503+10,56 | 12,78 +9,11
PPYK > > - - > > H=1,223 0,542
(mm) 12 (7- 20) 13(7-22) | 12(3-21)
Radyolojik Perirenal Yag Yogunlugu “STRANDING”
Yok 93 (63,3) 94 (63,9) 28 (68,3)
Tip 1 46 (31,3) 43 (29,3) 12 (29,3) x2=1,343 0,854
Tip 2 8(5,4) 10 (6,8) 1(24)

x?: Ki-kare test istatistigi, F: tek yonlii varyans (ANOVA) test istatistigi (a-c: Ayn1 harfe sahip gruplar
arasinda fark yoktur), H: Kruskal Wallis test istatistigi, Ortalama + Standart sapma, ortanca (IQR:
Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), LPYK: Lateral perirenal yag kalinligi, PPYK: Posterior
perirenal yag kalmhigi, Stranding: Radyolojik yagli doku ozelligi, kategorik veriler n (%) olarak
gosterildi.

4.3. Parsiyel Nefrektominin Perioperatif Sonu¢larinin Karsilastirilmasi

Hastalarin operatif ve postoperatif verilerinin karsilastirilmasi tablo 23’de
gosterilmektedir. Vaskiiler diseksiyon siiresi ortancalari iyi yag grubunda 10 dk iken
koti grupta 11 dk idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli belirlendi (p<0,001). Bu
farkliliga etki edebilecek diger faktor olan vaskiiler yapilarin say1 ve cesitliliklerine
tablo 25’de bakildiginda iki grup arasinda fark olmadigi gortldi (Arter i¢in p=0,162,
ven i¢in p=0,230). Perirenal yagl doku diseksiyon siiresi ortancasi iyi yag grubunda 7
dk iken kotii yag grubunda 16 dk olarak bulundu (p<0,001). Ameliyatin diger
asamalari olan kitle eksizyonu ve sicak iskemi siireleri arasinda istatistiksel agidan fark
izlenmemis olup ameliyat siiresi ortalamasi iyi yag grubunda 76,95 dk ve koti
olanlarda 90,61 dk olarak bulundu (p<0,001). Tahmini kan kaybi1 ortancalari sirasiyla
iyi ve kotii yag grubunda 100 ml ve 130 ml olup iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p=0,004). Intraoperatif ve postoperatif komplikasyon oranlari, GFR

86



(AGFR) ve hemoglobin degisimi (AHD) ile yatis siireleri agisindan iki grup arasinda
anlamli fark izlenmedi (Tablo 23).

Olgularin 27’sine (%8,1) non-iskemik, 17’sine de (%5,1) selektif iskemik

parsiyel nefrektomi yapildi. Selektif iskemi uygulanan olgularin 12 tanesinde

“indocyanine green” yardimi ile selektif arteryal iskemi olusturuldu. Gruplar arasinda

olusturulan iskemi tipleri arasinda yag Ozelliklerine gore anlamli fark izlenmedi

(p=0,821).
Tablo 23. Perirenal yag Ozelligine gore operatif ve postoperatif verilerin
karsilastirilmasi
fyi Koti | Toplam |Testistatistigi| p
Yaklasim
Transperitoneal 233 (96,3) 91 (97,8) 324 (96,7) .
Retroperitoneal 9(3,7) 2(2,2) 11 (3,3) 0.734
10,5+4,71 12,6 + 5,54 11,08 + 5,04
Vaskiiler diseksiyon siiresi (dk) U=8409,5 |<0,001
10(7-12) | 11(9-165) | 10(8-13)
7,77 £4,34 16,46 + 7,51 10,19 + 6,66
Yaglhi doku disseksiyon siiresi (dk) U=2787 <0,001
7(5-9) 16 (10,5 - 21) 8(6-13)
6,73 +3,69 6,57+ 333 6,68 + 3,59
Kitle eksizyon siiresi (dk) t=0,359 0,72
55(4-8,63) 6(4-98) 6(4-98)
76,95+2293 | 90,61 +£25,02 | 80,75+24,27
Ameliyat siiresi (dK) t=-4,759 <0,001
75(60-90) | 90(72,5-105) | 80(64-90)
14,01 + 4,94 13,55+ 421 13,88 + 4,75
Sicak iskemi siiresi* (dk) t=0,751 0,453
13(10-17) | 14(11-16) | 13(10-16)
112,73 + 82,34 | 147,74 £ 105,11 | 122,45 + 90,46
Tahmini kan kayb (ml) U=8968,5 0,004
100 (50 - 160) | 130 (70-200) | 100 (50 - 160)
Intraoperatif komplikasyon 14 (5,8) 4(4,3) 18 (5,4) - 0,788"
1,63+ 1,01 1,67+ 097 1,64+ 1
AHb (mg/dl) t=-0,320 | 0,742
1,5(0,875-2,2)| 1,5(09-225) | 1,5(09-2,2)
ES Replasmani 8(3,3) 2(2,1) 10 (2,9 - 0,732F
15,03+ 11,12 | 1521 +11,18 | 15,08 11,12
Postop 1.giin AeGFR (ml/dk/1,73 m2) 13,52 14,85 14,05 U=11227,5 0,974
(7,05-22,75) | (6,58-22,17) | (6,88 - 22,65)
Clavien-Dindo Komplikasyon Simflamasi
Yok 215 (88,8) 86 (92,5) 301 (89,8)
Clavien Il 22 (9,1) 3(32) 25 (7,5) y2=4.444 | 0,108
Clavien -1V 5(2,1) 4(43) 9(2,7)
Yatis siiresi (Giin) 2(2-3) 2(2-3) 2(2-3) U=111595 | 0,897

x?%: Ki-kare test istatistigi, F: Fisher’s Exact testi, t: Bagimsiz iki ornek t test istatistigi, U: Mann-
Whitney U test istatistigi, ortalama + standart sapma, ortanca (IQR: Ceyrekler aras1 aralik (25. ve 75.
persantil)), Hb:Hemoglobin, ES: Eritrosit siispansiyonu *: Sicak iskemi siireleri iskemi olusturulan
hastalar i¢in degerlendirildi. kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.
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Olgularin kompleksite gruplarina gore perioperatif verilerin karsilastiriimasi
tablo 24’de verilmektedir. Yagli doku diseksiyon siiresinde, orta kompleksite
grubunun diisiik kompleksiteden daha uzun ortancaya sahip olmasindan kaynaklanan
bir istatistiksel fark mevcuttu (9’a kars1 7 dk, p=0,005). Operasyon asamalarindan kitle
eksizyonu ve sicak iskemi siiresinin kompleksite arttikca uzadigi ve istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001). Ameliyat siiresinin de kompleksite ile dogru orantili
olarak arttig1 ancak istatistiksel farkin diisiik kompleksitedeki siirenin orta ve yiiksek
kompleksiteye oranla diisiik olmasindan kaynaklandigi bulundu (p<0,001). Tahmini
kan kaybi ve peroperatif komplikasyonlar arasinda fark izlenmezken postoperatif
l.glin GFR diisiisiiniin kompleksite ile birlikte arttig1 izlendi (p=0,001). Yatis
siirelerinde de orta kompleksitedeki grubun ortancasinin diisik kompleksite
grubundan fazla olmasindan kaynaklanan istatistiksel bir fark izlendi (3’e kars1 2 giin,
p=0,028).

Tablo 24. RENAL skor gruplarina gore operatif ve postoperatif verilerin
karsilastirilmasi

4-6 79 10-12 Test istatistigi p
10,36 + 4,16 11,63 +5,57 11,71 + 5,68
Vaskiiler diseksi iiresi (dK 2 : 2 2 2 ’ H=2,01 0,366
askiiler diseksiyon siiresi (dk) 10(8-12) 10(6-14) 10-14)
9,13+6,12 11,2+723 10,34+ 5,9
Yagh doku disseksiyon siiresi (dk) ” b he H=10,761 0,005
7(5-11) 9(6-14) 8(6-13)
5554321 7,09+ 3,56 93+336
Kitle eksizyon siiresi (dK) 2 b A H=50,771 |<0,001
5(4-6) 6(4-9) 9(7-12

7433+2215 | 8393+2412 | 923742607
75(55-90)° | 80(70-95)° | 90 (77 - 105)°
1,1743,09 | 1494+459 | 1829+4,65

11(9-13° | 15(12-17)° | 18(15-21)
123,81+£90,69 | 121,16 49323 | 122,2+81,01

100 (50 - 160) | 100 (50- 150) | 100 (50 - 200)

Ameliyat siiresi (dk) H=19,705 |<0,001

Sicak iskemi siiresi* (dk) H=85,279 <0,001

Tahmini kan kaybi (ml) H=0,228 0,892

intraoperatif komplikasyon 11 (7,5 6(4,1) 1(2,4) ¥2=2,463 0,292
1,61 +1 1,58 £ 0,95 1,91+ 1,13
AHb (mg/dl) F=1,843 0,160
2(1-2 2(1-2 2(1-3)
ES Replas mam 534 4(2,7) 1(2,4) %2=0,166 0,921
12,57+9,9 1633+ 11,4 | 19,61 +£12,24
Postop 1.giin AeGFR (ml/dk/1,73 m2) F=8,160 0,001

12 (6 - 18)* 16(8-25° | 21(8-28)°

Clavien-Dindo Komplikasyon Siniflamas1

Yok 135 (91,8) 129 (87.,8) 37(90,2)
Clavien |-l 10 (6,8) 12 (8,2) 3(7,3) v2=2357 | 0,670
Clavien HI-IV 2(1,4) 6(4,1) 1(24)

Yatis siiresi (Giin) 2(2-3)° 3(2-3)° 2(2-3) H=7,150 0,028

x2: Ki-kare test istatistigi, F: tek yonlii varyans (ANOVA) test istatistigi (a-c: Ayn1 harfe sahip gruplar
arasinda fark yoktur), H: Kruskal Wallis test istatistigi, Ortalama + Standart sapma, ortanca (IQR:
Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), Hb:Hemoglobin, ES: Eritrosit siispansiyonu *: Sicak
iskemi siireleri iskemi olusturulan hastalar igin degerlendirildi, kategorik veriler n (%) olarak gésterildi
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Tablo 25. Perirenal yag Ozelligine gore gruplar arasi arter ve ven sayilarinin

karsilastirilmast
Koti Iyi Test Istatistigi p
67 (72,8) | 193 (79,8)
Arter Sayisi 22 (23,9) | 45(18,6) x%=2,173 0,337

3(3,3) 4(1,7)
77 (83,7) | 188 (77,7)
14 (15,2) | 51(21,1) x?=1,401 0,474
3] 1@ 3(1,2)

x?: Ki-kare test istatistigi, kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.

NP WIN| P

Ven Sayisi

18 olguda (%5,4) intraoperatif komplikasyon gelisti ve agik operasyona gegis
olmaksizin hepsi laparoskopik olarak tamamlandi. Komplikasyonlar gesitlerine gore
tablo 26°da belirtilmektedir. Kotii yag grubunda gergeklesen dort komplikasyonun tigii
ven yaralanmasi iken biri arter yaralanmasiydi. Vaskiiler yaralanmalar laparoskopik
olarak 4-0 polipropilen siitur ile onarildi. Perirenal diseksiyon sirasinda iireterde
gerceklesen termal hasar nedeniyle 1 olguda parsiyel nefrektomi sonrasi intraoperatif
tireteral JJ stent yerlestirildi, 6 hafta sonra yapilan retrograd pyelografide iireterde
patoloji izlenmedi. Gruplar arasi intraoperatif komplikasyonlar yoniinden fark
izlenmedi (p=0,788).

Tablo 26. intraoperatif komplikasyonlarin say1 ve agiklamalar

Iyi Kotii
Renal ven yaralandi ve onarildi 4(1,1) | 3(0,8)
Renal arter yaralandi ve onarildi 4(11) | 1(0,2

Segmental arter yaralandi ve sakrifiye edildi | 2 (0,5) ---

Segmental ven yaralandi ve sakrifiye edildi 1(0,3) -

Normal parankimde yaralanma 1(0,3)
Ureterde termal hasar 1(0,3) ---
Epigastrik arter yaralanmasi 1(0,3) ---

Kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.

Postoperatif komplikasyon izlenen 34 olgunun (%10,1) yag ozellikleri ve
Clavien-Dindo komplikasyon siniflamasina gore derecelendirme ve agiklamalari tablo
23’de verilmektedir. Gruplardaki sadece JJ stent takilan hastalardan ikisi postoperatif
konservatif olarak gerilemeyen {iiriner ekstravazasyon ve biri de postoperatif tespit
edilen ireter tasina bagl gelisen hidronefroz nedeniyleydi. Sag soliter bobrekli bir

olguya operasyon sonrasi erken donemde inferior miyokard infarktiisii nedeni ile
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kardiyoloji boliimiince balon ile perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti yapildi ve
antiagregan tedavi baslandi. Koroner yogun bakim takiplerinde dren miktarinin
artmasi ve dren sivisindan ¢alisilan biyokimyada iiriner ekstravazasyon tespit edilmesi
lizerine hastaya yatak basinda fleksible sistoskopi kullanilarak lokal anestezi altinda
tireteral J stent takildi. Ayn1 zamanda hematiirisi de gelisen hastaya mesane irigasyonu
uyguland1 ve kan transfiizyonu yapildi. Kontrolde birinci ayda hastanin JJ stenti
cekildi. Yag ozelliklerine gore gruplar arasinda postoperatif komplikasyonlar
acisindan istatistiksel acidan anlamli fark bulunmamaktadir (p=0,108). Olgularimizin
higbirinde Clavien 4 ve 5 komplikasyon izlenmedi.

Tablo 27. Postoperatif komplikasyonlarin perirenal yag o6zelliklerine gore Clavien-
Dindo komplikasyon siiflandirma sistemi ile karsilastiriimasi

Tyi Kotii
Clavien| n Aciklama n Aciklama
3 | Hemoglobin diisiisii takip edildi, replasman yapilmadi
| 3 | Uzamis iiriner ekstravazasyon konservatif takip edildi
1 | Uzamus lenfatik drenaj
4 | Kan transfiizyonu 2 | ES replasmani
2 | Kan transfiizyonu ve deliryum 1 | Pulmoner emboli
3 | Atelektazi, ates ve antibiyoterapi
T 1 | Uzamis 5iloz drenaj
2 | Subileus, rektal kontrastli BT uygulanmasi
1 | Dispne
1 | Yara yeri enfeksiyonu
1 | Hematiiri nedeniyle takip
1 | Pnomotoraks nedeniyle gogiis tiipli takilmast 1 Plevral efiizyon,
torasentez
lla Uriner retansiyon
1 |nedeniyle iiretral
kateterizasyon
5 Anjioembolizasyon, mesane irigasyonu ve jj stent 1 | 17 stent takilmast
b takilmasi, ES replasmani
2 | JJ stent takilmasi
Iva L 1 AMI, hematiiri, JJ stent
takilmasi, ES replasmani
Ivb
Vi

AMI: Akut miyokard infarktiisii

Olgularin postoperatif sonuglari, takip siireleri ve fonksiyonel sonuglari i¢eren
trifekta ile pentafekta verilerinin perirenal yag o6zeliklerine gore karsilastirilmasi ile
ilgili veriler tablo 28’de verilmektedir. Yag 6zelliklerine gore iyi yag grubunda timor
histolojileri sirasiyla %55, %23 ve %22, bhRHK, bh dis1 malign ve benign patolojiler
iken, kotii yaga sahip olanlarin sirasiyla %63, %24 ve %13’iinde bhRHK, bh dis1

malign ve benign patolojilerdi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
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olmasa da bhRHK oranmin kétii yag grubunda daha fazla oldugu goriilmektedir
(p=0,138). Trifekta ve pentafekta oranlarinda gruplar arasi istatistiksel fark
izlenmemekle birlikte eGFR’1n %90’1n iizerinde korunumu iyi yag grubunda daha
fazla bulundu (p=0,010). Sirasiyla ortanca 37 ay ve 43 aylik takipler iyi ve kotii yag
gruplar1 arasinda lokal niiks veya metakron metastaz gelisimleri agisindan gruplar
arasinda fark izlenmedi (p=0,669, p=0,067).

Tablo 28. Perirenal yag 6zelligine gore postoperatif sonuglar ve takip verilerinin
karsilastirilmast

Iyi Kotii Toplam |Testistatistigi | p

Takip Siiresi (ay) 37(24-58,25) | 43(23-64,5) | 40 (24-60) t=-0,974 0,331
Patolojik evre

Tla 158 (65,3) 53 (57) 211 (63)

Tib 71(29,3) 36 (38,7) 107 (31,9) ¥2=3,383 0,641

2T2 13 (5,4) 4(4,4) 17 (5,1)
Cerrahi simir pozitifligi 6 (2,5 22,2 8(24) - 1,0007
Tiimor histolojisi

Benign 12 (12,9) 54 (22,31) 66 (19,7)

bh dist malign 22 (23,66) 56 (23,14) 78 (23,28) %2=3,96 0,138

bhRHK 59 (63,44) 132 (54,55) | 191 (57,01)
Malign Tiimoér Derecesi

Diisiik (Grade 1-2) + 140 (85,4) 54 (77,1) 194 (82,9) 22341 0126

Yiiksek (Grade 3-4)T 24 (14,6) 16 (22.9) 40 (17,0)
Trifeta varhigi 190 (78,51) 80 (86,02) 270 (80,6) ¥2=2,422 0,120
1.y11da eGFR'nin >% 90 korunumu* 170 (75,22) 48 (60) 218 (71,24) %2=6,682 0,010
1.y1lda KBH evre degisimi varhgr* 49 (21,68) 26 (32,5) 75 (24,51) ¥2=3,738 0,053
Pentafekta varhigr* 122 (53,98) 36 (45) 158 (51,63) %2=1,909 0,167
Metakron metastazi gelisimi 1(0,4) 332 4(1,2) - 0,067
Lokal Niiks geligimi 2(0,8) 111 3(0,9) %2=0,804 0,669

x?: Ki-kare test istatistigi, F: Fisher’s Exact testi, t: Bagimsiz iki ornek t test istatistigi, ortalama =
standart sapma, ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), bhRHK: berrak hiicreli renal
hiicreli karsinom, KBH: kronik bobrek hastaligi, kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.*: Bobrek
fonksiyonlari ile ilgili takip verilerinde soliter bobregi olan ve bilateral kitlesi olan hastalar diglanarak
degerlendirildi. T: Degerlendirmeye 2016 WHO/ISUP kriterlerine gore degerlendirilen patolojiler
alind1.

Kompleksite gruplarina gére postoperatif sonuglarin karsilastirilmas ile ilgili
sonuglar tablo 29’da verilmektedir. Diisiik kompleksiteli olgularin %81’inde T1a evre
patoloji elde edilirken, orta ve yiiksek kompleksiteli grupta sirastyla %46 ve %43 T1b
evre elde edildi ve bu fark istatistiksel anlamliydi (p<0,001). Histolojilere bakildiginda
istatistiksel bir fark elde edilmese de kompleksite arttikca bhRHk oraninin arttigi
izlendi (p=0,147). Trifekta oranmmin diisiik, orta ve yiiksek kompleksiteli grupta
sirastyla %90, %72 ve %73 oldugu bulundu. Burada diisiik kompleksiteli gruptaki
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yiiksek orandan kaynaklanan istatistiksel bir fark izlenmedi (p<0,001). Diger

postoperatif verilerde gruplar arasinda fark izlenmedi (Tablo 29).

Tablo 29. RENAL skor gruplarina gore postoperatif sonuglar ve takip verilerinin
karsilastirilmast

4-6 7-9 10-12 Test istatistigi p

Takip Siiresi (ay) 43 (27 - 65) 39(25-62) 24 (14 - 44) H=14,212 0,001
Patolojik evre

Tla 120 (81,6) 72 (49)° 19 (46,3)°

Tib 21 (1438 68 (46,3)° 18 (43,9)° x2=42,198  [<0,001

>T2 6(4,1) 7(48) 4(9,8)
Cerrahi simir pozitifligi 1(0,7) 6(4,1) 1(2,4) £2=3,648 0,161
Tiimor histolojisi

Benign 36 (24,5) 23 (15,6) 7(17,1)

bh dist malign 38(25,9) 33(22,4) 7170 x2=6,794 0,147

bhRHK 73 (49,7) 91(61,9) 27 (65,9)
Trifeta varhigi 133 (90,5)* 107 (72,8)b 30 (73,2)b ¥2=16,351 <0,001
1.y11da eGFR'nin >% 90 korunumu* 97 (74) 94 (69,6) 27 (67,5) %2=0,947 0,623
1.y11da KBH evre degisimi varlig1* 35(26,7) 31(23) 9(22,5) %2=0,607 0,738
Pentafekta varhgi* 72 (55) 67 (49,6) 19 (47,5) 12=1,072 0,585
Metakron metastazi gelisimi 1(0,7) 3(2 0(0) ¥2=1,718 0,424
Lokal Niiks gelisimi 1(0,7) 2(14) 0(0) x2=1,858 0,762

x?: Ki-kare test istatistigi, H: Kruskal Wallis test istatistigi (a-c: Aym harfe sahip gruplar arasinda fark
yoktur), Ortalama + Standart sapma, ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)),
bhRHK: berrak hiicreli renal hiicreli karsinom, KBH: kronik bobrek hastaligi, kategorik veriler n (%)
olarak gosterildi.*: Bobrek fonksiyonlar ile ilgili takip verilerinde soliter bobregi olan ve bilateral
kitlesi olan hastalar diglanarak degerlendirildi.

4.4. Yapisik Yag Varhgina Gore Perioperatif Bobrek Fonksiyonlarimin
karsilastirilmasi
Postoperatif renal fonksiyon sonuclar1 degerlendirilirken soliter bobregi olan
11 hasta ve bilateral renal kitle ile opere edilen 9 hastanin verileri degerlendirme dis1
birakildi. Preoperatif GFR degeri iyi yag grubunda ortalama 95,44 ml/dk/1,73 m? ,
kotii yag grubunda ise 84,68 ml/dk/1,73 m? olarak bulundu. Postoperatif 1.giinde her
iki grupta GFR diislisii izlenirken, bu diislisiin ilk 1 yil icerisinde preoperatif
ortalamasina ulagsamasa da diizeldigi goriildii (Sekil 36). Grafikte de goriildiigii tizere
olgularin GFR degerlerinde her iki yag Ozelliginde birbirine paralel bir diisiis
izlenmektedir (Sekil 36).
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Sekil 36. Preoperatif ve postoperatif GFR deger ortalamalarinin yag 6zelliklerine gore
karsilastirmali grafigi
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GFR degisimlerinin (AGFR) perirenal yag o6zelliklerine gore karsilastiriimasi

ile ilgili veriler tablo 30°da verilmistir.

Tablo 30. AGFR ortancalarinin yag 6zelliklerine gore karsilastirilmasi

n iyi Kotii Test istatistigi p
1.giin AGFR |306 | 13,12 (6,64 - 22,59) 14,54 (6,74 - 24,33) U=87135 0,631
1.ay AGFR | 306 | 9,67 (5,08 -18,17) 8,65 (3,52 - 16,3) U=8548 0,469
6.ay AGFR |306| 5,97(2,83-11,88) 7,03 (3,29 - 13,69) U=8261 0,275
1.yl AGFR | 306 | 4,76 (2,52 - 9,35) 5,56 (2,69 - 9,94) U=7001 0,296
2.yl AGFR |233| 8,45(3,83-15,6) 7,95 (2,66 - 19,04) U=5074 0,797
3.yl AGFR | 164 | 11,09 (6,06 - 16,8) 14,49 (6,33 - 26,48) U=2198 0,077
4.yl AGFR | 113 | 16,23 (8,4 - 24,27) 14,69 (8,7 - 25,37) U=1312 0,846
5.yil AGFR | 84 | 16,61(11,38-27,24) | 16,48 (10,88 - 29,87) U=739 0,770

U: Mann-Whitney U test istatistigi, ortanca (IQR: Ceyrekler arasi1 aralik (25. ve 75. persantil)), GFR:
Glomeriil filtrasyon hizi (ml/dk/1,73 m?)
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Sekil 37. AGFR ortancalariin yag 6zelliklerine gore karsilagtirilmasi
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4.5. Yapisik Yag Varhigmin Preoperatif Klinik ve Radyolojik Faktorler ile
Mliskisi

Perirenal yapisik yagli doku varhigina etki eden bagimsiz risk faktorleri
univariate ve multivariate model olarak binary lojistik regresyon analizi ile incelendi.
Univariate analiz sonuglari tablo 31°de verilmektedir. Cinsiyet bagimsiz risk faktorii
olarak elde edildi ve erkeklerin perirenal yapisik yagli doku varligi riski kadinlara gére
6,34 kat daha fazla olarak bulundu. Perirenal yapisik yagli doku varligi riski, 50 yasin
altindaki olgulara gore 50-60 yas arasinda 1,69 kat, 60 yas lizerindeki olgularda 2,77
kat fazladir. Yapisik yag riski VKI 25 kg/m?’den diisiik olanlara gére 25-30
araligindaki olgularda 2,97 kat, 30’dan fazla olan olgularda 3,14 kat artmistir. KAH
olanlarin olmayanlara goére 2,11 kat, HT olanlarin olmayanlara gore 2,54 Kat,
“Charlson Comorbidty Index” degeri 2’nin altinda olanlara gore 5’ten fazla olanlarda
ise 2,91 kat yapisik yaglh doku ile kargilasma riski bulundu. Preoperatif KBH evresi
G3-4 olanlarin G1-2 olanlara gore “sticky fat” riski 3,39 kat daha fazladir. Postoperatif
tiimor histolojisi bhRHK olanlarin riski benign olanlara gore 2,01 kat arttigi izlendi.
MAP skorunun parametrelerinden olan PPYK’nin 10 mm’den kii¢iik olmasina gore
risk 10-20 mm araligindaki degerlerde 5,52 kat, 20 mm’den kalin olan olgularda ise
20,83 kat arttig1 saptandi. “Stranding” olarak da isimlendirilen preoperatif radyolojik
perirenal yag ozelligi tip 1 olanlarin olmayanlara gore 6,83 kat ve tip 2 olanlarin
“stranding i olmayanlara gore 37,14 kat daha fazla YPY riski altinda oldugu bulundu.

LPYK’nin YPY riskini univariate analizlerde 15 mm’den kiigiik olanlara gore 15-25
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mm arali§inda 3,9 kat, 25 mm’den daha kalin olan olgularda da 14,59 kat arttirdig1
saptand1 (Tablo 31).

Tablo 31. Yapisik yagli doku varligina etki eden faktorlerin univariate lojistik
regresyon ile incelenmesi

Beta | OR (%95 GA) p |Dso
Cinsiyet (Ref: Kadin) 1,846 6,34 (3,4-11,8) |<0,001( 72,2
Yas (yil) (Ref: <50)

50-60 0523 | 1,69(085-336) | 0137

~60 0,001 | 722

1,018 | 2,77 (15-5,12)

VKi (kg/m2) (Ref: <25)

25-30 1,089 | 297(13-6,76) | 0,010 722

>30 1,146 | 314(137-7,21) | 0,007
ipsilateral tas cerrahisi oykiisii (Ref: yok) 0,234 0,79 (0,25 - 2,49) 0,69 | 72,2
ipsilateral gecirilmis abdominal cerrahi (Ref: yok) |-0,200 0,82 (0,37 -1,81) 0621 | 72,2
Diyabetes Mellitus (Ref: yok) 0182 | 1,2(066-217) | 0547 | 722
Koroner Arter Hastalig1 (Ref: yok) 0746 | 211(1,15-3:88) | 0,016 | 722
Sigara Kullammu (Ref: Igmiyor) 0476 | 161(097-267) | 0065 | 722
Hipertansiyon (Ref:yok) 0931 | 254(155-4,17) [<0,001( 72,2
Charlson Komorbidite indeksi (Ref: <2)

3-4 0632| 188(09-37) | 0067 79

>5 1,067 | 291(149-568 |0002| ~
Preop KBH ewresi (Ref: G1-G2) 1,221 | 3,39(1,65-6,98) | 0001|728
Tiimor Boyutu (mm) (Ref: <30)

30-40 0290 | 134(073-245 | 0349 |

>40 0411| 151(085-266) | 0157 |
R.EN.A.L. Nefrometri Skoru (Ref: 4-6)

7-9 0067 | 1,07(064-1,77) | 0796 795

10-12 -0319| 073(032-1,66) | 0448 [
Tiimér Histolojisi, (Ref: Benign)

Berrak hiicreli dist malign 0,570 1,77 (0,8 - 3,92) 0,161 192

bhRHK 069 | 2,01 (1-4,04) 0,049 |
Lateral Yag Kalinhigi (mm) (Ref: <15)

15-25 1361| 39(203-749 |<0001|

>25 2,681 | 14,59 (7,13 -29,87) |<0,001
Posterior Yag Kalinligi (mm) (Ref: <10)

10-20 1,709 [ 5,52 (2,51-12,14) |(<0,001 773

>20 3,037 | 20,83 (9,33-46,54) |<0,001
Radyolojik ""Stranding" (Ref: yok)

Tip1 1921 6,83(3,89-11,96) (<0,001 76.1

Tip 2 3,615 | 37,14 (10,15 - 135,91) | <0,001

GA:Giiven araligi, DSO: Dogru siniflandirma orani, Ref: Referans, KBH: kronik bobrek hastaligi
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Multivariate analiz sonucuna bakildiginda ise erkeklerin yapisik yagh dokuya
sahip olma riski kadinlara gore 4,19 kat, preoperatif KBH evresi G3-4 olanlarin G1-2
olanlara gore 5,23 kat, PPYK 10 mm’nin altinda olanlara gére 10-20 olanlarda 3,29
kat, 20 mm’den biiylik olanlarda 8,03 kat, “stranding”i tip 1 olanlarin olmayanlara
gore 3,49 kat ve tip 2 olanlarin olmayanlara gore 11,02 kat daha fazlayd: (Tablo 29).

Tablo 32. Yapisik yagh doku varligma etki eden faktorlerin multivariate lojistik
regresyon ile incelenmesi

Beta OR (%95 GA) p [DSO
Cinsiyet (Ref: Kadin) 1,432 4,19 (1,96-8,95) [<0,001
Preop KBHewresi (Ref: G1-G2) 1,654 523(1,94-14,07) | 0,001
PPYK (Ref: <10) (mm)

10-20 1,192 3,29(1,41-7,72) | 0,006 836

>20 2,083 8,03(3,26-19,78) |<0,001(
Radyolojik "'Stranding™ (Ref: yok)

Tip1 1,250 349(1,84-6,6) |<0,001

Tip 2 2,400 11,02 (2,67 - 45,48) | 0,002

KBH: Kronik bobrek hastaligi, PPYK: Posterior perirenal yag kalinlii, Stranding: Radyolojik yagl
doku o6zelligi, DSO: Dogru siniflandirma orani, Ref: Referans, Multivariate analizinde bagimsiz

degiskenler modele Backward: Wald yontemi ile dahil edildi.

4.6.MAP Skorunun Yapisik Yagh Dokuyu Ongérmedeki Yeri

LPYK i¢in kestirim degeri 18,5 alindiginda egri altinda kalan alan (AUC)
0,794 olarak elde edildi (p<0,001). Bu kesme degerinde duyarlilik %72,1 ve 6zgiilliik
%72,8 olarak bulundu. PPYK i¢in kestirim degeri 14,5 alindiginda AUC 0,795 olarak
elde edildi (p<0,001). Bu kestirim degerinde duyarlilik %73,5 ve ozgiillik %71,2
olarak bulundu. MAP skoru igin kestirim degeri 1,5 alindiginda AUC 0,857 olarak
hesapland: (p<0,001). Bu kestirim degeri i¢in duyarlilik %80,7 ve 6zgillik %74,1
olarak bulundu (Tablo 33). LPYK, PPYK, stranding ve MAP skoru i¢in “Receiver
Operating Characteristic” ROC egrileri sekil 39°da verilmektedir.
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Tablo 33. intraoperatif yapisik yagl doku varligma gore lateral, posterior yag kalinlig1,
radyolojik yag 6zellikleri ve MAP skoru i¢in ROC analizi sonuglari

AUC (%95 GA) b K;z;'err':“ Duyarhlik | Ozgiilliik
LPYK | 0,755 (0,730-0,858) | <0,001 185 721 72.8
PPYK | 0,779 (0.734-0,857) | <0,001 145 735 712
Stranding | 0,758 (0,678 - 0,825) |  <0,001 1 67,6 79,9
MAP skoru | 0,846 (0,784-0,890) | <0,001 15 76,5 712

LPYK: Lateral perirenal yag kalinligi, PPYK: Posterior perirenal yag kalinligi, Stranding: Radyolojik
yagli doku 6zelligi

Sekil 38. Perirenal yapisik yaglh doku varligi LPYK (A), PPYK (B), stranding (C),
MAP skoru (D) i¢in ROC egrisi (Test yonii: >)
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MAP skoru smiflarina gore perirenal yapisik yagl doku varligimin dagilimlari
ile ilgili veriler tablo 34’da gosterilmektedir. Yag 6zelliklerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (p<0,001). MAP skoru 0 olanlarin %1,8’1, 1
olanlarin %21,9’unun, 2 olanlarin %26,4’{inlin, 3 olanlarin 28,6’sinin, 4 olanlarin
%75’inin ve 5 olanlarin %88,2’sinin yapisik yani perirenal yaga sahip oldugu tespit
edildi (Sekil 40).
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Tablo 34. MAP skoru siniflarina gore perirenal yag dzelliklerinin karsilagtiriimast

Kotii Iyi |Testistatistigi| p
2 (1,8)* |107(98.2)
16 (21,9)*| 57 (78,1)
14 (26,4)™| 39 (73,6)
10 (28,6)°| 25 (71,4)
36 (75)" | 12 (25)
15 (88,2)" | 2(118)
Toplam 93 (27,7) |242 (72,3)

MAP Skoru x2=22,249 |<0,001

GOl W|IN|FL|O

x?: Ki-kare test istatistigi, a-d: Ayni1 harfe sahip skor smiflar1 arasinda fark yoktur. Kategorik veriler n
(%) olarak gosterildi.

Sekil 39. MAP skoru siniflarina gore perirenal yapisik yag varliginin grafigi
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4.7. MAP Skorunun Perioperatif Sonuclar ile iliskisi

Hasta Sayisi

u

MAP skorunu diistik (0-3) ve yiiksek (4-5) olarak siniflandirarak perioperatif
sonuglarin karsilastirilmasi tablo 35’te gosterilmektedir. Vaskiiler ve yagli doku
diseksiyon stiresinin MAP skoru yiiksek olan grupta daha fazla oldugu bulunurken
kitle eksizyonu ve sicak iskemi siiresinin gruplar arasinda benzer oldugu goriildii
(Tablo 35). Operasyon siiresi yliksek skorlu grupta ortalama 86 dk iken diisiik skorlu
grupta 79 dk olarak bulundu ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,041).
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Tablo 35. MAP skoru smiflarmma gore (Disiik: 0-3, yiiksek: 4-5) operatif ve
postoperatif sonuglarin karsilagtirilmasi

MAP Skoru
0-3 4-5 Test istatistigi p
Vaskiiler diseksiyon siiresi (dk) 10,55+ 448 132763 U=6512 0,001
10(8-12) 12 (9-17)
Yagh doku disseksiyon siiresi (dk) 8,81+ 5,36 15,89+ 833 U=3576 <0,001
7(5-11) 15 (10 - 20)
Kitle eksizyon siiresi (dk) 6,71+ 3,61 6,56+ 3,54 U=8597 0,798
6(4-85) 6(4-75)
Sicak iskemi siiresi* (dk) 14042472 13,22+ 4,83 t=1,188 0,236
13(10- 17) 12 (10 - 16)
Ameliyat siiresi (dk) DAl £ 24,26 86,28+ 23,73 t=-2,056 0,041
80 (60 - 90) 85 (70 - 100)
Tahmini kan kaybi (ml) 116,67+ 83,03 46 114,01 U=7565 0,083
100 (50 - 160) 120 (50 - 200)
intraoperatif komplikasyon 15 (4,5) 3(0,9) 1,000
AHb (mg/dl) 161 18057 t=-1449 | 0148
15(09-22) 1,7 (11-24)
ES Replasmam 9(2,7) 1(0,3) 0,694
Postop 1.giin AeGFR (ml/dk/1,73 m2) .01+ 00 =119 t=-0,261 0,794
13,82 (7,09 - 22,59) | 14,98 (6,57 - 22,65)
Postoperatif komplikasyon 28 (8,4) 6 (1,8) %2=0,075 0,785
Clavien-Dindo Komplikasyon Simflamasi
Yok 242 (72,2) 59 (17,6)
Clavien I-11 19 (5,7) 6(1,8) 0,162"
Clavien llI-IV 9(2,7) 0
Yatis siiresi (Giin) 2(2-3) 2(2-3) U=8682 0,884
Patolojik evre
Tla 176 (52,5) 35 (10,4)
Tib 80(23,9) 27(8,1) %2=3,429 0,18
>T2 14 (4,2) 3(0,9)
Cerrahi simr pozitifligi 7(21) 1(0,3) 1,0007
Tiimor histolojisi
Benign 58 (17,3) 8(2,4)
bh dist malign 61 (18.2) 17 (5.) 122813 | 0245
bhRHK 151 (45,1) 40 (11,9)
Trifeta varhgi 214 (63,9) 56 (16,7) %2=1,592 0,207
Pentafekta varhig: 144 (43) 30(9) %2=1,082 0,298

x2: Ki-kare test istatistigi, F: Fisher’s Exact testi, t: Bagimsiz iki 6rnek t test istatistigi, U: Mann-
Whitney U test istatistigi, *: Sicak iskemi siireleri iskemi olusturulan hastalar i¢in degerlendirildi
ortalama =+ standart sapma, ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), bhRHK: berrak
hiicreli renal hiicreli karsinom, kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.
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Perirenal yag dokusunun oOzellikleri hakkinda preoperatif 6ngdrii saglayan
MAP skoru ile kitlenin kompleksitesini ongdérmek i¢in kullanilan R.E.N.A.L.
nefrometri skoru ile operasyonun asamalar1 olan vaskiiler ve perirenal yagl doku
diseksiyonu, kitle eksizyon siiresi, sicak iskemi siiresi ve ameliyat siiresi arasindaki
iliskinin korelasyon analizi tablo 36’da verilmektedir. MAP skorunun diseksiyon
stireleri ve ameliyat siiresi ile iliskisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii.
MAP skoru ile en fazla korelasyon perirenal yagl doku diseksiyonu arasinda pozitif
yonlii zayif bir iligki tespit edildi (r=0,454, p<0,001). R.E.N.A.L. skoru ile biitiin
parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon izlense de en fazla sicak
iskemi siiresi ile orta dereceli ve pozitif yonlii bir korelasyon izlendi (r=0,543,
p<0,001).

Tablo 36. MAP ve R.E.N.A.L. skoru ile operasyon asamalarinin siireleri arasindaki
iligkinin korelasyon analizi

MAP skoru R.E.N.A.L. Skoru
r 0,228 0,090
Vaskiiler Diseksiyon Siiresi

p <0,001 0,101

r 0,454 0,145

Perirenal Yag Diseksiyon Siiresi

p <0,001 0,008

. r -0,094 0,409

Kitle Eksizyon Siiresi
p 0,087 <0,001
. r -0,094 0,543
Sicak Iskemi Siiresi
p 0,101 <0,001
r 0,110 0,271
Ameliyat Siiresi
p 0,044 <0,001

r: Spearman’s rho korelasyon katsay1st
4.8. Yapisik Yagh Doku Varhginda intraoperatif Ultrason Kullaniminin
Perioperatif Sonuclara Etkisi
Intraoperatif ultrason kullaniminin operasyon asamalari ve sonuglarina
etkilerini incelemek i¢in 335 olgudan egilim skoru eslestirmesi (Propensity score
matching) sonrasinda iyi ve kotii yag 6zelligine sahip 93’er toplamda 186 olgu secildi.
Secilen olgularin yag 6zelliklerinin ultrason kullanimina goére dagilimi tablo 37°de

goriilmekte olup dagilimlar arasinda fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 37. Perirenal yag doku 6zellikleri ve ultrason kullaniminin karsilagtirilmasi

Ultrason Kullanim
Perirenal Yagh Doku | Kullanilmadi | Kullanildi | Toplam
Kotii 36 (38,7) 57 (61,3) 93
Iyi 29 (31,2) 64 (68,8) 93
Toplam 65 (34,9) 121 (65,1) 186
Test istatistigi v2=1,159
p 0,282

y?: Ki-kare test istatistigi, USG: intraoperatif ultrason kullanimi, kategorik veriler n (%) olarak
gosterildi. Kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.

Olgularin yag dzellikleri ve ILUS kullanimina gére perioperatif sonuglari tablo
38 ve 39°da karsilastirildi. Iyi yag grubunda ILUS kullanimina gére sonuglar arasinda
fark izlenmezken, kotii yag grubunda operasyon asamalarindan perirenal yag
diseksiyonu (p=0,014) ile kitle eksizyonu (p=0,050) ve toplam ameliyat siiresinin
(p=0,005) ultrason kullanilmayan grupta istatistiksel olarak daha uzun oldugu goriildi
(Tablo 34).

Postoperatif sonuglara bakildiginda iyi ve kétii yag grubunda ILUS kullanimi
ile perioperatif komplikasyon ve diger sonuglar arasinda istatistiksel fark izlenmedi

(p>0,05) (Tablo 39).
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Tablo 38. Intraoperatif ultrason kullanimima gore preoperatif tiimor 6zellikleri ve
operatif verilerin karsilastirilmasi

Yag Ozelligi
yi | Katii
iLUS Kullanim
Kullamld Kullanilmadi Kullamldi Kullanilmadi
n (%) 64 (34,4) 29 (15,6) 57 (30,6) 36 (19,4)
e 34,88 + 13,57 39,28 + 14,81 37,77+ 11,83 38,19+ 15,04
Tiimér Boyutu (mm)
35 (24 - 45) 41 (31-50) 37 (30-45) 36 (26,5-51)
Test istatistigi t=1,408 t=0,151
p 0,163 0,880
+ + + +
RENA.L Skoru 7,83+2,04 7,55+ 1,68 7,12+ 1,78 6,44 £ 1,76
8(6-10) 8(6-8) 7(6-8) 6(5-8)
Test istatistigi t=-0,639 =-1,794
p 0,525 0,076
. . . . 11,11 +£ 4,09 10,69 + 6,34 12,9+ 5,86 12,12+ 5,04
Vaskiiler Diseksiyon Siiresi (dk)
10 (8- 13) 10 (7 - 11) 11(9-17) 11(9- 14,5)
Test istatistigi U=781,5 U=970
p 0,222 0,658
62 +3,36 8,31+3,72 14,77 + 5,96 19,14 + 8,92
Perirenal Yag Diseksiyon Siiresi (dk) 762233 S1+3,7 745, 2 -
7(6-9) 8(5-11) 15(10-19) 18 (12,5-23)
Test istatistigi U=816 U=714,5
p 0,350 0,014
+ +4.24 + 43+ 3,62
Kitle Eksizyon Siiresi (dk) 6,66+3,36 8,36+4, 6,03+3,04 743436
6(4-9) 8(5-11) 6(4-7) 7(45-9)
Test istatistigi U=706,5 u=779
p 0,065 0,050
. 14,06 + 4 1 +5,34 13,49 £ 4,01 1 +4
Sicak Iskemi Siiresi (dk) 064,58 589+ 3.3 349+40 3.06+4.59
13(10-17) 16 (12-19) 14 (11-16) 14 (10,5-17)
Test istatistigi t=1,576 t=0,175
p 0,119 0,862
. . 81,53 +20,86 83,93 + 28,36 84,86 + 23,48 99,72 + 24,98
Ameliyat Siiresi (dk)
80 (70 - 94) 80 (64 - 100) 80 (70 - 90) 98 (82,5 - 120)
Test istatistigi t=0,458 t=2,9
p 0,648 0,005
L. 119,22 +89,02 | 103,97 + 82,74 139,39 + 108,39 160,97 £ 99,74
Tahmini Kan Kaybi (ml)
100 (50 - 195) 90 (50 - 150) 100 (50 - 200) 140 (100 - 177,5)
Test istatistigi U=837 U=841
p 0,448 0,143

t: Bagimsiz iki 6rnek t test istatistigi, U: Mann-Whitney U test istatistigi, ortalama + standart sapma,
ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), ILUS: Intraoperatif laparoskopik ultrason

kullanimi1
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Tablo 39. Intraoperatif ultrason kullanimina gére preoperatif postoperatif verilerin

karsilastirilmast
Yag Ozelligi
fyi | Katii
iLUS Kullammu
Kullamldi Kullanmilmad Kullamld Kullamilmach
n (%) 64 (34,4) 29 (15,6) 57 (30,6) 36 (19,4)
ES Transfiizyonu 1(0,5) 1(0,5) 0(0) 2(11)
Test istatistigi - -—
p 0,529 0,147
Peroperatif Komplikasyon 5(2,7) | 0(0) 1(0,5) | 3(1,6)
Test istatistigi - -
p 0,320 0,295
Postop 1. giin AHemoglobin (g/L) 1,92+ 1,14 1,53+0,9 1,63+ 0,93 1,73+ 1,02
19(11-275) 16(09-22) 15(09-22) 15(1-2,25)
Test istatistigi t=-1,631 t=0,505
p 0,106 0,615
Postop 1. giin AGFR (ml/dk/1,73 m2) 16,94 + 11,81 17,05+ 9,24 1525+ 11,23 15,15+ 11,25
16,04 (6,38 - 25,63) 15,09 (10,86 - 21,78) 14,05 (6,6 - 21,68) 14,89 (6,52 - 23,83)
Test istatistigi t=0,044 t=-0,044
p 0,965 0,965
Clavien-Dindo Komplikasyon Simflamasi
n 6(32) 4(2,2) 2(11) 5(2,7)
Grade | 4(2,2) =
Grade Il 2(11) 2(11) 3(1,6)
Grade Illa - - 1(0,5) 1(0,5)
Grade Illb 2(1,1) 1(0,5) 1(0,5)
Test istatistigi - -
p 0,133 0,429
Yatis Siiresi (Giin) a8 | 22-9 2@2-3) | 82-39
U=893 U=836,5
p 0,748 0,099

2 Ki-kare test istatistigi, F: Fisher’s Exact testi, t: Bagimsiz iki drnek t test istatistigi, U: Mann-Whitney
U test istatistigi, ortalama + standart sapma, ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. Persantil)),
ILUS: intraoperatif laparoskopik ultrason kullanimi, ES: Eritrosit siispansiyonu, kategorik veriler n (%)

olarak gosterildi.

4.9. MAP Skor Gruplarina Gore Intraoperatif Ultrason Kullaniminin
Perioperatif Sonuclara Etkisi
Intraoperatif ultrason kullaniminin MAP skoru ile iliskisini incelerken, tablo
34’de ardisik gruplardan sadece 3 ve 4 arasinda fark izlenmesi nedeniyle, MAP
skorunu diisiik (0-3) ve yiiksek (4-5) olarak gruplandirarak incelendi. Ayrica yine 335
olgudan egilim skoru eslestirmesi (Propensity score matching) sonrasinda ILUS
kullanilan ve kullanilmayan 126’sar toplamda 252 olgu secildi. Segilen olgularin MAP
skorlarinin ultrason kullanimina gore dagilimi tablo 40°da goriilmekte olup dagilimlar

arasinda fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 40. MAP skoru gruplarina gore intraoperatif ultrason kullanimi ile perirenal yag
Ozelliklerinin karsilastirilmasi

MAP Skoru
iLUS Kullanimu 0-3 4-5 Toplam
Kullamld: 104 (41,3) 22 (8,7) 126
Kullamilmad: 93 (36,9) 33(13,1) 126
Toplam 197 55 252
Test istatistigi v2=2,814
p 0,093

¥?: Ki-kare test istatistigi, ILUS: Intraoperatif laparoskopik ultrason kullanimi, kategorik veriler n (%)
olarak gosterildi.

Olgularm MAP skor gruplar1 ve ILUS kullanimia gére perioperatif sonuclari
tablo 41 ve 42°de karsilastirildi. MAP skoru diisiik olan olgularda ILUS kullanimi ile
operatif ve postoperatif sonuglarda fark izlenmedi (p>0,05). Yiiksek skorlu grupta ise
operasyonun asamalarindan perirenal yag diseksiyon siiresinin ILUS kullanilmayan
grupta daha uzun oldugu bulundu (15 dk’ya kars1 19 dk, p=0,029). Diger operatif

sonuclarda gruplar arasinda fark izlenmedi (Tablo 41).

Postoperatif veriler incelendiginde yine diisiik MAP skorlu olgularin ILUS
kullanimina goére sonuglari arasinda fark izlenmedi (p>0,05). Yiikksek MAP skorlu
olgularda ise ILUS kullanilmayanlarda yatis siiresinin ve komplikasyon oranimin

istatistiksel olarak anlamli fark gdsterdigi izlendi (Tablo 42) (p<0,05)
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Tablo 41. Operatif verilerin MAP skor alt gruplarinda ultrason kullanimina goére

karsilastirilmasi
MAP Skoru
03 | 4-5
ILUS Kullanimm
Kullamldi Kullanilmach Kullanildi Kullamilmad
36,2+ 13,28 34,6 + 14,04 3745+ 12,84 42,27+ 22,36
Tiimor Boyutu (mm)
35(28-43) 33(25-43) 35(30-45) 39,5(25-51)
Test istatistigi t=-0,823 t=1,014
p 0411 0,315
7,02+ 2,01 6,7+ 1,79 7,09+ 1,91 6,27+ 1,96
R.EN.A.L Skoru
7(5-9) 7(5-8) 7(6-8) 6(4-8)
Test istatistigi t=-1,179 t=-1,541
p 0,240 0,129
. o 10,194 3,7 10,75 + 5,45 14,32+ 6,69 12,82+ 6,25
Vaskiiler Diseksiyon Siiresi (dk)
10 (8-11) 10 (8-12) 14(9-19) 11(9-13)
Test istatistigi U=4805 U=317
p 0,938 0,428
9,08 + 5,46 9,69 £ 6,08 14,7+£5,8 20,59 + 10,45
Perirenal Yag Diseksiyon Siiresi (dk)
8(5-12) 8(55-12) 15(10- 19) 19 (14 - 25)
Test istatistigi U=4532,5 U=236,5
p 0,446 0,029
4 6,48 +321 731+4,11 6,14+3,12 7,86+ 4,07
Kitle Eksizyon Siiresi (dk)
6(4-8) 6(4-9) 55(4-7) 7(5-10)
Test istatistigi U=4410,5 U=267
p 0,284 0,097
. 14,05+ 4,76 14,48 + 5,05 13,24+ 434 13,92 + 5,99
Sicak Iskemi Siiresi (dk)
13 (11- 16) 14 (10-17) 12 (10 - 16) 13(11-17)
Test istatistigi t=0,589 t=0,456
p 0,557 0,651
. . 79,1 +22,58 83,78 £27,11 85,45+21,98 93,73+ 25,13
Ameliyat Siiresi (dk)
80 (70 - 90) 80 (60 - 100) 85 (70-90) 90 (75 - 100)
Test istatistigi t=1,322 t=1,291
p 0,188 0,202
118,82+ 8141 | 118,13£82,79 | 156,52+ 122,54 | 158,18+ 107.6
Tahmini Kan Kaybi (ml)
100 (50 - 160) 100 (50 - 160) 110 (75 - 200) 140 (100 - 160)
Test istatistigi U=4829,5 U=334,5
p 0,987 0,623

{: Bagimsiz iki ornek t test istatistigi, U: Mann-Whitney U test istatistigi, ortalama + standart sapma,
ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), ILUS: Intraoperatif laparoskopik ultrason

kullanimi
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Tablo 42. Postoperatif verilerin MAP skor alt gruplarinda ultrason kullanimina goére

karsilastirilmasi
MAP Skoru
0-3 4-5
ILUS Kullamim
Kullanildi Kullamilmad Kullamldi Kullamlmadi
ES Transfiizyonu 1(0,4) 6 (2,4) 0(0) 1(0,4)
Test istatistigi - ---
p 0,122 0,400
Peroperatif Komplikasyon 5(2) | 4(1,6) 1(0,4) | 2(0,8)
Test istatistigi -
p 0,738 0,557
Postop 1. giin AHemoglobin (g/L) 1,66 +1 1,46 £ 0,89 1,59+ 0,98 1,89+ 1,01
15(0,9-23) 15(08-2) 1,4(09-22) 15(12-23)
Test istatistigi U=4350 U=303
p 0,223 0,302
Postop 1. giin AGFR (ml/dk/1,73 m2) 16,72 +9,89 15,95+ 10,85 16,08 £ 11,28 15,58 £ 12,21
15,1 (8,9 - 23,8) 14,9 (9,8 -23,4) 15,6 (9-239) [ 155(6,9-22,6)
Test istatistigi U=4716 U=347
p 0,764 0,783
Clavien-Dindo Komplikasyon Siniflamasi
n 8(3,2) 13(5,2) 0(0) 4(1,6)
Grade | 2(0,8) 104
Grade Il 2(0,8) 7(298) === 4(1,6)
Grade llla 1(04) 2(08)
Grade IlIb 312 3(1,2) - -
Test istatistigi %2=0,783 ---
p 0,376 0,021
2,88+1,92 3,05+1,73 2,42+ 0,66 3,64+2,82
Yatis Siiresi (Giin)
3(2-3) 2(2-3) 2(2-3) 3(2-9
Test istatistigi U=4626 U=231
p 0,565 0,012

F: Fisher’s Exact testi, t: Bagimsiz iki 6rnek t test istatistigi, U: Mann-Whitney U test istatistigi,
ortalama + standart sapma, ortanca (IQR: Ceyrekler arasi aralik (25. ve 75. persantil)), ILUS:
Intraoperatif laparoskopik ultrason kullanimi, A:ilgili parametrenin preoperatif degerine gore degisim,

kategorik veriler n (%) olarak gosterildi.
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5. TARTISMA

5.1. Nefron Koruyucu Cerrahinin Rasyoneli

PN’nin lokal RHK tedavisinde kullanimi i¢in onkolojik ve tibbi gerekgeler, son
yirmi yilda PN'yi, malign kortikal tiimorlerin onkolojik kontroliinii maksimize
ederken, bobrek fonksiyonunu koruyup, azalan nefron sayisiyla iligkili uzun vadeli
riskleri en aza indirmesi ile idealize eden epidemiyolojik, histolojik, onkolojik ve renal
fonksiyonel verilerin artig1 ile birlesimi tizerine insa edildi. Tarihsel olarak, lokalize
renal kitleler RN ile tedavi edilirken; PN 1887 gibi erken bir tarihte tanimlanmis olsa
da, geleneksel olarak cerrahi karmasikligi, artan komplikasyon orani ve teknigin
taninmamas1 nedeniyle, soliter bobregi, iki tarafli tiimorii veya altta yatan KBH olan
hastalarla sinirl kalmistir. Bu paradigma 1990’larin basinda bir dizi yeni radyolojik,

patolojik, onkolojik ve kardiyovaskiiler sonuglardaki gelismeler ile degismeye basladi

(232).

Kesitsel goriintiilemenin artan kullanimui ile kiigiik bobrek kitlelerinin biiyiik
cogunlugu tesadiifen taninmakta (91) ve asemptomatik olan bu lezyonlarin % 15-20'si
benign tiimorler olusturmaktadir (233). Paradoksal olarak, bobrek cerrahisi ve diger
miidahalelerin oranlar1 artmis olsa da, RHK'den kaynaklanan 6liim oraninda son on
yilda beklenen oranda diisiis olmadig1 izlenmektedir. Bu da kiiciik renal kitlelerin tani
ve tedavisinde artisin mortaliteyi azaltmadigini disiindirmektedir (234). Bu
caligmalar, metastaz veya mortalite potansiyeli diisiikk kii¢iik, renal Kitleye sahip
aslinda 6nemsiz olmayan orandaki hastanin RN ile bobrek fonksiyonlarmin biiyiik

oranda diisiiriildiigiiniin farkina varilmasint saglamigtir (232).

PN ve RN onkolojik sonuglari karsilastiran ¢alismalarin ¢ogu retrospektiftir ve
sadece bir adet prospektif RKC mevcuttur. Bu calismada organa sinirli 5 cm’den
kiiciik RHK’lerde PN ile RN’nin KOS’ benzer oldugu bulunmustur (120). T1b
tiimdrler i¢in de benzer sonuglar ¢calismalarla gosterilmistir. Mayo Klinik ve MSKCC
tarafindan, 4.1-7 cm sporadik tek tarafli renal kitleler i¢in ameliyat edilen 1159 hastay1
kapsayan ortak bir ¢calisma, PN ile RN yapilan hastalar karsilastirildiginda, GS veya
KOS agisindan iki grup arasinda fark izlenmemistir (235). PN ve RN ile tedavi edilen
7 cm’den biiyiik bhRHK’lerin uzun donem takiplerinde (ortanca 102 ay) sagkalim
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sonuglarinin karsilastirildigi ¢alismada, PN grubunun anlamli daha uzun GS (p=0,014)
ve KOS’e (p=0,04) sahip oldugu goriilmiistiir (236).

Tarihsel olarak, RN’nin normal bobrek parankiminin de feda edilmesi ile dogal
olarak kalic1 kreatinin artigina sebep oldugu ancak bunun diyaliz veya transplantasyon
gibi renal replasman tedavilerine ihtiya¢ olmadik¢a hasta i¢in 6nemli olmadigina
inaniliyordu. Bu varsayim, dondr nefrektomi geciren hastalarin diyaliz gerektiren veya
Oliimle sonuglanan daha yiiksek bobrek yetmezligi oranlarina sahip olmadigim
bildiren bdbrek transplantasyon literatliriinden alinan klinik sonug¢ verilerinden
kaynaklanmaktadir (237, 238). Ancak dondr nefrektomi gegiren hasta popiilasyonu ile
bobrek kitlesi olan hastalarin popiilasyonu arasindaki temel farkliliklardan olan
donorlerin daha geng olma egilimi (<40 yas), dikkatlice se¢ilmesi ve tibbi
komorbiditeler agisindan taraniyor olmasi bu varsayimlar1 gecersiz kilmaktadir.
Aksine, spontan bobrek tiimorlii hastalar daha yash (ortalama yas 61) ve siklikla
bobrek fonksiyonunu etkiledigi bilinen sistemik komorbiditelere (6rn., hipertansiyon,
diyabet, vaskiiler hastalik, metabolik sendrom) sahiptir (96, 232). Huang ve
arkadaglarinin ¢alismasinda, her iki bobregi normal olan ve peroperatif normal
kreatinin diizeyli klinik T1a tiimorlii hastalarda, yeni ortaya ¢ikan KBH igin tek risk
faktorii RN olarak bulunmustur. GFR’nin, 3 yilda 60 ml/dk/m?nin altna inmeme
olasiligi PN igin %80 iken, RN i¢in %35 olarak bulunmustur (96). Biiyiik veri
tabanlarinin  birkag retrospektif analizi, RN'ye kiyasla PN ic¢in azalmis bir
kardiyovaskiiler spesifik mortalite (96, 122) ve daha iyi GS gostermektedir ancak bazi
serilerde bu durum sadece daha geng hasta popiilasyonu ve cerrahi miidahale sirasinda
onemli komorbiditesi olmayan hastalar igin gézlenmistir (239, 240). Preoperatif
normal bobrek fonksiyonu olan hastalar cerrahi tedavi se¢iminden bagimsiz (PN ve
RN grubunda) olarak genellikle stabil uzun dénem bobrek fonksiyonu gosterirken
(241), preoperatif GFR degeri diisiik olan (<60 ml/dk/1.73 m?) hastalardaki diisiik GS,
cerrahinin etkisi degil de preoperatif KBH’ye sebep olan komorbiditelerden
kaynaklaniyor gibi goriinmektedir (242). Steven C. Campbell ve arkadaslarinin 2017
yilinda renal kanser cerrahisi ile KBH iligkisini inceledikleri ¢alismasi, preoperatif
diisiik GFR’ye sahip hastalarin (<60 ml/dk/1.73 m2), preoperatif normal GFR diizeyi
olup cerrahi ile indiiklenmis KBH’ye sahip olanlardan daha diisiik renal kanser dis1

sagkalima sahip oldugunu gostermistir (243). Bu sebeple, 6zellikle dnceden KBH olan
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hastalarda, hemodiyaliz gerektiren SDBY gelisme riskini sinirlamak i¢in PN, tercih

edilen tedavidir (1).

PN'nin potansiyel fonksiyonel faydalarina dair artan farkindalik, gelisen
cerrahi teknikler ve deneyim, renal kitlelerin yonetimi i¢in kilavuzlarin yayinlanmasi
ile ozellikle klinik T1a evre kiigiik renal kitleler igin PN sayisinda hatir1 sayilir bir
artisa sebep olmustur (244). PN’de vaskiiler yapilarin kontrolii, kitlenin giivenli
cerrahi siirlar ile izolasyonu ve eksziyonu, sonrasinda toplayici sisteminin onarimi ve
tatmin edici bir renorafi yapilmasi operasyonun zorlugunun baslica sebepleridir. Bu
zorluklara ragmen, prosediirlerin ¢ogu komplikasyonsuz tamamlanir ve ortaya
cikanlar ise genellikle minoér komplikasyonlardir (232). Literatiirde bildirilen
komplikasyon oranlari, farkli kriterler ve raporlama nedeniyle % 10 ile 36 arasinda
genis aralikta degismektedir (245, 246). MSKCC'de yapilan ¢alismada, PN ve RN
arasinda genel komplikasyon oranlarinda istatistiksel anlamli bir fark izlenmezken, PN
daha ytiksek komplikasyon oranlarina (sirastyla % 9 ve % 3) ve miidahale ihtiyacina
(sirastyla % 2.5 ve % 0.6) neden olmustur (247). Ayrica Van Poppel ve arkadaglarina
ait olan ve literatiirdeki APN ile RN’yi kiyaslayan tek randomize kontrollii ¢alismada;
her iki teknik arasinda komplikasyon oranlari arasinda anlamli fark izlenmemistir

(strast ile %15 ve %16,2) (120).

5.2. Nefrometri Skorlarinin Nefron Koruyucu Cerrahideki Yeri

PN secilen cerrahi teknikten bagimsiz dogas1 geregi emek isteyen zor bir
prosediirdiir. Operasyon sirasinda tlimoriin ortaya konmasi, rezeksiyonu ve geride
kalan dokunun rekonstriiksiyonun karmagik ve teknik niteligi nedeniyle bobrek ve
timor arasindaki anatomik iligkinin ayrintili olarak anlasilmasini saglayan kapsamli
bir preoperatif planlama gerekir. Bu ihtiyacin 1s18inda son on yilda, "nefrometri
skorlariin" gelisimine tanik olundu. Ilk kez 2009'da ortaya atilan bu araglarin amaci,
preoperatif planlamayi1, karar vermeyi ve danismanlig1 kolaylastirmakti. O zamandan
bu yana, 6ngérii giiclinii iyilestirmek ve klinik uygulanabilirligi arttirmak amaciyla
birgok puanlama sistemi olusturulmus ve rapor edilmistir (248). Bunlardan en 6ne
¢ikanlart R.ENN.A.L. (2), PADUA (3) ve C indeks (4) skorlama sistemleriydi. Bu
sistemler PN karmagikligini ve komplikasyon olasiligini, radyolojik goriintii temelinde
tiimdre 0zgii faktorler ve anatomik 6zellikler goz oniine alarak sayisal algoritmalar ile

standardize ederek hasta yonetimi ve sec¢imine yardimci olmustur. Biz de
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caligmamizda, bu nefrometri skorlarindan kolay hesaplanabilen ve giincel meta-analiz
(248) ile de gosterildigi gibi bircok perioperatif sonugla iyi korelasyon gdsteren
R.E.N.A.L. skorunu kullandik (2).

Cerrahi sonuglarla ilgili olarak, daha yiiksek nefrometri skoru, timor
karmagikliginin bir gostergesi olan sicak iskemi siiresini dogrudan etkilemektedir
(249). Giincel bir ¢alismada yazarlar, yiiksek kompleksitede RENAL ve PADUA
skorlarina sahip hastalarin sirasiyla 5,7 ve 2,6 kat daha uzun sicak iskemi siiresine
sahip oldugu sonucuna varmiglardir (250). Calismamizda da sicak iskemi siire
ortancalarinin sirastyla 11, 15 ve 18 dk olarak RENAL skor kompleksitesi arttik¢a
arttigin1 gézlemledik (p<<0,001). Sicak iskemi siiresi disinda kitle eksizyonu ve toplam
operatif siirenin de kompleksite ile korele olarak arttigi gozlenirken; vaskiiler
diseksiyon ve yag diseksiyon siirelerinin artan kompleksite ile birlikte artmadigi
gbzlendi (Tablo 24). Operasyon agamalar1 degerlendirildiginde, en fazla korelasyonun

RENAL skoru ile iskemi siiresi arasinda oldugu gozlendi (r=0,543, p<0,001).

Nefrometri skorlar1 arasinda en ¢ok aragtirilan bir diger parametre
komplikasyonlardir. Ik nefrometri skorlari olan RENAL ve PADUA skorlarmin hem
stirekli hem de kategorik degiskenler olarak genel komplikasyonlar1 dngérme giicleri
giincel meta-analiz ile de gosterilmistir. Bu meta-analizde RENAL skorunun, siirekli
(OR: 1.17; %95 GA: 1.05-1.30; p=0.002) ve kategorik veri olarak (Diisiik-orta-yiiksek
kompleksite; OR: 2.75; %95 GA: 1.80-4.23; p<0.001) komplikasyonlarin bagimsiz
prediktorleri oldugu bulunmustur (248). Calismamizda, bu sonuglardan farkli olarak
regresyon analizi ile komplikasyonlarin Ongoriilmesini degerlendirmesek de,
kompleksite gruplar1 arasinda komplikasyonlar agisindan fark izlenmedi (Tablo 24).
Bu durum kohortumuz i¢in yiiksek kompleksiteye sahip gruptaki kisitli hasta sayimiz
(n=41) ve cerrahi tecriibenin baslarinda diisitk kompleksiteli hasta se¢iminden

kaynaklaniyor olabilir.

Veccia ve arkadaglarinin giincel meta-analizinde RENAL skoru yeni baslayan
KBH'nin bagimsiz bir prediktorii olarak bulunmamistir (248). Calismamizda, her ne
kadar postoperatif 1.glin eGFR diisiisii yiiksek kompleksiteli grupta fazla olsa da
(p=0,001), 1.y1la geldigimizde GFR korunumu (p=0,632) ve KBH evre degisiminin
(p=0,738) gruplar arasinda benzer oldugu goriildii. Ayni meta-analizde higbir
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nefrometri skorunun trifektayr dngérmedeki giiciiniin yeterli olmadig1 6ne siiriiliirken
klinigimizden yapilan bir ¢alismada, LPN yapilan hastalarda trifektayr dngoren tek
faktor RENAL skoru olarak bulunmustur (OR:0,729, GA:0,6-0,886, p=0,002) (188).
Simdiki ¢alismamizda da diisilk kompleksitedeki hastalarda trifekta elde edilme
oraninin %90,5’e¢ kadar c¢iktigi ve bu oranin diger gruplar ile istatistiksel fark

olusturdugu goriildi (p<0,001).

5.3. Parsiyel Nefrektomide Yapisik Perirenal Yag Varliginin Sonuclara Etkisi
Her ne kadar nefrometri skorlari operatif zorlugun 6ngoriilmesine ciddi katkilar
saglasa da tamamen tiimore bagl faktorlere odaklanarak teknik asamalari etkileyerek
NKC’yi imkansiz kilabilecek faktorleri degerlendirmeye almaz (10). Bu faktorlerin
basinda, renal hilus disseksiyonu ve peritiimoral yag diseksiyonu sirasinda timor
eksizyonu ve renorafi i¢in iyi bir cerrahi saha olusturulamamasina yol agan toksik yag
olarak da adlandirilan yapiskan perinefrik yag (YPY) varligi gelmektedir (244). YPY
tanim1 hala subjektiftir ve caligmalar arasinda karsilastirilabilirlik saglamak icin
objektif bir tamim ihtiyaci gerekli olsa da, YPY igin bazi yazarlarca “Ayni
miistehcenlik gibi, gordiigiiniizde anlarsiniz” yorumu yapilmistir (7). Literatiirdeki
calismalarda kohortlar olusturulurken, operasyon notlarindaki “yogun”, “yapisik”,
“toksik” gibi ifadeler temel alinmigtir. Objektifligi arttirma arayis1 igerisinde Zheng ve
arkadaglari, peritiimoral diseksiyon zorlugunu yag diseksiyonunun siiresini temel alan
3 dereceli bir sistem ile tanimlamiglardir. Ancak, ¢alismalar1 sirasinda bunu amaglari
dogrultusunda istatistiksel analizi daha iyi yapabilmek adina, iki agamali "zor olmayan
diseksiyon" ve "zor diseksiyon" sistemi olarak revize etmislerdir (203). Bizim
calismamizda da YPY subjektif olarak belirlendi ve olgular “iyi” ve “kotii” olarak
gruplandirildi. Ancak bizim c¢aligmamizin bu konuda digerlerinden ayrilan tarafi,
objektifligi arttirmak adina olgularin kayitlarinin, LPN konusunda tecriibeli bir cerrah
ile hastalarmn bilgilerinden bagimsiz olarak tekrar izlenerek yagli dokunun 6zelligine
karar verilmesiydi. Laparoskopi tecriibesinin en basindan bu yana titizlikle
sakladigimiz operasyon video goriintiilerinin hasta bazli kaydedilerek incelenmesinin,
giiniimiizde temel bir teknoloji haline geldigini ve titiz hata analizi yoluyla daha 1iy1
cerrahi egitim, siirekli performans gelistirme ve kalite iyilestirme girisimleri dahil

olmak iizere bir¢ok kullanima hizmet ettigini sdyleyebiliriz (251).
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Calismamizda YPY varliginin daha uzun operasyon siiresine ve artmis tahmini
kan kaybina sebep olurken sicak iskemi siiresinde artis izlenmedi. YPY, damar
klemplenmeden once tiimoriin ve vaskiiler yapilarin etrafindan hazirlik asamasinda
uzaklastirildig1 i¢in bu durum, operasyon siiresini uzatsa da rezeksiyon ve sicak iskemi
stiresini etkilemesi beklenmez. Bu sonuglar Lee ve arkadaslarinin 2017 yilindaki YPY
ile ilgili derlemesindeki ¢aligmalarin sonuglari ile benzer izlendi (252). Farkl olarak,
2019 yilinda Borregales ve arkadaslarimin ¢ok merkezli caligmasinda, YPY nin
calismamiza benzer sekilde komplikasyon oranlarmi etkilemese de sicak iskemi
stiresinin toksik yagli olgularda daha uzun oldugunu belirtmislerdir. Bu bulgularin
rettigi bir hipotez olarak, YPY'nin arter ve venin selektif klemplenmesini
zorlagtirabilecegi ve bu nedenle tam olmayan klemplemeye bagl olarak uzun iskemi
sliresine yol agabilecegini One siirmislerdir (253). Biz calismamizda, vaskiiler
diseksiyonun kotii yag grubunda daha uzun olsa da arter ve venin ayri ayri
diseksiyonunu imkansiz kilacak bir yapigiklik ile karsilasmadik (Tablo23).
Calismamizin YPY ile ilgili literatiirdeki bilgilere ek olarak katkisi, subjektif olarak
deginilen zor vaskiiler ve yag diseksiyonunun ¢alismamizda dakika olarak kantitatif
Ol¢tim ile objektif bir temele oturtulmasi olmustur. Stire konusunda spesifik olmak
gerekirse vaskiiler ve yagl doku diseksiyon siiresi kotii yag grubunda daha uzun iken
kitle eksizyon ve toplam sicak iskemi siiresinin fark gostermedigi tablo 23’de
gosterilmistir. Vaskiiler diseksiyon siireleri arasinda farka sebep olabilecek diger bir
faktor olan arter ve ven sayisinin gruplar arasi dagilimini inceledigimizde iki grup

arasinda fark olmadigini gordiik (Tablo 25).

Hem hiler diseksiyon hem de tiimor izolasyonu igin gerekli yag diseksiyon
zorlugunun artmasi ile ameliyat siiresindeki artigla paralel tahmini kan kaybi artis1 da
sasirtict degildir. Artan kanama, diseksiyon sirasinda renal dekapsiilasyon ve dogrudan
YPY igerisindeki artmis vaskiilarizasyon sebebiyle olusan kanamadan
kaynaklanabilir. Calismamizda her ne kadar kan kaybi artsa da hemoglobin degisimi
ve kan triinleri replasmanlari arasinda fark izlenmemistir (Tablo 23). Literatiirde de
calismamizda oldugu gibi genis hasta serilerine sahip Kocher, Khene, Dariane,
Kawamura (5, 6, 254, 255) gibi yazarlar ¢alismalarinda YPY varliginda daha yiiksek
tahmini kan kayb1 gostermislerdir. YPY ile ilgili literatiiriin gelisiminin baslarinda,

Davidiuk ve Bylund gibi yazarlar ise calismalarinda tahmini kan kaybi artisi
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gozlemlememisler ve bu durumun, Davidiuk’un (10) ¢alismasinda kotii yaga sahip
hasta sayisinin az olmasindan (n=30) ve Bylund’in (201) ise c¢aligmasina {igii
laparoskopik kriyoablasyon geciren c¢ok cesitli ve az sayidaki hastayr (n=29)

almasindan kaynaklaniyor gibi goriinmektedir.

Calismamizda tahmini kan kaybi ve operasyon siiresi daha uzun olsa da
peroperatif komplikasyon, yatis siiresi, cerrahi sinir pozitifligi ve trifekta sonuglarinin
yag Ozelligine gore gruplar arasinda anlamli fark gostermemesi literatiirdeki ilgili
calismalarla benzerdir (252). Sasirtict goriinse de, PN'nin karmasikligi goz Oniine
alindiginda bu bulgular, NKC’yi basariyla gerceklestirmek isteyen cerrahlarin
karsilasabilecekleri potansiyel komplikasyonlarla bas edebilecek kapasitede oldugunu
ve olmasit gerektigini disiindiirmektedir. Dariane (254) ile Shumate (256)
yayinlarinda, ¢calismamiza benzer sekilde gruplar arasinda trifekta oranlarinda fark
olmadigini bildirmiglerdir. Bu durum PN’nin temel amaglarindan olan trifektanin
bilesenlerine baktigimizda (Cerrahi sinirin negatif olmasi, sicak iskemi siiresinin 20
dakikanin altinda olmasi ve postoperatif komplikasyonun olmamasi), YPY nin bu
amaca ulasmay1r ¢ogunlukla engellemedigini ancak ulasirken atilan adimlar

zorlastirdigini kolaylikla sdyleyebiliriz.

PN'den sonraki renal fonksiyonel iyilesme, preoperatif bobrek fonksiyonu ile
korunan renal parankim kalitesi ve miktari ile giiglii bir sekilde iliskilidir (243). Bu
bilgilerin 1s18inda PN’nin uzun vadeli fonksiyonel sonuglarinin daha giivenilir
degerlendirilmesinde trifekta yerine pentafekta sonuglarimin dikkate alinmasi daha
dogru olacaktir (231). YPY nin PN’de renal fonksiyonun korunumuna etkisinin bu
yonde incelendigi caligsmalar literatiirde sinirli kalmistir. Bylund ve arkadaslari 29
hastalik kisitli sayidaki orneklem ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda postoperatif bobrek
fonksiyonun degisiminde gruplar arasi bir fark bulamamistir (201). Dariane ve
arkadaglar1 ise YPYli hastalarda preoperatif GFR ortancalarinin daha diisiik ve KBH
evre degisiminin daha fazla oldugunu bulurken pentafekta oranlari arasinda fark
gosterememistir (254). Her iki ¢alismada da yazarlar bu sonuglarin arkasindaki
nedenleri tartismiyorlar. Biz de ¢calismamizda Dariane ve arkadaslarinin ¢alismasina
benzer sekilde, toksik yaga sahip hasta grubunun tablo 28°de belirtildigi tizere GFR
korunumu (Iyi yag grubunda %75,22 iken kétii yag grubunda %60, p=0,010) ve KBH
evre degisimi (Iyi yag grubunda %21,68 iken kotii yag grubunda %32,5, p=0,053)
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acisindan daha kotii oldugunu, bu durumun istatistiksel olarak yansimasa da pentafekta
sonuglarinda da benzer izlendigini gordiik (Iyi yag grubunda %.53,98 iken kotii yag
grubunda %45, p=0,167).

Kotii yaga sahip olgularda daha diisitk GFR korunumu ve daha fazla KBH evre
degisimi goriilse de AGFR degerlerinin gruplar arasinda benzer oldugu izlendi (Tablo
30). Bu sonuglar ilk bakista geliskili goriinmekle birlikte, bu durumu agiklamak igin
icin preoperatif donemi inceleyerek baslamak dogru olacaktir. Preoperatif GFR
degerlerine baktigimizda kotii yaga sahip hastalarin ortalama GFR degerinin 11
ml/dk/1.73 m? daha diisiik oldugu ve GFR’1 60 ml/dk/1.73 m?dan diisiik olan olgularin
oraninin kotli yag grubunda fazla oldugu izlenmektedir (Tablo 19). PN sonrasi
beklenen erken donemdeki hizli GFR diisiisiinii 6zellikle 6. aydan sonra diizelme
preoperatif degerlere ulasamasa da diizelme takip etmektedir. Bu iligki sekil 36°da
grafik ile gosterilmistir ve her iki yag grubu ortalamalar1 birbirine paralel
seyretmektedir. GFR korunumu daha kétiiyken AGFR degerlerinin benzer izlenmesi
toksik yag grubunun renal fonksiyonel rezervinin daha diisiik olmasindan kaynaklanan
oransal bir durumdur. Bu sonuglarin klinige yansimasina baktigimizda yakin tarihli
yapilan bir ¢alisma, cerrahi tedavi géren bobrek tiimori olan hastalarda preoperatif
bobrek fonksiyonu 60 ml/dk/1.73 m?’dan (Evre 3A) daha diisiik oldugunda prognostik
riskin arttigin1 belirtmistir (257). Fonksiyonel rezervi az olan bu hasta grubunda,
YPY’nin daha sik goriildiigiinii, NKC yapacak cerrahin operasyonun kendine has
zorluklarina ek olarak YPY varligin1 6ngorerek iistesinden gelebilecek yeterlilikte

olmasinin hastanin prognozuna 6nemli katkilar saglayacagini vurgulamak gerekir.

5.4. Yapissk Yag Varhgmmn Ongoriilmesindeki Klinik ve Radyolojik
Faktorler
YPY’yi 6ngorebilmek i¢in klinik ve radyolojik prediktif faktor arayisinda ilk
olarak 2013 yilinda Bylund ve arkadaslar1 (n=29) yaptiklar1 ¢caligmalarinda cinsiyet,
yas, timor boyutu, perinefritik dokunun yogunlugu, ekzofitik uzanim ve perinefritik
yag kalinligmin toksik yag ile iliskili oldugunu ortaya koyarak YPY ile iliskili
potansiyel klinik 6zelliklere ilk bakis saglamis ve gelecekteki arastirmalar i¢in bir
baslangi¢ noktasi olmustur (246). Benzer tarihlerde Gorin ve arkadaslarinin LPN ve
RPN sirasinda karsilagilan komplikasyonlarin artmis perirenal yag kalinligi ile

korelasyon gosterdigini ortaya koyan c¢alismalari, PN konusunda deneyimli cerrahlar
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tarafindan intraoperatif YPY ile karsilasma riskini 6ngdren bir modelin gerekliligi
hakkinda yorum almistir (7). Lee ve arkadaslarinin 2017 yilindaki YPY ile ilgili
derlemesinde risk faktorleri; erkek cinsiyet, artmis yas, artmis VKI, artms bel ¢evresi
uzunlugu, artmis perinefritik yag kalinligi ve radyolojik yag yogunlugu “stranding”
seklinde Ozetlenmistir (252). Bizim c¢alismamizda, YPY ile ilgili olas1 prediktif
faktorleri inceledigimizde literatiirdeki mevcut verileri destekler nitelikte olup erkek
cinsiyet, PPYK ve radyolojik yag yogunlugunun YPY’yi 6ngérmede belirleyici
faktorler oldugunu gordiik. Bu faktorlere ek olarak preoperatif KBH evresi G3 ve daha
yiiksek olanlarin, G1-2 evresine kiyasla, YPY ile karsilasma olasiliginin 5,7 kat daha
fazla oldugunu bulundu (OR=5,723, %95 GA=1,94-14,07, p=0,001). Fang ve
arkadaslarmin 2020 yilindaki ¢alismasinda (258) perirenal yag kalinliginin eGFR
degeri ile negatif korelasyon gosterdigi belirtilse de c¢alismamiz preoperatif KBH

evresi ile YPY varligi iligkisini gosteren ilk ¢alisma niteligindedir.

YPY i¢in siiphesiz suclanan faktorlerin basinda, getirdigi fazla kalori yiikii
sonrasinda artan inflamasyon ve fibrozis ile obezite gelmektedir (196-198). Obezite
derecesini gostermek i¢in, hem kadinlar hem de erkeklerde deri alt1 yag ile giiclii iligki
gosteren VKI yaygin olarak kullanilmistir. Ancak VKI, yag ve kas agirhig1 arasinda
veya visseral ile subkutan yag miktari arasindaki ayrimi yapamamaktadir ve perirenal
yag ile arasinda her iki cinsiyet i¢in korelasyon gosterilememistir. Bagka bir deyisle,
VK1 yiiksek ve viicudunda fazla yag bulunan obez hastalarda, yagin bobrek etrafinda
olmasi gerekmez (259, 260). Bu sebeple VKI, her ne kadar ¢calismamizda ve literatiirde
toksik yaga sahip hastalarda artmis goriinse de, multivariate regresyon analizlerinde

YPY’yi dngdérmede geride kalmaktadir .

Kotii yag grubundaki radyolojik verilere baktigimizda ise ilgili literatiir ile
benzer olarak, LPYK, PPYK ve yagin radyolojik yogunlugunun bizim ¢aligmamizda
da kotli yag grubunda daha fazla oldugunu gormekteyiz (Tablo 22). Bylund ve
arkadaglariin 2013 yilindaki ilk ¢alismasinda bahsedilse de (201) diger ¢aligmalarda
g0z Oniine alinmayan ekzofitik lezyonlardaki YPY oraninin fazla olmasi ¢alismamizda
da izlenmistir. Bu sonug, sadece nefrometri skorlar1 ile degerlendirildiginde gorece
non-komplike ekzofitik bir lezyonun, peritimoral yag diseksiyonunun YPY ile
karsilagilmasi sebebiyle tiimor biitiinliigliniin bozulmasina yol acabilecegi i¢in goz ardi

edilmemelidir. Bu sonuca malignitenin olusturdugu inflamatuar mikrogevredeki hiicre
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proliferasyonu, artan anjiyogenez, artmis sitokin ve kemokin iiretimi bu g¢evredeki
fibrozisin olusumuna neden olabilecegi 6ne siiriilebilir (261). Bu hipotezden yola
cikarak timor histolojisi ve derecesini inceledigimizde bhRHK ve yliksek dereceli
tiimor oran1 kotii yag grubunda daha fazla olsa da bu sonug istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p>0,05, tablo 28).

5.5.MAP Skorunun Yapisik Perirenal Yagi Ongormedeki Yeri

YPY kendi basina goriintiileme teknikleri ile gériinmez ve bunu 6ngérebilecek
belirteglerin  belirlenmesi 6nemlidir (252). Bu ihtiyacin 1s1ginda Davidiuk ve
arkadaslar1 2014 yilinda YPY ile karsilasma olasiligin1 6ngérmek iizere univariate
regresyon analizinde toksik yag ile iliskili olarak belirledikleri erkek cinsiyet, artmis
VKI, artmis LPYK ve PPYK ile radyolojik perirenal yag dzelliklerinden (Stranding)
ileri secim ile belirlenen 6ngorii giicii en yiiksek olan, PPYK ve stranding iizerinden
Mayo Adezyon Olasiligi skorunu “Mayo Adhesive Probability Score” (MAP)
gelistirmiglerdir (10). Kullanim1 kolay olan bu skorlama sisteminin harici dogrulamasi

gecen yillar i¢erisinde birgok kohort ile yapilmustir (5, 6, 8, 9, 255).

Biz de calismamizda MAP skorunun YPY’yi ongdrmedeki gecerliligini analiz
ettigimizde, Davidiuk ve arkadaslarinin modeli olusturduklar1 kohorttaki ile benzer
sekilde (10), ROC analizinde egri altinda kalan alanin 0,837 (%95 GA=0,784-0,890)
oldugunu gordiik. Lee ve arkadaslarinin YPY ile iliskili faktorleri tartisan yayinlari
Ozetledigi ¢alismasinda (252), MAP puaninin farkli merkezlerde YPY 'nin giivenilir bir
gostergesi oldugu gosterilmistir. Elde ettigimiz sonuglar da bu literatiirii destekler

niteliktedir.

MAP skoru ile iyi ve kdyii yag oranlarinin dagilimini inceledigimizde, ardigik
gruplardan 3 ve 4 skorlar1 arasinda dagilimin farklilik gosterirken, 0-1, 1-2, 2-3 ve 4-
5 ardigik skorlarinda dagilimlarin benzer oldugunu gordik. Ayrica Martin ve
arkadaslarinin MAP skorunun degerlendiriciler arasindaki farklar1 ve yeniden
uiretilebilirligini degerlendirdigi ¢alismalarinda, "orta" araliktaki tekrarlanabilirligin
diistik (0-3) ve yiiksek (4-5) puana bdliindiigiinde arttigini ortaya koyan ¢aligmalarinin
da katkisi ile (8), LPN’nin perioperatif sonuglarini1 degerlendirirken olgularimizi MAP
skoru diisiik ve yiiksek olarak siniflandirarak karsilagtirdik.
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Bugiine kadar, mevcut literatiir RPN sirasinda YPY ile perioperatif sonuclar
arasindaki iliskiye odaklanmistir. MAP skorunun LPN sirasindaki cerrahi karmasiklik
tizerindeki etkisi ile ilgili ¢alismalar kisithidir. 2017 yilinda Bier ve arkadaslari, MAP
skoru daha yiiksek olan olgularda, LPN’de cerrahi silirenin énemli 6lgiide uzadigini
ancak MAP skoru ile komplikasyonlar veya sicak iskemi siiresi arasinda anlamli bir
korelasyon gozlememistir (262). 2020 yilinda Yuanxin ve arkadaglarinin MAP skoru
>3 ve <2 olan hastalarda LPN’nin perioperatif sonuglarinin karsilastirdigi ¢alismada,
daha yliksek MAP skoru olan grupta daha uzun ameliyat siiresi (131'e kars1 110 dakika,
p <0.001) ile diseksiyon siiresi (71'e kars1 54 dakika, p <0.001) ve daha fazla tahmini
kan kayb1 (50'ye kars1 20 mL, p <0.001) izlenmistir (263). Biz de galismamizda, onceki
calismalara benzer olarak ameliyat siirelerinin yiiksek skorlu olgularda artarken,
iskemi siiresi, komplikasyon orani ve postoperatif sonuglarin ise gruplar arasinda fark
gostermedigini  gozlemledik (Tablo 30). Calismamizda, Yuanxin’in giincel
calismasindan farkli olarak tahmini kan kaybinda gruplar arasi istatistiksel fark
izlenmemistir (100 ml’ye kars1, 120 ml, p=0,083). MAP skorunun komplikasyonlar ile
iligkisinin olmadig1 Veccia ve arkadaslarinin nefrometri skorlari ile ilgili giincel meta-

analizinde de gosterilmistir (248).

MAP skoru yiiksekliginin operasyonun hangi asamasini Ongdrebilecegi
sorusunun cevabini arayan Ishiyama (RPN-2017) ve Yuanxin (LPN-2020),
caligmalarinda operasyon siiresini diseksiyon (Gerota fasyasimin ilk agilisindan
arterin klemplenmesine kadar olan siire) ve rezeksiyon (Arterin klemplenmesinden
operasyonun bitisine kadar gegen siire) olarak ayirmuslardir (263, 264). Biz de
calismamizda operasyonu asamalara ayirarak inceledik ancak mevcut literatiire ek
olarak operasyon asamalarini, vaskiiler diseksiyon siiresi, peritiimoral yagli doku
diseksiyon stiresi, eksizyon siiresi olarak detaylandirdik. Vaskiiler (10 dk’ya kars1 12
dk, p=0,001) ve yaglh doku diseksiyon siirelerinin (7 dk’ya karst 15 dk, p<0,001)
yiiksek skorlu grupta yiiksek oldugu goriiliirken, rezeksiyon siireleri ve sicak iskemi
stiresinin benzer oldugu izlendi. MAP skoru ile operasyon asamalarinin korelasyon
analizine baktigimizda, her ne kadar vaskiiler diseksiyon siireleri arasinda anlaml1 fark
goriilse de, asamalardan en fazla yag diseksiyonu ile korelasyon gosterdigini ortaya
koymustur (r=0,454, p<0,001). RENAL skorunun ise diseksiyon siirelerinden ziyade
kitle eksizyonu (r=0,409, p<0,001) ve sicak iskemi siiresi (r=0,543, p<0,001) ile
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korelasyon gosterdigi gozlenmistir. Calismamiz, MAP skoru ve yagh doku
diseksiyonu iligkisinin ortaya koymasiyla ve bu skorun RENAL gibi nefrometri
skorlar1 ile preoperatif planlama yaparken kullaniminin, cerrahinin hangi asamasinin
daha zor olacagi hakkinda 6ngorii saglayabilecegini gostermesiyle literatiirdeki benzer

caligsmalardan ayrilmaktadir.

Artmis timor kompleksitesinin bir sonucu olarak RN'ye doniilme riski
gosterilebilir ve gilincel meta-analizde RENAL skoru ile korelasyonunun alti
cizilmisgtir. Bununla birlikte, MAP skoru bu konuda RENAL skorundan {istiin
gelmistir. Daha yiiksek MAP skoru olan hastalarda RN'ye doniilme riski 7.66 kat
artmigtir (248). Daha yiiksek MAP skorunun ilerlemis hastaligin bir sonucu olabilecegi
ve cerrahin vakayr radikal bir vakaya doniistiirmesine neden olabilecegi oOne
stiriilmiistiir (265). Calismamizda YPY nedeniyle RN’ye doniis olmadigi ig¢in bu

konuyla ilgili sonuglara ¢alismamizda yer verilememistir.

5.6.Parsiyel Nefrektomi Teknikleri
Glniimiizde PN farkli tekniklerle uygulanabilmektedir. Baslangigta
operasyonun kompleksitesi de géz oniine alinarak sadece agik teknik ile uygulanirken
laparoskopinin yayginlagmasi, endovizyon sistemlerinin gelisimi, rekonstriiktif
becerilerin artmast ve LPN’nin iyilesme donemindeki avantajlar1 sayesinde renal

kitleler i¢in segenek olarak kullanim1 artmastir.

LPN ve APN'yi karsilastiran caligmalarda, laparoskopik uzmanligi olan
merkezlerde PS (222, 266, 267) ve GS (267) igin higbir fark izlenmezken, Gill ve
arkadaslar1 yiiksek evreli tiimorlerde (pTlb / pT3a) bile LPN ve APN’nin
karsilastirilabilir onkolojik etkinlikte oldugunu gostermistir. Klinigimizde klinik evre
Tla ve T1b hastalarla yapilan bir ¢aligmada da LPN’nin sicak iskemi siiresi minimize
edildigi siirece 4 cm'den biiylik bobrek tiimorler igin etkili ve giivenilir bir yontem
oldugu vurgulanmistir (188).Gill ve arkadaslarinin 2007 yilinda LPN ve APN’yi
kiyasladiklar1 ¢alismalarinda, ortalama tahmini kan kaybi laparoskopik yaklagimla
daha diisiik bulunmusken (sirasi ile 300 cc ve 376 cc; p=0,0001), postoperatif
mortalite, derin ven trombozu ve pulmoner emboli oranlart benzer izlenmistir.
Laparoskopik yaklagimda ameliyat siiresi ve sicak iskemi siiresi daha uzundur (sirast

ile 30,7 ve 20,1; p=0,0001) (227). Bir eslestirilmis ¢ift (Matched-pair)
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karsilastirmasinda, GFR diisilislinlin, LPN grubunda APN’ye gore ameliyat sonrasi
erken donemde daha fazlayken, 3.6 yillik takipten sonra gruplar arasi fark
izlenmedigini gostermistir (267). Baska bir karsilastirmali ¢alismada, cerrahi
yaklasimin postoperatif KBH gelisimi i¢in bagimsiz bir belirleyici olmadigi goriilmiis
(268). Bir prospektif calismada, ayni deneyimli cerrah tarafindan gergeklestirilen RPN
ve APN’nin peri-operatif sonuglar karsilastirilmis. RPN daha diisiik tahmini kan kayb1
ve daha kisa hastanede kalis siiresi agisindan APN'den iistiin iken sicak iskemi siiresi,
ameliyat siiresi, erken ve kisa donem komplikasyonlar, GFR degisimleri ve cerrahi
sinir pozitifligi gruplar arasinda benzer bulunmustur (184). LPN ve RPN konusunda
200'den fazla olguda deneyimi olan iki farkli cerrah tarafindan T1-T2 bdbrek tiimorleri
icin LPN ve RPN uygulanan son 50 hastay1 iceren bagka bir c¢alismada, her iki
tekniginde deneyimli cerrahlar tarafindan yapildiginda peri-operatif, kisa donem
onkolojik ve fonksiyonel sonuglarinin karsilastirilabilir oldugu, sicak iskemi siiresinin
LPN grubunda daha uzun oldugu ancak bunun fonksiyonel sonuglara yansimadigi

gorilmistiir (185).

Acik, laparoskopik ve robot yardimli PN'yi 5 yillik medyan takip ile
karsilastiran retrospektif “propensity score matched” bir ¢alismada, benzer oranlarda

lokal niiks, uzak metastaz ve kansere bagli 6liim oranlari bulunmustur (183).

PN teknikleri ile ilgili calismalar EAU kilavuzlarinda da belirtildigi iizere
cerrahin tecriibe ve becerisine gore acgik, laparoskopik veya robot yardimli olarak
yapilabilir. Dikkat edilmesi gereken acik PN yapilabilecek iken minimal invaziv

RN’nin yapilmamas1 gerekliligidir (1).

5.7 Intraoperatif Ultrason Kullaniminin Parsiyel Nefrektomideki Yeri

Ultrasonun ilk kullanimi 1958 yilinda intraabdominal patolojileri tespitinde
tarif edilmistir. Urolojideki ilk kullanimi ise bdbrek taslarmin lokasyonunun
belirlenmesi ile baglamistir. RHK da ilk kullanim1 ise APN’de 1988 yilinda Gilbert ve
arkadaslarinin, soliter bobrekteki endofitik nonpalpabl kitlenin vizualizasyonu ile ilgili
vaka sunumunda tanimlanmistir (269). Ultrasonun erken kullanimina ragmen,
minimal invaziv cerrahideki kullanimi 6zel laparoskopik ultrason problarinin piyasaya
stiriilmesi ile 1983 yilindan sonra olmustur (270). ILUS ile ilgili Martin ve Gill 2001
yilindaki yayinlarinda (271), ILUS'un lenfoselektomi, renal kist dekortikasyonu,
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nefrolitotomi ve kriyocerrahide kullanimini incelemis, tirologlarin ameliyat sirasinda
ultrasonografiyi ilk kullanan cerrahlar arasinda oldugu ve bu egilimin ILUS’un,
minimal invaziv iirolojide saglam bir yer edinerek devam ettigi yorumunu
yapmislardir. Endofitik kitlelerde NKC yapabilmek icin cerrahi teknikten bagimsiz
ultrason kullanimi bir zorunluluktur. Gill ve arkadaslar1 ayrica intraparankimal
tiimdrler i¢cin LPN’nin etkinligini inceledikleri ¢alismalarinda, endofitik kitlelerde
NKC’nin basar1 ile gergeklestirilmesi igin timor rezeksiyonuna rehberlik eden
ILUS’un etkili kullanimi, saglam onkolojik prensipler ve laparoskopik cerrahi teknikte

tecriibeye ihtiyag oldugunu vurgulamigtir (11).

PN uygulayacak her cerrah preoperatif radyolojik imajlar1 detayl incelemeli
ve hastanin anatomisi, kitlenin 6zellikleri ve vaskiiler yapilar hakkinda bilgi edinerek
operasyon hakkinda 6ngorii saglamalidir. Intraoperatif ultrason bu planlamaya ek
olarak kitlenin sinirlari, ana renal arter ya da segmental artere yakinligi ile ilgili ger¢ek
zamanl1 goriintii saglayarak trifektanin saglanmasina kilavuzluk yapmaktadir. Iskemi
siiresini ve etkiledigi alani1 azaltarak bobrek fonksiyonlarinin korunmasina katki
saglamak adma, selektif iskemi olusturmak isteyen cerrahlar icin intraoperatif
ultrason, gergek zamanli olarak bobregin kitleyi besleyen segmental arterinin

bulunmasinda ¢ok kullanish bir ara¢ olarak goriinmektedir.

5.8.Yapisik Perirenal Yag Varhiginda Intraoperatif Ultrason Kullanimi

YPY’nin PN’nin sonuglarina etkisi ve nasil Ongoriilebilecegi ile ilgili
literatiirde bilgiler hala olgunlagmakla birlikte, YPY’yi 6ngordiigiimiizde operasyonu
nasil kolaylastirabilecegimiz ile ilgili bilgiler yetersizdir. Biz de ¢alismamizda, taktil
hissin kisith oldugu LPN’de, YPY ile komplike olan operasyon asamalarina
intraoperatif laparoskopik ultrasonografinin (ILUS) etkisini inceledik. Iyi yag
grubunda ultrason kullaniminin perioperatif sonuclarda bir farka yol agmadig
goriiliirken, kotli yag grubunda USG kullanilmayanlarda yag diseksiyonu ve ameliyat
stiresinin daha uzun oldugu izlendi (Tablo 38). Tahmini kan kayb1 kotii yag grubunda
ultrason kullanilmadiginda daha fazla olsa da fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(140 mI’ye kars1 100 ml, p=0,143).

YPY varhiginda ILUS’un bekledigimiz ve istedigimiz gibi perirenal yag

diseksiyonunu kolaylastirdigini s6yleyebiliriz ancak YPY intraoperatif karsilagilan bir
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bulgu iken PN yapacak cerrahin bunu 6nceden 6ngorerek hazirligini1 yapmasi gerekir
ki bu agamada MAP skorunun YPY’yi tahmin etmedeki yerini daha 6nce tartigiimisti.
ILUS’un perioperatif sonuglara etkisini, preoperatif belirledigimiz MAP skoruna gore
analiz ettigimizde diisiik skorlu grupta (0-3) ILUS kullaniminin sonuglara etkisi
goriilmezken, yiliksek skorlu grupta perirenal yag diseksiyon siiresinin, komplikasyon
oranmin ve yatis siiresinin anlamli olarak ILUS kullanilmayan grupta daha fazla
oldugu bulundu (Tablo 41-42).

Cosmo ve arkadaslari, RPN’de intraoperatif ultrason kullanimi ile ilgili
yaptiklar1 derlemede ultrasonun, yogun perirenal adipoz dokusunun bulundugu
durumlarda kitle smirlarinin daha kolay belirlenmesini sagladigindan, ameliyat
sliresini ve iskemi siiresini azaltabilecegi yorumunu yapmislardir (272). Klinigimizde
ILUS’u 2014 yilindan sonra kullanmaya basland: ve LPN tecriibemizde YPY varhig
nedeniyle 2014 yili 6ncesinde 4 hastada perirenal yagh diseksiyonda kitle lokalize
edilemedigi, 1 hastada da endofitik kitlede sinirlarin belirlenmesi asamasina kadar
hazirlik yapilip elektif olarak agik yonteme gegilerek agik ultrason probu ile PN
gerceklestirildi. Literatiirde baz1 c¢alismalarda yazarlarca belirtilen YPY nedeniyle
RN’ye donilise serimizde rastlanmadi (256). Bu komplikasyon ile karsilasan
yazarlardan biri olan Khene ve arkadaslari, YPY 'nin bazen tiimorii ortaya koymak igin
yag diseksiyonunun imkansiz hale getirdigini ve cerrahin taktil his ile daha iyi bir
cerrahi saha saglayacagini umarak acik teknige gecebilecegini veya PN’nin miimkiin
olmayacagini 6ngoriiyorsa RN’ye gegilmesi gerektigi yorumunu yapmistir (5). RN’ye
doniis ile ilgili benzer makalelerde ultrasonunun kullanimi ile ilgili bir yorum
bulunmamakla birlikte, ILUS &ncesi tecriibelerimize de dayanarak, intraoperatif siniis
invazyonu gibi onkolojik kaygilar1 bir kenara birakarak, YPY’nin agik veya
laparoskopik ultrason probu ile iistesinden gelinebilecek bir sorun oldugunu

diistinmekteyiz.

ILUS kullanimimizda radyoloji uzmanlarindan yardim almadik ve bu konuda
spesifik bazi kullanimlar disinda intraoperatif radyoloji konsiiltasyonuna ihtiyag
olmadigini, giinliik pratiginde transabdominal probu kullanan hekimlerin ILUS

kullaniminda sorun yasamayacagini diislinliyoruz.
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Preoperatif radyolojik goriintiilerin 3 boyutlu rekonstriiksiyonu ile elde edilen
sanal modellerin, preoperatif planlama ve intraoperatif karar vermedeki rolii artik
genis ¢apta kabul edilmekle birlikte (273) ILUS un bu konudaki énemli katkilarindan
biri, cerrahin intraoperatif kullanabildigi, diseksiyonlar sonrasi kaybolabilen anatomik
oryantasyon igerisinde ger¢ek zamanli rehber olarak operasyonu kolaylastirmasidir.
Ayrica 6zellikle endofitik kitlelerde 6ne ¢ikan ve YPY varliginda da tecriibe ettigimiz
diger bir faydasi da, maksimum nefronun korunmasinin planlandigt NKC’de Kitle
sinirlarinin onkolojik olarak giivenli ancak renal fonksiyonlar1 da maksimize edecek
sekilde de genis olmayan en dogru siirin planlanmasini saglamasidir. Gelisen
teknoloji ile birlikte hayatimizin heryerine giren arttirilmis gergeklik cerrahide de
karsimiza ¢ikmaktadir. Porpiglia ve arkadaglart 2020 yilindaki ¢alismalarinda, RPN
strasinda tlimorleri ve intrarenal yapilar1 tanimlamada asir1 hassas modellere dayal ii¢
boyutlu artirilmis gergeklik sistemlerinin  dogrulugunu standart ultrason ile
karsilagtirmiglardir.  Calismalarinda, bu teknoloji ile yalmizca USG ile
gorsellestirilmesi zor intraparankimal yapilari tanimlamada ve rezeksiyon fazinin
kalitesinde potansiyel bir iyilesme ile daha iyi fonksiyonel geri doniis ile postoperatif
komplikasyonlarda hafif bir azalma saglanabilecegini belirtmiglerdir (274).
Teknolojinin en Onemli limitasyonunun, arttirilmis gercekligin robot konsoluna
manuel superpozisyona ihtiyact ve bunun igin cerrah disinda iki asistanin gerekli
olmasi olarak gosterilirken, teknolojinin ileri agamasindaki amaglarinin hastanin organ
hareketlerine gore otomatize edilen modelin gelistirilmesi olarak gosterilmis. Gelisen
teknolojilerin cerrahideki uygulamalar1 ile Onilimiizde her zaman yeni bir kapi
aralanmakta oldugu asikardir ancak bu ¢alismada belki de dikkat ¢ekilmesi gereken en
onemli faktor, ¢alismada intraoperatif USG’nin standart olarak kabul edilerek onun
lizerine ¢aligmanin planlanmis olmasidir. Her ne kadar popiilarize edilerek ve cerrahin
isini kolaylastirsa da robot yardimli cerrahi yiliksek maliyeti ile ¢ogu klinigin
ulasamadig bir teknolojidir. Calismamizda intraoperatif USG kullaniminin etkinligini
LPN deneyimimiz igerisinde arastirsak da, ILUS’a sahip olmayan kliniklerin de dogru
preoperatif planlanama ile tespit edebilecekleri YPY varliginda agik yontemle ulagimi
daha kolay olan yiizeyel USG problari ile minimal invaziv RN’den ziyade NKC’yi

gerceklestirmeleri gerektigini sOyleyebiliriz.
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Klinigimizde 2010 yilinda basladigimiz LPN deneyimimiz igerisinde 2014
yilindan sonra ILUS kullanimia basladik ve bu siirecten sonra cihaz arizasi, bakimi
gibi durumlarin disinda operasyon planlamamizi, endofitik, santral yerlesimli veya
YPY varlign olabilecegini diisiindiigiimiiz olgular igin ILUS’u en efektif
kullanabilecegimiz sekilde yaptik. Calismamiza bu yoOniiyle baktigimizda, elde
ettigimiz sonuglarda laparoskopi ve parsiyel nefrektomi konusunda belli bir tecriibenin
de katkisinin oldugu diistiniilebilir. Gill ve arkadaslarinin LPN yapilan 800 olguyu
degerlendirdikleri yazilarinda, LPN’nin ilk donemlerinde, daha uzun sicak iskemi
siiresi ve daha fazla postoperatif komplikasyon goriilmekte iken; yontemdeki
gelismeler ve artan tecriibe ile daha iyi sonuglar alindigini belirtmisler (275). Bu
caligmaya benzer olarak klinigimizden, 517 hastalik LPN deneyimimizde yillar
icerisinde daha yliksek nefrometri skorlu kompleks kitlelerin benzer perioperatif
sonuglar ile gerceklestirdigini gosterdigimiz c¢alismamiz 2020 yilindaki ulusal
kongrede sunulmustur (276). ILUS’un etkisini tecriibe faktdriinden arindirmak
istedigimizde ise elimizdeki verilerde kotii yaga sahip olan ve ILUS un kullamlmadig
olgu sayisinin diisiik (n=18) oldugunu gordiik. Bu durum calismamizin kisitlamasi
olarak gdsterilebilir ve iyi dizayn edilmis prospektif randomize kontrollii bir ¢aligma
ile ILUS un etkileri ile ilgili daha kaliteli veriler elde edilebilir ancak bdyle bir ¢alisma
dizayninin, LPN yapilabilecek bir olgunun vakasinin RN ile sonug¢lanmasina sebebiyet
verebilecegi gdz Oniine alarak, NKC’nin temel felsefesine ters diisecegini sOylemek

yanlis olmaz.

5.9.Calismamin Limitasyonlari

Calismamizin limitasyonlarina baktigimizda basta sonuglarin
genellestirilebilirligini etkileyen tek merkezlilik ve retrospektif dizayni gelmektedir.
Veritabanimiz, bobrek fonksiyonunun stabilitesini etkileyebilecek hiperlipidemi ve
proteiniiri  hakkinda yeterli bilgiye sahip degildir. Radyolojik verilerin
degerlendirilmesi ve skorlamanmn yapilmasinda 1 radyoloji uzmaninin
degerlendirmeyi yapmast bir kisitlama olarak gosterilebilir ancak Martin ve
arkadaslarinin MAP skorunun tekrarlanabilirliginin 0-3 ve 4-5 seklinde diisiik ve
yuksek diye gruplandirildiginda okuyucular arasindaki farklarin daha az oldugunu
belirttigi calismasini (8) kaynak gosterecek olursak bu durumun, PN sonuglarinin ve

ILUS kullanmmin etkisi ile ilgili analizlerde minimalize edilmeye galisildigim
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sOyleyebiliriz. Diger bir limitasyonumuzun, intraoperatif YPY varliginin subjektif bir
degerlendirme olmasi oldugunu sdyleyebiliriz ancak bu tanim literatiirde de heniiz
netlik kazanmamis bir sorundur. Calismamizda bu durumun getirebilecegi muhtemel
bias, operasyon kayitlarinin PN konusunda tecriibeli bir cerrah ile izlenerek, gerekli
goriilen durumlarda konu ile ilgilenen baska iiroloji uzmanlarinin da goriisleri alinarak
minimalize edilmeye ¢alisildi. Son olarak ILUS kullaniminin etkisi degerlendirilirken
tecriilbenin elimine edilmemis olmasi ¢alismamizin limitasyonlarindan biridir.
Literatiirde YPY varligi ve MAP skoru ile ilgili prospektif ¢alismalar olmakla birlikte,
intraoperatif USG kullaniminin bu konuda etkinliginin degerlendirildigi prospektif

randomize c¢aligmanin eksikligi goriilmektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER
Uygun kitlelerde cerrahi yaklasimdan bagimsiz olarak, teknik olarak miimkiin
ise NKC gergeklestirilmelidir ve yapilan ¢alismalarda LPN’nin APN ve RPN ile

benzer sonuglar ile gergeklestirildigi goriilmektedir (1).

LPN asamalardan olusan, zamana kars1 yarisilan karmasik bir cerrahidir ve
literatiirde kompleksitenin belirlenmesinde daha ¢ok tiimére ait faktorlerin iligkisi
arastirilsa da YPY varligi da PN’yi zorlastiran ciddi bir faktor olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Calismamizda YPY’nin, erkek cinsiyet, evre 3 veya daha ileri KBH
varligi, artmig PPYK ve radyolojik yag yogunlugu ile iliskisi gosterilmistir. YPY nin
perioperatif sonuglara etkisine bakildiginda, peritiiméral yagli doku diseksiyonunun
uzamasina (7 dakikaya kars1 16 dakika) sebep olurken kitlenin rezeksiyonu ve sicak
iskemi siiresini etkilememektedir. Onkolojik sonuglarda fark izlenmezken, kotii yag
grubunda preoperatif GFR ve KBH evresi daha diisiik izlenmekle birlikte eGFR

degisimlerinin gruplar arasi fark gostermedigi goriildi.

Hastanin preoperatif degerlendirilmesi ve planlamasi LPN’de 6nemli bir yere
sahiptir. PN literatiirli son 10 yil igerisinde farkli sonuglari1 6ngdren birgok nefrometri
skorunun iiretimine sahne olmustur. Bunlardan biri de YPY varligin1 6ngéren MAP
skorudur (10). Daha 6nce bir¢ok ¢aligmada YPY’yi tahmin etmedeki giicii dogrulanan
MAP skorunun ¢alismamizda da ROC analizlerinde (Egri altinda kalan alan: 0,846,
p<0,001) etkinligi gosterilmistir. MAP skoru yiiksek olanlarda (4-5), vaskiiler ve
peritiimoral yag doku diseksiyon siiresi daha uzun izlenirken, MAP skorunun daha ¢ok

yag diseksiyonu ile korele oldugunu gozlemlendi (r=0,454, p<0,001).

“Preoperatif YPY varligin1 6ngordiiglimiiz olgularda ne yapabiliriz?”
sorusunun literatiirde cevabmin olmadigini gordiigiimiiz ¢aligmamizda, ILUS
kullaniminin 6zellikle YPY varliginda ve bunu 6ngordiigiimiiz MAP skoru yiiksek

olgularda, perirenal yag diseksiyonunu kolaylastirdig ve siireyi kisalttig1 gortildii.

YPY, belli klinik ve radyolojik faktorler ile ongoriilerek preoperatif planlama
asamasinda ILUS gibi uygun cihazlarmn temini ile radikal cerrahi icin bir endikasyon

yerine iistesinden gelinebilecek durum olarak diisiiniilmelidir.
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Giliniimiizde yapisik peritiimoral yag doku histolojisinin incelendigi bir ¢alisma
bulunmakla birlikte (9), 6zellikle tiimor ¢evresindeki YPY varligimin histopatolojik
veya immiinohistokimyasal inceleme ile degerlendirilmesi, altta yatan patogenezin

aydinlatilmasina katki saglayacaktir.

Intraoperatif ultrasonun YPY varligindaki kullaniminin faydalarinin daha iyi
anlasilmasi1 i¢in prospektif, ¢ok merkezli, randomize kontrollii calismalar ile

degerlendirilmesi gereklidir.

Hem tiimor 6zellikleri hem de perinefritik yag 6zelliklerini degerlendirmeye
alan, ozellikle preoperatif bobrek fonksiyonlarinin da degerlendirildigi yeni bir
skorlama sistemi olusturulmasi perioperatif sonuglarin daha iyi ©Ongoriilmesini

saglayacaktir.

Parsiyel nefrektomide bobrek fonksiyonlarindaki degisimin YPY ile iligkisi
calismamizda gosterilememistir. Fonksiyonel sonuglarin daha iyi anlasilmasi igin
timor ile birlikte ¢ikarilan veya etkilenen saglikli parankim volimiiniin de

degerlendirildigi bir calisma gereklidir.
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