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OZET

Amag¢: Bu calismada, 2000-2024 yillar1 arasinda Manisa Celal Bayar
Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Uroloji Klinigi’nde bobrek kanseri tanisi alan
hastalarin sosyodemografik ozellikleri, tan1 ve tedavi siirecleri ile patolojik ve
radyolojik verileri retrospektif olarak incelenmistir. Amag, bobrek tiimorlerinin
epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerini degerlendirmek, tedavi sonuglarini analiz etmek

ve literatiire katki saglayacak bir veri tabani olugturmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bobrek tiimorii nedeniyle cerrahi tedavi uygulanmis ve
tanist histopatolojik olarak dogrulanmig toplam 550 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.
Hastalarin yas, cinsiyet, semptom durumu, eslik eden hastaliklari, tiimér tipi ve evresi,
uygulanan cerrahi yontem (radikal veya parsiyel nefrektomi), nefrometri skorlari
(R.E.N.A.L., PADUA), patoloji sonuglart ve takip verileri retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 550 hastanin ortalama yas1 58,7 + 12,1 yil,
erkek/kadin orani 1,44:1 (325/225) olarak bulunmustur. Ortalama tiimér ¢ap1 3,8 + 1,5
cm’dir. En sik goriilen histolojik alt tip berrak hiicreli renal hiicreli karsinomdur.
Kaplan—Meier analizi ile hesaplanan 5 yillik genel sagkalim orani %84,5, hastaliksiz
sagkalim orani ise yaklasik %71 olarak saptanmistir. Tiimdr ¢api, patolojik evre ve
Fuhrman derecesinin sagkalim sonuglar tizerinde anlamli etkisi oldugu gosterilmistir

(p < 0,05).

Sonug: Elde edilen veriler, bobrek kanseri hastalarimizin klinik ve patolojik
0zelliklerinin uluslararasi literatiirle uyumlu oldugunu ortaya koymaktadir. Sagkalim
sonuclar1 da benzer sekilde karsilastirilabilir diizeyde olup, timor ¢api, evre ve niikleer
derecenin prognostik 6nemini vurgulamaktadir. Bu bulgular, bobrek tiimorlerinde
erken tani, dogru evreleme ve uygun cerrahi tedavi yaklagimlarinin 6nemini bir kez

daha ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek kanseri, Renal hiicreli karsinom, Parsiyel
nefrektomi, Radikal nefrektomi, Nefrometri skoru, Prognostik faktorler, Sagkalim

analizi
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ABSTRACT

Objective: This study retrospectively analyzed the sociodemographic
characteristics, diagnostic and therapeutic processes, as well as pathological and
radiological data of patients diagnosed with renal cancer between 2000 and 2024 in
the Urology Department of Manisa Celal Bayar University Hafsa Sultan Hospital. The
aim was to evaluate the epidemiological and clinical characteristics of renal tumors,
analyze treatment outcomes, and establish a data registry that could contribute to the

literature.

Materials and Methods: A total of 550 patients who underwent surgical
treatment for renal tumors and had histopathological confirmation were included in
the study. Data on age, gender, presenting symptoms, comorbidities, tumor type and
stage, surgical approach (radical or partial nephrectomy), nephrometry scores
(R.ENN.A.L., PADUA), pathological findings, and follow-up results were

retrospectively analyzed.

Results: The mean age of the patients was 58.7 = 12.1 years, with a male-to-
female ratio of 1.44:1 (325/225). The mean tumor diameter was 3.8 = 1.5 cm. The
most common histological subtype was clear cell renal cell carcinoma. According to
Kaplan—Meier analysis, the five-year overall survival rate was 84.5%, while the
disease-free survival rate was approximately 71%. Tumor size, pathological stage, and

Fuhrman grade were significantly associated with survival outcomes (p < 0.05).

Conclusion: The findings of this study demonstrate that the clinical and
pathological characteristics of our patients are consistent with those reported in the
international literature. Survival outcomes were also comparable, underscoring the
prognostic significance of tumor size, stage, and nuclear grade. These results
emphasize the importance of early diagnosis, accurate staging, and appropriate

surgical management in renal cell carcinoma.

Keywords: Renal cell carcinoma, Nephrectomy, Partial nephrectomy, Radical

nephrectomy, Nephrometry score, Prognostic factors, Survival analysis
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1. GIRIS VE AMAC

Renal hiicreli karsinom (RHK), tiim erigkin kanserlerinin yaklasik %2’sini
olusturmaktadir (1). Diinya genelinde yillik RHK insidansinda artig olmaktadir (2).
Bunun nedeni, ¢esitli endikasyonlarla yapilan goriintiilemelerle insidental olarak tani
konulan hasta sayisindaki artistir (3). Insidental olarak tan1 konulan hasta sayisinin
ylksek olmasi sayesinde hastalarin biiyiik ¢cogunlugu lokal hastalik agsamasinda tani

almaktadir (4).

Lokal evredeki hastalar icin tedavi secenekleri aktif izlem, termal ablatif
tedaviler, cerrahi tedavidir. Cerrahi tedavi segenekleri ise parsiyel ve radikal
nefrektomiyi igermektedir (5). Gilinlimiizdeki mevcut bilgiler 1s181nda, lokal evredeki
RHK i¢in yiiksek kanit diizeyi olan ve kiiratif tedavi saglayan segenek cerrahidir (6).
Renal hiicreli karsinom (RHK), uluslararasi alanda giderek daha fazla 6ne ¢ikan bir
saglik sorunu haline gelmektedir. Degistirilebilir risk faktorlerindeki (hipertansiyon,

obezite, sigara icme) yiikselise bagli olarak RHK insidansi artmaya devam etmektedir
(D).

Bu ¢alismamizin amaci hastanemizde bobrek kanseri tanisi alan hastalarin
sosyodemografik verilerinin, preop, perop ve postop verilerinin, ayrica patolojik

sonuglarinin ve takipteki laboratuvar ve goriintiileme verilerinin degerlendirilmesidir.

Tiim bu veriler istatistiksel olarak analiz edilmistir. Ayrica elde edilen verilerle
literatiire katk1 sunulmasi hedeflenmistir, elde edilen veri tabanindan yeni arastirmalar

yapilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. BOBREK ANATOMISI

Bobrekler karin arka duvarinda retroperitoneal bolgede psoas kasinin
onyiiziinde yerlesmis, ¢evresi yag dokusuyla ¢evrili organlardir. Ust uglar 12. torasik,
alt uglar1 3. lumbal vertebra diizeyindedir. Sag bobrek iist pol komsulugundaki

karaciger nedeniyle yaklasik 1-2 cm daha asag1 yerlesimlidir.

Her iki bobregin iist polleri alt pollerine goére daha medial ve posterior
yerlesimlidir. Her iki bébrek hilusu medial bolgededir (11). Bobrekler yaklasik 12 cm
uzunlugunda, 6 cm genisliginde, 3 cm derinligindedir. Erkeklerde ortalama 150 gr,
kadinlarda 135 gr agirliktadir. Perirenal (gerota) fasya bobrekleri ve adrenal bezleri

saran yogun elastik bag dokusundan olusur.

Bobrekler ayrica elastik ve diiz kas lifleri igeren kollajenden zengin ince bir

kapsiile sahiptir.

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

aponoroz tendonuyla komsudur.

Bobreklerin dis yiizlerinde kapsula fibroza adi verilen fibroz bir tabaka ile bu
tabakanin hemen disinda yag dokudan olusan ve kapsula adipoza olarak adlandirilan
ikinci bir tabaka vardir. Adipdz tabakanin disinda da bobregi gevreleyen Gerota fasyasi

(fasya renalis) bulunmaktadir. (12).

Makroskopik olarak bobregin dis kisimda daha agik renkli olarak renal korteks
ile i¢ kisimda daha koyu renkli ve ¢izgili goriinimde renal medulla bulunmaktadir.
Bobrek korteksi, mediiller piramitlerin tabanin dayandigi kisim ve meduller bolgeler
arasina uzanan Bertini kolonlarindan olusur. Korteks histolojik olarak i¢ ve dis

boliimlerden olusur. I¢ bolge siirmni arkuat arter ve venler olusturur. Arkuat arter ve



ven altindaki alanda ince bir i¢ korteks tabakasi daha vardir. Medullaya yakin kisim
jukstaglomertiiler bolge olarak isimlendirilir. Bobrek medullast konik sekilli bobrek

piramitlerini olusturur.

Piramitlerin ucu renal papilla olarak isimlendirilir. Nefronlarin toplayici
tiibiilleri papillalarin uglarina agilir. Her bir mindr kalikse bir ya da nadiren birkag adet
renal papilla acilir. Mindr kaliksler de bir ya da birkag¢ grup halinde major kalikslere
acilir. Major kaliksler iist ve alt infundibulumun kesisimiyle olusan renal pelvise agilir.
Bobrek medial yiiziinde bulunan renal hilus renal kaliksleri, renal pelvisi, ana vaskiiler
olusumlar1 ve noral yapilar1 igermektedir. Tiimor yayiliminin ana merkezidir ve timor
yayiliminin degerlendirilmesinde 6nemli ir noktadir (13,14) . Renal vaskiilarizasyon
degiskenlik gostermekle birlikte genellikle tek bir renal arter ve tek bir renal venden

olusmaktadir.

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Biitlin kanserlerin yaklasik %3'linii renal hiicreli karsinom temsil etmektedir.
En yiiksek insidans Bati iilkelerinde meydana gelir (18). Renal hiicreli karsinom
(RHK) bobrekte en yaygin gdziiken solid lezyondur. Biitiin bobrek malignitelerinin ise
yaklasik %90'mi1 olusturur. Cesitli hastaliklar nedeniyle yapilan rutin goriintiileme
tetkiklerindeki artislarla beraber insidental olarak tani konulan RHK sayisinda artis
olmustur (19). Buna ragmen tani aninda hastalarin %16’s1 lokal ileri hastaliga ve
%16’s1 ise metastatik hastaliga sahiptir (20). Herediter RHK tiim RHK’larin yaklasik
%4inli  olusturmaktadir. Herediter RHK’lar daha erken baslangichh olup

multisentrisite ve bilateralite gostermektedirler (21).

2.3. ETIiYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

Belirlenmis risk faktorleri i¢inde obezite, sigara kullanim oykiisii, metabolik

sendrom, diyabet ve hipertansiyon gibi faktorler yer almaktadir (22,23).

RHK'li hastalarin yaklagik yarisinin halen veya ge¢miste sigara ictigi
bilinmektedir (23).

Bobrek kanseri tanisi olan akrabaya (birinci derece) sahip olmak da RHK
riskinin artmasiyla iligkilidir (24). Herhangi bir fiziksel aktivite diizeyinin ve orta
diizeyde alkol tiiketiminin bir miktar koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir (23,25). En

etkili profilaksi sigara igmekten kaginmak ve obeziteyi azaltmaktir (22).



2.3.1. Tiitiin Maruziyeti

Tiitlin maruziyeti RHK ile iligkisi oldugu gosterilmis en oOnemli risk
faktorlerinden biridir (26). Yapilan calismalarda tiitiin maruziyetinin erkeklerdeki
RHK’lerin %21-24’inden, kadinlardaki RHK’lerin %9-11"inden sorumlu oldugu
gosterilmistir (27, 28). Sigara kullanimi ile RHK risk artis1 arasinda doz bagimli bir
iliski s6z konusudur (29). Giinde 20’nin {izerinde sigara tiiketen erkeklerde sigara

kullanmayanlara gore risk 2.03 kata, kadinlarda ise 1.58 kata yiikselmektedir.

2.3.2. Obezite

Yapilan ¢aligmalarda obezite ciddiyeti arttikga RHK riski artmakta ve bu risk
artis1 kadinlarda daha fazla olmaktadir (7). Viicut kitle indeksindeki (VKI) 1 kg/m2’lik
artis RHK riskinde 1.07 kat’lik rolatif risk artisa neden olmaktadir (8). Baska bir
calismada viicut kitle indeksine (VKI) gore 3 gruba ayrilmis olan hastalardan en diisiik
VKI olan gruba gore orta grupta risk % 60 artarken, VKI en yiiksek olan grupta ise
riskin 2 kat arttig1 tespit edilmistir (9). Yapilan diger bir ¢aligmada ise VKI‘nin 35-39
oldugu aralikta rolatif risk 1,89 iken 40’1n iistiinde ise risk 2,79 olarak izlenmistir (10).

Obezlerde viicut yag miktarmin artisina bagli olarak dolagimdaki Ostrojen
miktar1 da artmaktadir. Hayvan deneylerinde de Ostrojenin bobrek kanserini
indiikledigi tespit edilmistir. Ayrica obezlerde insiilin like faktor de artis gdstermekte,
bunun sonucunda apoptosis azalmaktadir (15). Ancak tiim bu calismalara ragmen
obezitenin RHK etyolojisindeki etki mekanizmasi kesin olarak ortaya konulabilmis

degildir (16).

2.3.3. Hipertansiyon

RHK’nin bilinen diger bir 6nemli risk faktorii de hipertansiyon’dur (17).
Hipertansiyonuna bagli olusan bobrek hasarinin ya da renal tiibiilde olusan metabolik
ya da fonksiyonel degisikliklerin RHK’ya yol agabilecegi diisiiniilmiistiir. (30). 13
farkli caligmanin meta-analizinde RHK ile hipertansiyonun kesin iligkisi ortaya
konmus ve hipertansif hastalarda normal populasyona gore risk’in 1,75 kat arttigi
tespit edilmistir (17). Sistolik ve diyastolik basinglarda olusan 10 mmHg artisin RHK

riskinde sirastyla %10 ve %22 oranlarda artislara yol agtig1 gosterilmistir (31).



2.3.4. Diabetes mellitus (DM)

Fiziksel aktivite azlig1 ve sagliksiz beslenme gibi nedenlerle son yillarda
giderek artan Diabetes mellitus’da goriilen yiiksek plazma insiilin ve IGF 1 seviyeleri,

hiicre proliferasyonunun artmasina yol agmakta ve apoptozisi engellemektedir (32).

2.3.5. Diyet ve Beslenme

Fazla miktarda tiiketilen et ve siit {rlinlerinin RHK riskini arttirdig
bilinmektedir. Kirmiz1 etin heterosiklik aminleri arttirarak dogrudan kanser riskini
yukselttigi gosterilmistir. Ayrica bu {iriinlerin fazla tiiketilmesi, yag artisi ile obeziteye
neden olarak ve protein miktarini arttirip kronik bobrek yetmezligine neden olarak da
dolayli yoldan RHK riskini arttirmaktadir. Meyve, sebze tiiketimi ile C, E vitaminleri,
kalsiyum ve demirin de RHK gelisiminden koruyucu etkisinin oldugu

diistiniilmektedir (33).

2.3.6. Kronik Bobrek YetmezIligi

Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle diyaliz uygulanan hastalar ile, bobregin
kazanilmais kistik hastaligi olan kisiler RHK ac¢isindan normal popiilasyona gore artmis
risk altindadir (34). Kesin patogenezi bilinmemekle birlikte, iremi ve liremiye eslik

eden immiinsupresyon’un neden oldugu diistiniilmektedir.

2.3.7. Endiistriyel Ajan Maruziyeti

(Cok sayida calismada basta trikloroetilen olmak {izere asbest, kadmiyum, vinil
klorid ve benzin gibi ¢ok sayida endiistriyel ajan maruziyetine bagli olarak RHK

riskinin arttig1 gosterilmistir (35,36).

2.3.8. Diger Risk Faktorleri

RHK agisindan aile Oykiisii olanlarda risk yaklasik 4 kat artmaktadir.
Calismalarda Von Hippel Lindau (VHL) ve Tuberoskleroz (TS) gibi gen mutasyonu
goriilen ailesel sendromlarda RHK riski artmakta ve bu sendromlarda tiimorler
genellikle bilateral ve multipl olarak ortaya ¢ikmaktadir (37). Hepatit C
enfeksiyonunda anormal renal hiicrelerin otofajinda gorevli olan NY-REN-54
lokalizasyonunda olusan degisiklik nedeniyle hastalarda 1.8 kat risk artis1 oldugu

goriilmiistiir (38).



Bobrek tag1 dykiisii olan erkeklerde RHK riskinin arttig1 ancak kadin hastalarda
risk artis1 olmadig1 gosterilmistir (39).

2.4. PATOLOJI

Bobrek kitleleri benign ve malign patoljik 6zellikli tiimorler ve inflamatuar
lezyonlardan olugsmaktadir. Bobregin malign tiimdrleri; renal hiicreli ve transizyonel
hiicreli karsinomlar, sarkomlar, lenfoma, Wilms timorii ve diger tiimdrlerin
metastazlari’dir. Benign bobrek tiimorleri ise; bobrek adenomu, metanefrik adenom,
leiyomyom, onkositom, anjiomyolipom, ve mikst epitelyal stromal tiimor’diir.
Bobrekte izlenen inflamatuar lezyonlar ise tliberkiiloz, apse, fokal piyelonefrit ve

ksantograniilomatoz piyelonefrit’tir (40).
2.4.1. Benign bobrek tiimorleri

2.4.1.1. Renal Kkistler

Bobrek kistlerinin olugumu igin risk faktorleri; sigara igme Oykiisi, erkek
cinsiyet, hipertansiyon ve yas olarak belirtilmektedir. Ancak, bildirilen ¢aligmalarin
retrospektif niteligi gbéz Oniine alindiginda, bu iliskilerin tesadiifi olabilecegi
diisiiniilmektedir. Bildirilen tiim iligkilerin tek siirekli degiskeni artan yas olarak kabul

edilmektedir (41).

Basit bobrek kistlerinin goriilme sikligi yas ile artar ve oldukc¢a yaygin
gortliirler. 40 yas ve tizerinde her dort kisiden birinde, 50 yas ve iizeri kisilerin ise
yaklasik yarisinda basit bobrek kistleri bulunur. Bobrek kistleri genellikle semptoma
sebep olmaz ve tesadiifen farkedilir. Diyaliz tedavisi alan kronik bobrek hastalarinda

siklikla ¢oklu bobrek kistleri goriiliir (42).

Bobrek kistlerinin, distal kivrimli tiibiiler veya toplama kanal hiicrelerinin
tiibiiler bazal membraninin zayiflamasiyla olustugu diisiintilmektedir. Sonug olarak,

daha sonra basit bir bobrek kisti gelisebilen bir divertikiil olusur.

Basit bobrek kistleri genellikle tedavi edilmez ve yalnizca semptomlara neden

olduklarinda veya komplikasyona sebep olduklarinda miidahale gerektirir (41).

Bobrek kistleri standart tibbi goriintiileme yontemleriyle kolayca belirlenebilir

ve ¢ogu durumda histolojik taniya gerek yoktur. Ancak daha kompleks lezyonlar,



ayiricl tanmin ve daha sonraki tedavi yaklasiminin belirlenmesine olanak saglamak

icin daha ayrintili bir karakterizasyon gerektirebilir (43).

Bu karakterizasyonu saglayan Bosniak bobrek kisti siniflandirmasi ilk olarak
1986'da tanimlanmistir (44). Daha sonra kategori IIF adi verilen yeni bir kategori
eklenerek giincellenmistir (45). 2019°da manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile

ilgili yorumlari da i¢eren son giincellemesi yapilmistir (46).

Bosniak siniflamasinda ilk giinlerden bugiine kadar degismeyen en onemli
faktor kontrastlanmanin 6nemidir. Gerek MRG’de gerek ise BT de kontrastlanma,
kitlenin vaskiileritesini gosterir ve 2019 yilinda yapilan siniflandirmada da gosterildigi
gibi cerrahi gerektiren lezyonu, cerrahi gerektirmeyen lezyondan ayiran en 6nemli

gostergedir (46).

Bosniak 1 Bosniak 2
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Bosniak 2F
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Sekil 1. Renal kistlerde Bosniak siniflamasi (47).
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Tablo 1. Renal Kistlerin Bosniak Siniflamasi

* Eko artis1 var

) Malignite
Kategori |Radyolojik Ozellikler potansiyeli | Tedavi
(%0)
* Septa, kalsifikasyon ya da solid komponent icermez
» Ince (<2 mm) cizgili bir duvar meveut, su dansitesinde (-9-
20 Hounsfield Unit (HU)) Taki
I Yok P
» Kontrast tutulumu gostermez, eko artisi yok gereksiz
* Su dansitesinde, homojen
*MRG: homojen s1vi (Beyin omurilik sivisina (BOS) benzer yogunluk)
» Ince (<2 mm) septa ya da kist duvarmda minimal
kalsifikasyonlar bulunabilir
+ Kontrast tutulumu gostermez, eko artist yok Takip
I * Homojen (Kontrastsiz bilgisayarli tomografide (BT) -9 ila 20 <1 gereksiz
HU Portal vendz faz BT'de 21 ila 30 HU)
*MRG: Kontrastsiz T2 agirlikli goriintiilemede (BOS'a benzer) belirgin
hiperintens, T1 agirlikli goriintiilemede belirgin hiperintens
+ Kategori I[I’ye gore biraz daha fazla ince septa
* Septalarda ve ince kalsifikasyonlarda minimal bir artig ve 5 vila kad
IIF kalinlagma (3 mm) 0-38 ylt;ki; ar
* Septalar ¢ok az kontrast tutabilir
*MRG:Kontrastsiz Tl agirlikli gériintiilemede heterojen olarak hiperintens
» Kalin (> 4 mm genislik) / irregiiler duvar )
I  Kalin / irregiiler septa 30-60 liﬁ)slfs};%i/
+ Hafif - orta derecede heterojenite
* Artmis yumusak doku komponentleri )
v + Belirgin heterojenite ve kontrast tutulumu 85-100 Elsizyon /
ablasyon

2.4.1.2. Papiller adenom

Diinya Saglk Orgiitii, papiller adenomu diisiik niikleer dereceli, ¢apt 1.5

santimetreden kiiciik olan, iyi smirli bir lezyon olarak tanimlamistir (48). Papiller

adenom ve papiller bobrek hiicreli karsinom ayni1 biyolojik siirecin bir devami olabilir.

Ne yazik ki, kesin olarak benign bir papiller bobrek adenomunu tanimlamak miimkiin

degildir, bu nedenle WHO boyutu bir kriter olarak kullanmistir (49).

Insidans; yas, erkek cinsiyet, son donem bdbrek hastaligi, edinsel bobrek kistik

hastalik, sporadik RHK ve kalitsal papiller RHK ile artar (50).




2.4.1.3. Onkositom

Onkositom, bobregin benign epitelyal neoplazmi olarak tanimlanir. Zippel ilk

renal onkositom vakasini 1942'de bildirmistir (51).

Renal onkositomalarin, interkale epitel hiicrelerinin patolojik neoplastik
bliylimesinden kaynaklandigina inanilmaktadir (52). Bobrek tiimorleri arasinda renal
onkositom vakalarin %3-7'sini olusturur (53). Genellikle yetiskinlerde, en sik olarak
yasamin yedinci dekatinda ortaya ¢ikarlar. Ancak bu tlimorler pediatrik poptilasyonda

da nadiren de olsa goriilebilmektedir (54).

Renal onkositomalar; tesadiifen, biyopsi veya eksizyonla teshis edilebilir.
Histolojik olarak klasik olarak i¢ ige gegmis mimariye, yumusak sitolojiye, belirgin
santral niikleollere, diizenli ¢ekirdeklere ve eozinofilik bir sitoplazmaya sahip; iyi
smirli lezyonlar olarak goriiniirler ve ortasinda yildiz seklinde bir skar vardir (55).
Klasik goriinlime ragmen, onkositomay1 taklit eden ¢esitli antiteler vardir, bu nedenle
teshis zordur. Tam1 Oncelikle histolojik goriinime ve zor vakalarda
immiinohistokimyaya dayanarak konur. Nadiren sitogenetik ¢aligmalar yararl olabilir

(55).

Onkositomanin renal hiicreli karsinom gibi kotii huylu bir lezyondan ayirt
edilmesini saglayacak kesin bir radyolojik kriter yoktur. Ayirici tanida yer almasi
gereken ana tanilar; eozinofilik varyant kromofob renal hiicreli karsinom, siiksinat
dehidrojenaz eksikligi olan renal hiicreli karsinom, tiibiilokistik renal hiicreli
karsinom, eozinofilik sitoplazmali papiller renal hiicreli karsinom ve epiteloid

anjiyomiyolipomdur (55).

Onkositomlar genellikle diisiik dereceli tiimorler olarak kabul edilir ve uzun
vadeli prognozlar1 oldukga iyidir. Cerrahi oncesi donemde onkositom siiphesi varsa,
biyopsi tanida yardimci olabilir; ancak ¢ogu durumda karakteristik klinik ve radyolojik

ozellikleri belirsiz oldugundan, malign bir kitle gibi degerlendirilirler (56).

Frozen yontemi tani i¢in giivenilir olmayabilir (56). Calismalarda frozen
calismasinin operasyon esnasinda sicak iskemi siliresinin uzamasina sebep oldugu
goriilmiistiir. Bu sebeplerle rutin kullanilmamaktadir. Frozen incelemesine gore daha
hizli, kolay ve maliyeti diigiik bir yontem olan imprint sitoloji teknigi alternatif bir

yontem olabilir. Bununla ilgili yapilan bir ¢aligmada kitlenin bobrege bakan yliziinden



alinan imprint sitoloji 6rneklerinde duyarlilik %100, 6zgiillik %96,9 olarak tespit
edilse de, bununla ilgili 6neri sunabilmek icin daha ¢ok caligmaya ihtiya¢ oldugu

vurgulanmustir.

Cerrahi miidahale sonrasi kitlenin ¢ikarilmasiyla patolojik inceleme sonucu
tan1 konulur. Cerrahi yontem se¢imi kitle boyutuna baglidir ve rekiirrens riski diisiik
oldugundan uygun vakalarda nefron koruyucu cerrahi onerilir. ve maliyeti diisiik bir

yontemdir.

2.4.1.4. Anjiomyolipom

Anjiyomyolipom sporadik olarak ortaya ¢ikan, farkli oranlarda diiz kas ve

damar dokusu igeren mezenkimal kdkenli benign bir timordiir (57).

Kadinlarda erkeklerden 4 kat daha sik goriilmektedir (58). Cogunlukla iiriner

sistem’in radyolojik goriintiilemeleri sirasinda insidental olarak tani konulur.

Ultrasonografi degerlendirmesinde hiperekojen kitleler olarak riilmekteyken,
Bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde ise yag dokusu varligi tanida ayirt edicidir

(59,60).

Anjiyomyolipomlar yavas bir biiylime seyrine ve minimal morbiditeye
sahiptirler ancak bazen renal ven ya da vena kava inferior igerisine uzanarak
anjiyotrofik tipte biiyiime gosterebilirler. Lenf nodu tutulumunun ve timor
trombozunun izlendigi anjiyomyolipom’lar 1yi huyludurlar. Epiteloid tipteki

anjiyomyolipom’lar ise malign seyirlidir (61,62).

Anjiyomyolipom’u olan hastalarin yaklasik olarak %20’sinde tuberosklerozis
goriiliirken, tuberosklerozis’i olan hastalarin ise %55-70’inde Anjiyomyolipom
goriilmektedir (63,64). Tuberosklerozis ile iliskili Anjiyomyolipom’lar daha erken
yasta ortaya cikarlar ve daha biliyilikk boyutlara ulagabilen multiple odakli ve
semptomatik tiimorlerdir (65).

Anjiyomyolipomlar dstrojen reseptorlerine sahip olmalar1 nedeniyle gebelikte

semptomatik hale gelip komplikasyonlara neden olabilirler.

Anjiyomyolipomlarda semptomatik kitleler, >4 cm lezyonlar, malignite

sliphesi, dogurgan ¢agdaki kadinlar ve acil servise ulagim imkani kisitl olan hastalarda
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miidahale endikasyonu bulunmaktadir (66). Tedavi segenekleri ise cerrahi eksizyon,

embolizasyon ve mTOR inhibitdrlerinin kullanilmasidir (67-69).
2.4.2. Malign bobrek tiimorleri

2.4.2.1. Berrak (Seffaf) hiicreli RHK

Genel olarak seffaf hiicreli RHK iyi sinirhidir ve genellikle bir kapsiilii yoktur.
Proksimal tiibiillerden koken almaktadir. Kesilen yiizey altin sarisidir ve siklikla
kanama ve nekroz vardir. 3p kromozomunun kaybi ve 3p25 kromozomunda von
Hippel-Lindau (VHL) geninin mutasyonu siklikla bulunur. Von Hippel-Lindau protein
fonksiyonunun kaybi; timoriin baslatilmasina, ilerlemesine ve metastazina katkida
bulunur. 3p lokusu ilave bhRHK tiimor baskilayict genleri (UTX, JARID1C, SETD2,
PBRMI, BRCALI iliskili protein 1 (BAP1)) barindirir (70). Genel olarak bhRHK,
papiller renal hiicreli karsinom (pRHK) ve kromofob renal hiicreli karsinoma (kRHK)
kiyasla daha kétii bir prognoza sahip olmasina karsin bu fark, evre ve dereceye gore

ayarlama yapildiktan sonra ortadan kalkar (71,72).

2.4.2.2. Papiller RHK

Papiller RHK 2. en sik goriilen RHK alt tipidir ve renal epitelyal neoplazilerin
%10-15’in1 olusturmaktadir. Son Dénem Bobrek Hastaligi ve edinsel renal kistik
hastaliklarda daha sik rastlanilan alt tiptir (57). Bu tiimorler siklikla bilateral ve
multifokaldir ve daha erken evre tiimorler olarak ortaya ¢ikarlar. Makroskobik olarak
nekroz, hemoraji ve kistik alanlar igeren, sari-kahverengi renkli, yumusak yapida
hipovaskiiler tiimorlerdir. Proksimal tiibiil epitelinden koken alirlar (73,74) 'Y
kromozomu delesyonu ile 7. ve 17. kromozom trizomisi en sik goriilen genetik

degisikliklerdir.

Papiller RHK iki alt tipe ayrilmaktadir. Bu alt tipler klinik ve biyolojik
ozellikleriyle birbirinden ayrilmaktadir. Tip1 papiller RHK, MET germline mutasyonu
ve aktivasyonu ile iliskili olup, diisiik cekirdek gradeli bazofilik hiicrelerden
olusmaktayken, tip2 papiller RHK ise NRF2-ARE yolunun aktivasyonu ile iligkilidir
ve yiiksek dereceli eozinofilik hiicrelerden olusmaktadir (75). Tip 1 papiller RHK tipik
olarak egzofitik yerlesim ve sferik biiyiime 6zelligi gosterir, ayrica psddonekrotik
degisiklikler icerir ve psddokapsiil ile ¢evrilidir. Tip2 papiller RHK ise tipl papiller
RHK’ye gore daha yiiksek evreli tiimorler olarak ortaya ¢ikmaktadir (76).
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Kontrastli gorlintiilemelerde merkezdeki hipodens alani g¢evreleyen kontrast
tutan canli tiimor dokusu olarak goriiniirler ve bu goriintii serpijindz kenarli kitle olarak
tanimlanir (77). Seffaf hiicreli RHK’ya kiyasla organa sinirli olma ihtimali daha
yluksektir ve daha yiiksek 5 yillik sag kalim oranina sahiptir (78).

2.4.2.3. Kromofob RHK

Eriskin RHK ’lerin %35-7’sini olusturan Kromofob RHK’lar Ilk olarak 1985
yilinda Thoenes tarafindan tanimlanmistir (79). Bu tiimorler toplayici kanallarin
interkalat hiicrelerinden koken alirlar. Makroskobik olarak genellikle kahverengi
goriiniimde, homojen ve solid kitlelerdir. Cevresinde kapsiil bulunmaz. Genellikle iyi
siirl ve kortikal yerlesimlidirler. Mikroskobik olarak solid biiylime paterninde olup,
kitle igerisindeki yapilar fibrovaskiiler septasyonlar ile birbirinden ayrilmistir. Bazen
de diisiik evreli seffaf hiicreli RHK larda ve onkositom’da oldugu gibi tiibiiler biiyiime
gosterip merkezi skar igerebilirler. Hiicrelerin belirgin hiicre sinirlar1 vardir ve
cogunlukla seffaf, eozinofilik veya her ikisinin karigimi seklinde goriiniirler. Hiicre
cekirdekleri seffaf sitoplazma halosu ile ¢evrilidir (80). Birt-Hogg-Dube (BHD)
Sendromu’na siklikla eslik etmektedir (81,82). Sarkomatoid degisiklik igerenler
agresif 0zellik gostermektedir. Buna ragmen prognozu diger 2 RHK alt tipine gore
daha 1yidir ve 5 ile 10 yillik sag kalimi1 % 90’1n tizerindedir. Metastatik olgularda dahi
yavag seyirli olduklar1 gosterilmistir (83,84).

2.4.24. Diger RHK Tipleri

Mediiller toplayic1 kanallardan kdken alan Toplayict kanal karsinomu (Bellini

Kanal Karsinomu) oldukc¢a nadir goriilen bir RHK alt tipidir (85).

Xp11.2 Translokasyonu / TFE3 Gen Fiizyonu ile iligkili RHK da erken yasta
goriilen ve kadinlarda daha sik rastlanan bir RHK alt tipi olup, tan1 aninda metastatik

hastalik oran1 yiiksektir (85).

Renal mediiller karsinom genellikle orak hiicreli anemisi olan 40 yas altindaki
siyahilerde goriilmektedir. Bu hastalarda tan1 aninda metastatik hastalik riski yiiksektir

ve hastaligin sagkalim oranlar1 oldukca kétiidiir (86).

Miisindz tiibiller ve igsi hiicreli karsinom, tiibiilokistik karsinom,
noroblastomla iligkili RHK, seffaf hiicreli papiller RHK ve smiflandirilamamis RHK
da daha nadir goriilen RHK alt tipleridir (87).

12



2.4.2.5. Kalitsal hastahiklarla iliskili RHK lar

RHK’larin yaklagik %4 {inii kalitsal sendromlarla iligkili bobrek kanserleri
olusturmaktadir. RHK ile iliskili baslica kalitsal sendromlar; VHL hastaligi, BHD
sendromu, herediter papiller RHK, kalitsal leiomyomatozis ile iliskili RHK ve
tuberosklerozis’tir. Daha az siklikla ise, Cowden Sendromu, kalitsal paraganglioma-
feokromositoma, siiksinat dehidrogenaz defekti ile iliskili RHK, kromozom 3

translokasyonu ile iligkili ailesel RHK dir (88).

Kalitsal hastaliklarla iliskili RHK’larda tekrarlayan bobrek kitleleri nedeniyle
tekrarlayici cerrahilerin neden olacagi bobrek hasarmi 6nlemek i¢in VHL ve BHD
sendromlarinda kitlelerinin boyutlar1 3 cm’e ulasana kadar hastalarin takip edilmesi
onerilmektedir (89). Ancak VHL hastaliginda kitle boyutu 3 cm altinda iken metastaz
goriilen vaka da mevcuttur (90). Kalitsal leiomyomatozis ile iliskili RHK, siiksinat
dehidrogenaz defekti ile iligkili RHK ve kalitsal paraganglioma-feokromositoma’da
ise bobrek kitlelerinin agresif karakteri ve erken metastatik potansiyeli nedeniyle takip

edilmesi 6nerilmemektedir (91).

2.5. EVRELEME

Tiimor-Nod-Metastaz (TNM) siniflandirma sistemi klinik ve bilimsel kullanim
icin tavsiye edilen evreleme sistemidir (92). Tiimor boyutu, vendz invazyon, renal
kapsiil invazyonu, adrenal tutulum, lenf nodu (LN) ve uzak metastaz gibi ilk TNM
evrelemerinde olmayan kriterler daha sonra TNM siniflandirma sistemine dahil

edilmistir (93).
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Tablo 2. 2017 TNM siniflandirma sistemi

TX

Timor degerlendirilemiyor

TO

Timor yok

T1

Tiumor <7 cm ve bobrekle sinirli

Tla

Timor <4 cm

T1b

Timor >4 cm ancak <7 cm

T2

Tiumor >7 cm ve bobrekle sinirli

T2a

Timor >7 cm ancak <10 cm

T2b

Timor >10 cm

T3

Timor segmental venler veya renal ven igine yayilmis; veya perinefrik
dokulara veya renal siniis yag dokusuna yayilmis ancak ayni taraf
adrenal bez i¢ine uzanmamis veya Gerato fasyasi digina ¢ikmamis

T3a

Tlimor renal ven veya segmental dallari i¢ine yayilmis veya perirenal
ve/ veya renal siniis (peripelvik) yag dokusuna yayilmis ancak Gerato
fasyast digina ¢itkmamis

T3b

Timor diyafram alti1 vena kava igine yayilmis

T3¢

Timor diyafram iistii vena kava i¢ine yayilmis veya vena kava duvarini
tutmus

T4

Timor Gerato fasyasi disina yayilmis (ayni taraf adrenal bezin igine
uzanarak yayilma dahil)

Bolgesel lenf diigiimleri

INX Bolgesel lenf diigiimleri degerlendirilemiyor
INO Bolgesel lenf diigiimii metastazi yok
IN1 Bolgesel lenf diigiimiine (lerine) metastaz

M: Uzak metastaz

MX

Uzak metastaz degerlendirilemiyor

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

Evre gruplan

Evre 1 T1 INO MO

Evre 2 T2 INO MO

Evre 3 T1-T2 N1 MO
T3 INx, NO-N1 MO

Evre 4 T4 Herhangi bir N MO
Herhangi bir T Herhangi bir N M1
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2.6. SEMPTOM VE BULGULAR

Cogu renal kitle, hastalik ileri evre oluncaya kadar semptom vermez.
Giiniimiizde genellikle bagka nedenlerle yapilan goriintiilemelerde insidental larak tani
konulur (109). RHK’ nin klasik tani triad1 olan flank agri1, gross hematiiri ve palpable
abdominal kitle ancak % 6-10 hastada izlenir ve ilerlemis hastalik varliginda ortaya

¢ikar (94,95).

Semptomatik RHK’larin %10-40’inda paraneoplastik sendrom goriilebilir
(96). RHK’lar genitotiiriner maligniteler igerisinde en fazla paraneoplastik sendroma
yol acan tiimorlerdir. Paraneoplastik sendromlar tiimor kitlesinin basi ya da invazyonu
ile iligkili olmayan; timor hiicrelerine karsi ortaya ¢ikan immiin reaksiyona veya
timor hiicrelerinden salgilanan hormon ya da biyoaktif peptidlere bagli olusan

semptomlar biitiintidiir (97).

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

enzimlerinin yiikseldigi Stauffer Sendromu’dur.

RHK’da paraneoplastik sendrom goriilen hastalarda sagkalim oranlar1 daha

diisiiktiir (98,99).

Baz1 RHK hastalar1 da metastaza bagli olusan kemik agrisi, karin agrisi, dispne,

kilo kaybz, ates, inatc1 oksiiriik, gibi semptomlarla bagvurabilirler (100).

Tanida fizik muayene bulgularinin yeri simirlidir ancak palpabl abdominal
kitlesi olan, yeni baslayan varikosel ya da alt ekstremite 6demi gibi bulgular1 olan
hastalarda ileri inceleme yapilmalidir. Spontan perirenal kanamasi olan hastalarda

Anjiyomyolipom Oncelikli olmak tizere renal kitleler akla getirilmelidir.
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2.7. TANI YONTEMLERI

2.7.1. Laboratuvar incelemeleri

RHK tanisinda serum tiimor belirteci olarak kullanilmak iizere basta eritrosit
sedimentasyon hizi (ESR), ferritin, eritropoetin ve renin olmak iizere ¢ok sayida
belirte¢ tlizerine ¢alismalar yapilmis ancak bugiine kadar 6zgiil ve duyarl bir belirte¢

bulunamamastir.

2.7.2. Goriintiileme Yontemleri

Bobrek kitlelerinin  varligini tespit etmek ve karakteristik 6zelliklerini
saptamak icin giiniimiizde en ¢ok ultrasonografi (USG), kontrastli bilgisayarl

tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kullanilmaktadir.

USG ile insidental olarak % 0,18-0,8 oraninda bobrek kitlesi tespit edilmekte
ve bobrek tiimorlerinin yaklasik % 83’iine ilk olarak bu sekilde tan1 konulmaktadir
(101). Kitle karakterinin degerlendirilmesinde ve kiiciik boyutlu lezyonlarin tespit
edilmesinde sinirh 6zellige sahip olsa da USG yaygin kullanimi nedeniyle RHK erken
tanisinda onemli rol oynamaktadir. USG ile bobrek kitlelerinin solid-kistik ayirimi
yapilabilse de solid renal kitlelerde en 6nemli malignite gdstergesi olan, lezyonlarin
kontrast tutma 0Ozelligini tespit etmede yaygin olarak BT ve MR goriintiilemeleri
kullanilmaktadir. BT de kontrast madde enjeksiyonu dncesi ve sonrasinda 15-20 birim
Hounsfield Unitesi (HU) degisimi malignite lehine yorumlanmaktadir (102). Ek olarak
BT goriintilleme, lenf nodu, adrenal bez ve uzak organ metastazi varligini tespit

etmede ve cerrahi tedaviyi planlamaya da yardimci olmaktadir (103).

MRG vaskiiler yapilar hakkinda BT den daha detayl1 bilgi verir ve 6zellikle
tiimor trombiisiiniin yumusak doku ile ayrimin1 yaparak ve trombiisiin vena kava’daki
uzantilarimi gostererek ayrintili degerlendirme yapmaya olanak saglar (104-105).
Ayrica kontrast alerjisi olanlarda, bobrek yetmezligi olan hastalarda ve gebelerde
tercih edilebilir (106-107). Ancak MRG uzun islem siiresi gerektiren pahali bir
tetkiktir. Ayrica KBH hastalarinda (glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) <30ml/dk) ve
akut bobrek yetmezligi olan hastalarda nefrojenik sistemik fibrozis riski

bulunmaktadir (108).
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Kompleks kistik lezyonlarin  degerlendirilmesinde, tiimdr ablasyonu
sonrasinda degerlendirme yapilmasinda ve BT’nin yetersiz oldugu bazi se¢ilmis

vakalarda Kontrastlt USG ile degerlendirme yapilabilmektedir (109).

F-18 FDG PET’in konvansiyonel yontemlerle siipheli kalinan durumlarda
tamamlayici1 tetkik olarak kullanilabilece§i belirtilmistir ancak standart inceleme

yontemi olarak kullanilmasi dnerilmemektedir (110,111).

Akcigerler RHK’larda metastazlarin en sik goriildiigi bolgedir (112).
Akcigerler ve mediasten’in degerlendirilmesinde Avrupa Uroloji Dernegi (EAU)
tarafindan toraks BT oOnerilmektedir. Ulusal Kapsamli Kanser Ag1 (NCCN) ise
metastaz aragtirmasi i¢in Tla tlimorii olan diisiik riskli hastalarda akciger grafisinin
(PAAG) kullanilabilecegini ancak toraks BT ile daha dogru ve detayli bilgiye
ulagilabilecegini belirtmistir (113-115).

RHK hastalarinda kemik ve beyin metastazi riski diisiik olup, tani aninda
semptomatik olmayan hastalarda rutin olarak kemik ve beyin goriintiilemesi yapilmasi
onerilmemektedir (116, 117). Ancak akciger metastazi varliginda risk artis1 nedeniyle

beyin goriintiilemesi de yapilabilecegi belirtilmektedir (118).

2.8. NEFROMETRI SKORLARI

Bobrekte kitle tespit edilen ve Parsiyel Nefrektomi planlanan hastalarda, hasta
secimi icin yol gosterici olmasi; peroperatif cerrahi ve postoperatif takip siiregleri
hakkinda Ongdriide bulunulabilmesi amaciyla kesitsel goriintiileme ydntemleri

araciligiyla Nefrometri skor sistemleri gelistirilmistir.

2.8.1. R.E.N.A.L. Skor

REN.A.L. skor 2009 yilinda Kutikov ve arkadaslar1 tarafindan
olusturulmustur (119). Tiimdriin biiytlikligi, bobrek igerisindeki derinligi, toplayici
sistem ve renal siniise olan yakinlig1, bobrek igerisindeki yonii ve horizontal yerlesim
ozelliklerine gore puanlama yapilmaktadir. Sirasiyla 4-6, 7-9 ve 10-12 arasi puan alan
hastalar cerrahi agidan diisiik, orta ve yiiksek risk 6zelliklerine sahip lezyonlar olarak
simiflandirilmaktadir. R.E.N.A.L. skorun perioperatif cerrahi ve komplikasyonlar ile

postoperatif sonuglarla korelasyon gosterdigi ortaya konulmustur (120,121).
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Tablo 3. R.EN.A.L skor

<4cm 1 puan
Timor Boyutu 4-7cm 2 puan
>7cm 3 puan
>%350 Ekzofitik 1 puan
Bobrek icerisindeki Derinligi <%50 Ekzofitik 2 puan
Intrarenal 3 puan
>7mm 1 puan
oy Semya da el
S4mm 3 puan
Altinda-Ustiinde 1 puan
>%50 ¢izgiyi geciyor 3 puan

2.8.2. PADUA (Preoperative Aspects and Dimensions Used for an Anatomical)

Skoru

PADUA skoru 2009 yilinda Ficarra ve arkadaslari tarafindan olusturulmustur

(121). Bobrek kitlelerine; kitlenin en uzun boyutu, bobrek icerisindeki derinlik

ylizdesi, toplayici sistem ve renal siniisle iligkisi, horizontal yerlesim ozelligi ve

bobrekte bulundugu kenara gore puan verilerek siniflandirilma yapilmaktadir. Ficarra

ve arkadaslariin ¢alismasinda PADUA skoru 8-9 ve >10 olan hastalarda, skoru 6-7

olan hastalara kiyasla komplikasyon riskinin sirasiyla 14 ve 30 kat arttif1

gosterilmistir.
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Tablo 4. PADUA skoru

<4cm 1 puan
Tiimor Boyutu 4-7cm 2 puan
>7cm 3 puan
>%50 Ekzofitik 1 puan
Bobrek Icerisindeki <9450 Ekzofitik 2 puan
Derinligi
intrarenal 3 puan
. Yok 1 puan
Toplayici Sistemle Iliskisi
Var 2 puan
) Yok 1 puan
Renal Siniisle Iliskisi
Var 2 puan
Lateral 1 puan
Kitlenin Bulundugu Kenar
Medial 2 puan
Horizontal Yerlesimi (Minor Ustiinde-Altinda ya da <%50 gegiyor 1 puan
kaliksten gecen cizgiye gore)| i oilcrin arasinda ya da >%50 gegiyor | 2 puan

Parametre

Tiimor boyutu
(cm)

Tiimor lateralligi

Timoriin kutupsal
pozisyonu

Toplayici sistemle
iliski

Aciklama

Bobregin mediyal/
lateral yiiziinde mi?

Ust/orta/alt kutupta
yerlesim

Tiimor toplayici
sistemle temas ediyor

mu?

Bobrek siniisiine

Siniisle iliskisi

yakinlik veya invazyon

Timor Eksantrik veya merkezi
eksantrikligi yerlesim
Tiimoriin yerlesim "
On / Arka

yonii

19

Puanlama

En genis ¢apta dlgiilen <4 cm (1 puan)4—7 cm (2 puan)> 7 cm
tumor

(3 puan)
Lateral (1 puan)Medial (2 puan)

Polar (1 puan)Ortopolar (2
puan)Merkezi (3 puan)

Hayir (1 puan)Evet (2 puan)

Yok (1 puan)Var (2 puan)

Eksantrik (1 puan)Merkez (2 puan)

Anterior (A), Posterior (P), Her ikisi
(X) (skora katki saglamaz; cerrahi
planlama i¢indir)



2.9. BOBREK TUMORU BiYOPSISi

Perkiitan bobrek tiimorii biyopsisi, radyolojik olarak belirsiz bobrek kitlelerinin
histolojisini ortaya c¢ikarabilir ve kiiciik kitlelerden olusan ¢ Aktif izlem’’ adayi
hastalarda ablatif tedaviler 6ncesinde histolojinin elde edilmesi ve metastatik ortamda

en uygun tibbi ve cerrahi tedavi stratejisinin sec¢ilmesi agisindan diisiintilebilir (122).

Biyopsi sonuglarina bakilmaksizin yalnizca konservatif tedavi (bekle-gor)
diisiiniilebilecek  hastalarda bobrek biyopsisi endike degildir. Abdominal
goriintiilemenin yiiksek tanisal dogrulugu nedeniyle, kontrastlanma gdsteren renal

kitlesi olan ve cerrahi planlanan hastalarda renal tiimor biyopsisine gerek yoktur.

Kistik bobrek kitlelerinin ¢ekirdek biyopsilerinin tanisal verimi ve dogrulugu
daha diistiiktiir ve solid goriinen alanlar (Bosniak tip IV kistleri) mevcut olmadigi

stirece Onerilmez (123).

Genel olarak perkiitan biyopsilerin morbiditesi diisiiktiir. igne yolu boyunca
tiimor ekimi, genis serilerde anekdot olarak kabul edilmis ve renal tiimdr biyopsilerine
iliskin havuzlanmis analizler yapilmistir. Ozellikle koaksiyel teknik, tiimor

hiicrelerinin ekimine engel olmak i¢in giivenli bir yontem olarak kabul edilmistir.

Bunun yaninda, Macklin ve ark. yakin zamanda tanisal perkiitan biyopsiyi
takiben RHK'nin cerrahi rezeksiyonundan sonra rezeksiyon oOrneginin histolojik
incelemesinde tiimor ekiminin tespit edildigi yedi hastayi bildirmislerdir. Yedi vakanin
altist pRHK tipindeydi. Bu bulgularin klinik 6nemi hala belirsizdir ancak bu
hastalardan yalnizca birinde dnceki biyopsi bolgesinde lokal tiimor niiksii gelismistir

(124).

Renal hiler Kkitlelerin perkiitan biyopsisi, kortikal kitlelere benzer tanisal
verimle teknik olarak miimkiindiir, ancak kortikal kitlelerle karsilagtirildiginda islem

sonrasi kanama anlamli derecede daha yiiksektir (125).
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2.10. PROGNOSTIK FAKTORLER

2.10.1. Anatomik Faktorler

UICC ve AJCC tarafindan gelistirilen TNM siniflamasina dahil edilen; timor
boyutu, vendz invazyon, perinefritik ya da renal siniis yag doku invazyonu, adrenal
bez tutulumu, renal kapsiil invazyonu, lenf nodu tutulumu ve uzak metastaz prognozu
belirlemede onemlidir. Uzak metastaz varliginda metastaz yayginligi sagkalimi
etkilemektedir (126-131). Organa siirli hastalik i¢in 5 yillik sagkalim %70-90
arasinda iken perinefrik yag doku invazyonu durumunda bu oran %20 civarinda diisiis
gostermektedir (132, 133). Bir ¢alismada kanserden 6liim ihtimali T1 hastaliga kiyasla
T3 hastalikta 5,2 kat, T4 hastalikta 16,8 kat, metastatik hastalikta ise 33,2 kat artmis

olarak bulunmustur (134).

2.10.2. Histolojik Faktorler

Timor derecesi, timoriin sarkomatoid Ozellikleri, mikrovaskiiler invazyon,
timor nekrozu varligi, RHK alt tipi ve toplayici sisteme invazyon prognoza etkili
histolojik faktorlerdir (135). Fuhrman ve arkadaglarinin ¢calismasinda derece 1°den 4’e
kadar sirastyla %64, %34, %31 ve %10 oranlarinda 5 yillik sagkalimlar bildirilmistir.
Fuhrman derecelendirme sistemi bagimsiz bir prognostik faktérdiir ve en ¢ok kabul

gormiis sistemdir (136).

Ancak Fuhrman derecelendirmesinin yerini arttk yeni WHO/ISUP
(Uluslararas1 Urolojik Patoloji Dernegi) derecelendirme sistemi almaya baslamistir

(134).

RHK alt tipleri kromofob, papiller ve berrak hiicreli tiimorler prognoz
acisindan karsilastirilldiginda iyiden kotiiye sirasi ile kRHK, pRHK ve ccRHK
seklindedir. Tim RHK tiplerinde evre ve histopatolojik derece arttikga prognoz
kotiilesmektedir (137-139). Sarkomatoid degisiklik, vaskiiler invazyon ve toplayict
sistem invazyonu varligit RHK’l1 hastalarda kotli prognoz ve mortalite ile iliskilidir

(140,141).

Papiller RHK’nin tip1 ve tip2 alt gruplar1 prognoz agisindan birbirinden farkli
ozellikler gostermektedir (142). Tip 1 daha iyi prognozlu iken tip 2 yiiksek dereceli ve

metastatik olma egiliminde olup daha kétii prognozludur.
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RHK’larda olduk¢a nadir goriilen ve daha ¢ok geng yastaki hastalarda tiimor
olusumuna yol agan Xp 11.2 translokasyonu da kotii prognozIla iligkilidir (143).

2.10.3.Molekiiler Faktorler

RHK hastalarinda tanisal ya da hedefe yonelik tedavi amagh karbonik anhidraz
IX, vaskiiler endotelyal growth factor (VEGF), hipoksi-inducible factor (HIF), Ki67
(Profliferasyon), p53, p21, programlanmis 6lim-1 ligandi, PTEN (Fosfat ve tensin
homolog), E-kaderin, osteopontin, CD44 (hiicre adezyonu), CXCR4 gibi ¢ok sayida
hiicre proliferasyonu belirtecleri ve immiin biyobelirtecler arastirilmis ancak bu
marker’lardan hicbirinin heniiz klinik kullanima girebilecek yeterlilikte olmadigi

goriilmiistiir (144-150).

2.10.4.Klinik Faktorler

RHK hastalarinda, hastanin genel performans seviyesi, kaseksi ve lokal
semptomlarin varligr ile anemi, trombosit sayisi, ndtrofil/lenfosit orani, C-reaktif
Protein (CRP) ve albiimin seviyeleri gibi laboratuar parametreleri prognozu
etkilemektedir (151-154). Lokal veya sistemik semptomlarin varliginda prognoz

insidental tespit edilen hastalara gore daha katiidiir (155-156).
2.11. HASTALIK YONETIMI

2.11.1.Lokalize RHK'nin tedavisi

Lokalize RHK nin tedavisinde cerrahi tedavi ve alternatif tedavi yontemleri
olmak tizere iki secenek mevcuttur. RHK’1i hastalarin yarisindan daha fazlasina lokal
evrede tan1 konulmaktadir (158). Klinik T1 renal kitleler 6nceki yillarda hepsi malign
olarak kabul edilip ¢ogunlukla da RN ile tedavi edilirken son yillarda bu bakis agis1
onemli ol¢iide farklilagsmistir. Artik bu lezyonlarin tiimor biyolojisindeki genis
heterojenite de goz dniinde bulundurarak PN nin yanisira termal ablasyon (TA) ve aktif

izlem gibi ¢oklu yonetim stratejileri tedavi segenekleri arasinda yer almaktadir (159).

2.11.2.Radikal Nefrektomi

Robson ve arkadaslarinin ¢alismalar1 sonucu Evre 1 ve 2 RHK hastalarinda
% 66 ve % 64 oranlarinda sag kalimlar elde edilmesiyle birlikte 1969 yilinda radikal
nefrektomi lokalize bobrek kanserinin tedavisinde altin standart olarak belirlenmistir

(160). Teknik olarak radikal nefrektomi, bobregin Gerota fasyasi agilmaksizin dnce
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arterinin, sonra veninin ve son olarak da iireterinin baglanarak kesilmesi ve bobregin
proksimal iireter, ipsilateral adrenal bez ve diyafragma krusu ile aortik bifurkasyon
arasindaki bolgesel lenf nodlar ile birlikte g¢ikarilmasini igermekteydi (161,162).
Ancak giiniimiizde adrenalektomi ve lenf nodu diseksiyonu’nun yeri tartismalidir.
RHK’de adrenal tutulum %1,2 - %10 arasinda degigsmektedir ve bu oran biiyiik
serilerde %5’in altindadir. Adrenal bez invazyonu i¢in risk faktorlerinin tiimor boyutu,
iist pol yerlesimi, sistemik metastaz varlig1r ve lenf nodu metastaz1 varligi oldugu
goriilmiistiir (163-165). Timdr boyutunun kitlenin polar yerlesimine gore siirrenal
infiltrasyonu icin daha yiliksek prediktif degeri oldugu gosterilmistir (168).
Gliniimiizde artik ipsilateral adrenalektomi bobrege genis olarak yayilim gosteren
malign goriinlimlii kitleler ve lokal ileri evredeki iist pol kitleleri ile kesitsel
goriintiilemelerde adrenal bez tutulumunun izlenmedigi hastalarda gerekli
goriilmemektedir (166-168). Hatta RHK hastalarinda ipsilateral ve kontralateral
adrenal metastazi riskinin benzer oldugu g6z oniine alindiginda, rutin adrenalektomi
onkolojik olarak fayda saglamadigi gibi, hastay1 soliter adrenal bezde metastaz riskiyle

de kars1 karstya birakmaktadir (169).

Radikal nefrektomi sirasinda rutin lenf nodu diseksiyonu yapilmasi
tartismalidir. RHK ’nin tiim evrelerinde lenf nodu metastaz oranm1 %13-21 iken, diisiik
evrelerde bu oran %2-9’a diismektedir (170, 171). Uzak metastaz olmaksizin yalnizca
lenf nodu tutulumu nadir olarak goriiliir. Ayrica preoperatif goriintiilemelerde
patolojik goriinen lenf nodlarinin patolojik incelemelerinde yanlizca % 20’sinden
azinda tiimor oldugu goriilmiistiir (174). EORTC’nin 30881 hasta iizerinde yaptigi
randomize kontrollii bir ¢aligmada, RHK nedeniyle RN yapilan hastalarda LND’nin
genel sagkalimi etkilemedigi de goriilmiistir (172). Ancak literatiirde bazi
calismalarda genisletilmis LND’nin sag kalim {izerine olumlu katkisinin oldugu
goriilmektedir (175-177). EAU kilavuzunda ise LND sadece lokalize RHK’de
evreleme amagl Onerilmektedir (173). Bu bilgilere géore RHK’da LND’nin dogru
evreleme ve lokal kontrolde faydas1 bulunmaktadir. Preoperatif goriintiillemelerde ya
da peroperatif palpasyon ile tespit edilen lenf nodlarinin ¢ikarilmasi 6nerilmektedir.
RHK hastalarinda tiimoriin niikleer derecesi, tiimor boyutu ve evresi, sarkomatoid
komponent ve tiimor nekrozu varligi ve tan1 aninda uzak metastaz varligi LN tutulumu
acisindan risk olusturmaktadir (180,181). Rutin LND icin ipsilateral hilar lenf

nodlarinin ¢ikarilmast Onerilirken, genisletilmis diseksiyon icin common iliak
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damarlar ile subdiyafragmatik bolgedeki ve interaortokaval alandaki lenf nodlarinin
¢ikarilmasi Onerilmektedir (178,179). RN 7 cm ve istiindeki bobrek kitleleri i¢in
onerilmekte olup daha kiigiik boyutlu kitlelerde nefron koruyucu cerrahi

onerilmektedir (182).

Clayman ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (183). Transperitoneal ve
retroperitoneal tekniklerde onkolojik sonuglar ile komplikasyon riski ve hayat kalitesi
acisindan anlaml farklilik tespit edilmemistir. Hastanede kalis siiresi, kan kayb1 riski
ve postoperatif analjezik ihtiyaci laparoskopik grupta acik cerrahi grubuna kiyasla
anlamli olarak diisiiktiir. Bu nedenle giiniimiizde laparoskopik ydntem, radikal
nefrektomi cerrahisinde standart olarak tercih edilen yontem haline gelmistir (184-

186).

Acik radikal nefrektomide flank, anterior ve torakoabdominal yaklagim ile
dorsal lumbotomi uygulanan baslica yontemlerdir. Preoperatif goriintiileme bulgulari,
gecirilmis cerrahiler, hastanin fiziksel ozellikleri ve uygulanacak anestezi ic¢in
kisitlayic1 faktdrler uygun cerrahi yontemin segilmesinde etkili olmaktadir. Ozellikle
biiylik boyutlu kitlelerde, renal ven ya da vena kavada kompleks trombiis varligi
durumunda ve agik metastazektomi uygulanacak hastalarda acgik cerrahi tercih
edilmektedir. Laparoskopik radikal nefrektomi, transperitoneal ve retroperitoneal
yolla yapilabilmekte, ayrica el-yardimli ve laparoendoskopik tek port yontemleriyle

de uygulanabilmektedir.

Bu yontemlerin kiyaslandigi glivenilir ¢calismalar heniiz mevcut degildir (187).

2.11.3. Parsiyel Nefrektomi

Parsiyel Nefrektomi’nin ilk kez 1950 yilinda Vermooten tarafindan
tanimlanmas1 sonrast giiniimiize kadar gecen siirede damar cerrahisindeki deneyim
artmig ve iskemik bdbrek hasarmin Oniine gegilmesini saglayan yoOntemler
gelistirilmistir (188). Ayrica bobregin goriintillemesindeki ilerlemelerle birlikte
insidental olarak saptanan diisiik evreli RHK’larin oran1 artmis, KBH’in olumsuz
sonuglar1 daha iyi anlasilmis ve Parsiyel Nefrektomi’nin uzun doénem sagkalim
sonuglarinin da ortaya konulmasiyla bu yontem Tla tiimdrii olan hastalarda standart
tedavi yontemi haline gelmis, T1b ve T2 tiimorii olan hastalarda ise secici davranilmak

kaydiyla yaygin olarak uygulanmaya baslanmistir (189, 191).
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Parsiyel Nefrektomi baslangicta 4 cm altindaki kitlelerde uygun tedavi olarak
tanimlanirken glinimiizde uygun vakalarda 7 cm’den biiylik lezyonlar icin de

kullanilabilir bir yontem olmustur (192).

Parsiyel Nefrektomi ile ilgili en kritik konu cerrahi sinir pozitifligidir.
(Timoriin ¢ikarildig1 cerrahi materyalin mikroskop altinda incelenmesinde, kesi
hattinda hala timor hiicrelerinin = goriilmesidir. Yani timoriin = tamamen
cikartlamadigini, geride tiimor dokusu kaldigini gosterir.) Caligmalarda, uygulanan
cerrahi yontemden bagimsiz olarak yaklasik %7 oraninda bildirilmistir (193-194).
Ozellikle yiiksek dereceli malign bobrek tiimorii olan hastalarda cerrahi sinir pozitifligi
durumunda lokal rekiirrens ihtimalinin artti§1 ortaya konulmustur (195-196). Ancak
uzak organ metastazi riskinde ve kansere 6zgii sagkalimda farklilik goriilmemesi
nedeniyle, parsiyel nefrektomi sonrasinda cerrahi sinir pozitifligi olan hastalarda ek

girisim olarak Radikal Nefrektomi yapilmasi1 konusunda fikir birligi bulunmamaktadir

(197,198).

Multifokal RHK insidanst %4-25 olup, bu hasta grubunda da Parsiyel
Nefrektomi onemli bir yere sahiptir. Gupta ve arkadaslarinin multifokal RHK’l1
hastalarda Parsiyel Nefrektomi’nin etkinligini arastirdig1 bir calismada, ortalama 45

aylik takiplerde genel sagkalim ve metastazsiz sagkalim oranlar1 %93 ve %96,5 olarak

bulunmustur (199,200).

Parsiyel nefrektomi sonras1 hastaya 6zgii (ileri yas, erkek cinsiyet, operasyon
oncesi diisiik GFH, soliter bobrek varligi), tiimore 6zgii (timdr oyutu) ve cerrahiye
bagli (iskemi siiresi, rezeke edilen parankim miktari, tiimoriin lokalizasyonu ve
tiimoriin hilusa yakinlig1), nedenlerle opere edilen bobrekte yaklasik %20 oraninda
fonksiyon kaybi meydana gelmektedir. Bu kaybin azaltilabilmesi i¢in bazi
caligmalarda islemin non-iskemik ya da segmental iskemi ile yapilmasi, iskemi
siiresinin kisitlanmasi, rezeksiyon ve rekonstriiksiyon sirasinda nefron kaybindan

kaciilmasi 6nerilmektedir (201).

Iskemi siiresi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda iskeminin bdbrekte yaratacagi
degisiklikler agisindan siiresinin 20-25 dakikanin altinda tutulmasinin faydali oldugu
belirtilmektedir (202, 203). Ancak Simmons ve arkadaslarinin yaptigi bir calisma

operasyon Oncesi bobrek foksiyonlar1 ve korunan fonksiyonel doku yiizdesinin
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operasyon sonrasi glomeriiler filtrasyon hizi’'n1 dogrudan etkiledigini ancak iskemi

stiresinin bunun tizerinde bir etkisinin olmadigini gostermistir (204).

Parsiyel nefrektomi sonrasi renal fonksiyonlarin belirlenmesinde peroperatif
olaylardan ¢ok korunan parankim miktar1 ve preoperatif bazal bobrek fonksiyonunun
daha etkili oldugu soOylenebilir. Acik parsiyel nefrektomide yapilan soguk
uygulamanin iskeminin olumsuz etkisini azaltabildigi gosterilmistir. Renal arter
klemp’i konulmadan ve ortalama 22 dakika soguk iskemi uygulanarak soliter bobrekli
104 hastaya parsiyel nefrektominin yapildigi bir c¢alismada renal arterin
klemplenmedigi grupta bobrek fonksiyon kaybinin anlamli derecede diisiik oldugu

bildirilmistir (205).

Radikal nefrektomiye kiyasla Parsiyel nefrektomi’de komplikasyon oranlari
daha yiiksek olup en sik goriilen komplikasyonlar idrar kagagi, kanama ve arteriovenoz
fistlil gelisimidir. Tiimoriin nefrometri skoru ve T evresi de komplikasyon riski ile
iligkilendirilmektedir ~ (206). Parsiyel nefrektomi teknik acindan radikal
nefrektomi’den daha zor bir cerrahi yontem olsa da tecriibeli merkezlerde
komplikasyon oranlar1 ve onkolojik sonuglarin radikal nefrektomi ile benzer oldugu
gosterilmistir.  Ozellikle kiiciik boyutlu bobrek tiimdrlerinde  peritiimoral
pseudokapsiiliin varlig1 parsiyel nefrektomi’yi kolaylastirmaktadir. 7 cm’den kiiglik
bobrek tiimorlerinin %80’inde yalanci kapsiil intakt olarak saptanmakta, %90’ indan

fazlasinda ise peritiimoral infiltrasyon gézlenmemektedir (207).

Parsiyel nefrektomi cerrahisi agik, laparoskopik ve robot yardimli olarak
yapilabilmektedir. Acik ve laparoskopik parsiyel nefrektomi arasinda onkolojik
sonuclar acisindan anlamli fark bulunmadigi gosterilmistir (208,209). Gill ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada 771 laparoskopik ve 1029 acik parsiyel nefrektomi
yapilan hasta karsilastirilmis ve 3 yillik kansere 6zgii sag kalimlarda ve postoperatif
renal fonksiyonlarda anlamli farklilik olmadigir goriilmiistiir (210). Laparoskopik
yontemin operasyon siiresi, kanama miktari, hastanede kalis siiresi ve normal diyete
baslanma siireleri agisindan avantajlari bulunmaktadir. Laparoskopik yontem en fazla
transperitoneal yaklasimla yapilmakta olup, daha az oranlarda el yardimhi ve
retroperitoneal yaklasimlar tercih edilmektedir. Urogenital sistem laparoskopik
cerrahisinde genel komplikasyon orani %4,4, mortalite orani ise %0,08 diizeyindedir.

Akses ile ilgili komplikasyonlar gibi laparoskopik cerrahiye 6zel komplikasyonlar
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<%0,5 gibi sinirli oranda goriilmekle birlikte, ger¢eklestiginde 6liimciil olabilmektedir

(215,216).

Robot yardimli yontemle agik parsiyel nefrektomiyi karsilastiran ¢aligmalarda
robot yardimli yontemin daha iyi perioperatif sonuglar ve daha az morbiditeye sahip

oldugu goriilmistiir (211,212).

Robot yardimli yontemle laparoskopik parsiyel nefrektomi’yi karsilastiran
caligmalarda ise, benzer perioperatif sonuglar oldugu ancak robot yardimli yontemin
laparoskopik yonteme kiyasla hastanede kalis ve sicak iskemi siirelerinde avantaj

saglayabildigi gosterilmistir (213,214).

Parsiyel nefrektomi icin glinlimiizde onerilen yontem acik cerrahi olmasina

ragmen cerrahi yontemi cerrahin tecriibesi ve merkezin olanaklari belirlemektedir.

Tablo 5. Parsiyel Nefrektomi Endikasyon-Rélatif Kontrendikasonlari

Parsiyel Nefrektomi Endikasyonlar1 (213)
Kesin
* Soliter bobrekteki tlimorler
+ Bilateral renal tiimdrler
+ Siddetli bobrek yetmezligi
Rolatif
+ Kars1 bobrekte hastalik olmasi
+ Nefrolitiazis
* Gegirilmis rekiirren piyelonefrit
+ Hafif orta dereceli bobrek yetmezligi
« Ureteropelvik bileske darlig
+ Vezikolireteral reflii
+ Bobrek yetmezligine yol acabilen hastalik olmast
+ Diyabetes mellitus
+ Hipertansiyon
+ Multifokal hastalik yada altta yatan genetik sendrom olmasi
 Papiller RHK
+ Von Hippel-Lindau hastalig1
Elektif
* 4 cm’den kiiciik boyutlu renal kitleler
* Geng saglikli kisiler
+ Bobrekte periferik yerlesimli tlimorler
Parsiyel Nefrektomi rolatif kontraendikasyonlar:
* Renal ven trombozu
 Antikoagiilan kullanimi
+ Parsiyel Nefrektomi sonrasi diizgiin organ islevi siirdiirmek i¢in kalan
parankim yetersizligi
» Istenmeyen tiimor yerlesimi (renal damarlara yakinligi)
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2.11.4.Cerrahiye alternatif tedavi yaklasimlar:

2.11.4.1. Aktif izlem ve bekle gor

Aktif izlem, takip sirasinda klinik ilerleme goésteren tiimorler igin gecikmis
miidahale ihtimali ile birlikte seri abdominal goériintiilleme (USG, BT veya MRG)
yontemleriyle tiimor boyutunun ve bulgularin izlenmesi olarak tanimlanir. Aktif izlem
kavrami “'bekle gor’ kavramindan farklidir; “’bekle gor’’ eslik eden hastaliklari olan
sonraki herhangi bir aktif tedavi i¢in kontrendikasyonu olan ve klinik olarak endike

olmadig: siirece takip goriintiilemesi gerektirmeyen hastalar i¢in bir se¢enektir.

Genel olarak hem kisa hem de orta vadeli onkolojik sonuglara bakildiginda,
ileri yas ve/veya ek sistemik hastaliga sahip olan se¢ilmis kiiciik renal kitleli hastalarda

baslangicta izlem ve ardindan gerekirse miidahalenin uygun olabilecegi sdylenebilir

(217).

2.11.4.2. Tiimor Ablasyonu

Kilavuzlar timor ablasyonundan Once mutlaka renal biyopsi alinmasini
onermekle birlikte, ablasyonun yiiksek niiks ihtimali bilinmesi kaydiyla kiiciik renal
kitleleri olan komorbid hastalara yapilmasini giic derecesi ‘’zayif”” olarak

onermektedir (101).

Stereotaktik ablatif radyoterapi (SABR), lokalize cT1a ve ¢cT1b tiimoérleri olan
tibbi olarak ameliyat edilemeyen hastalar icin bir tedavi segenegi olarak ortaya
cikmaktadir (218, 219). SABR'n ilk bildirilen sonuglari cesaret verici goriinse de, iyi
yuriitiilmiis, daha uzun takipli prospektif ¢alismalardan elde edilecek daha fazla kanita
ithtiyag¢ vardir.
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2.12. TAKIP

RHK tedavisinden sonra takip stratejileri konusunda bir netlik yoktur (220).
Biitiin hastalar i¢in yogun radyolojik takip yerine hasta bazli takip prosodiirleri daha
anlamhdir. Takip sadece radyolojik yontemlerle degerlendirmek olarak
disiiniilmemelidir ayrica fonksiyonel sonuclarin degerlendirilmesi ve bobrek
fonksiyon bozuklugu, son déonem bobrek hastaligi ve kardiyovaskiiler olaylar gibi

uzun vadeli sekellerin sinirlandirilmasi agisindan da 6nemlidir (221).

PN sonrasi niiks nadirdir ancak en etkili tedavi cerrahi oldugundan erken tani
onemlidir (222). Kars1 bobrekte niiks nadirdir (%1-2) ve geg ortaya cikabilir (ortalama
5-6 y1l) (223). Takip, lokal niiksleri veya metastazlari erken bir asamada tespit edebilir.
Niiks durumunda, yaygin metastatik tiimor biiyiimesi cerrahi rezeksiyon firsatini
engelleyebilir. Ayrica timor niiksiiniin erken tanisi, eger timor yiikii diistikse sistemik

tedavinin etkinligini arttirabilir.

Hangi hastalara, hangi goriintiileme tetkikleri, ne zaman yapilmalidir?
Sorusuna cevap vermek i¢in prognostik modeller belirlenmistir. Bu prognostik
sistemler, takip programini 6ngoriilen niiks riskine gore uyarlamak i¢in kullanilabilir.
Ek olarak, komorbidite ve tan1 anindaki yasa dayali yasam beklentisi hesaplamalari,

hastalara takip siiresi konusunda danigmanlik yapilmasinda faydali olabilir (224-227).

Tablo 6. RHK tedavisi sonras1 takip programi (228).

Risk profili Ameliyat tarihinden soma onkolojik takip (ay olarak)
316 12 18 | 24 | 30 | 36 >36 >60
Diisiik tekrarlama riski .
bhRHK: Leibovich Skoru 0-2 Her iki
- HEIDOVICR SROTH U~ - |BT| - |BT| - |BT| - |yildabir| -
bhRHK olmayanlar i¢in: Diigiik BT
UISS risk grubu
Orta derecede tekrarlama riski "
bhRHK: Leibovich Skoru 3-5 BT yilda Her i !
.. - | BT | BT - BT | - | BT . yilda bir
bhRHK olmayanlar i¢in: Orta bir kez BT
UISS risk grubu
Yiiksek tekrarlama riski .
bhRHK: Leibovich Skoru > 6 BT yilda Her lk.l
' T BT| BT | BT | BT | BT | - | BT . yilda bir
bhRHK olmayanlar i¢in: Yiiksek bir kez BT
UISS risk grubu

* Tablodaki bilgisayarli tomografi hem gogiis hem de karn bdlgesinin goriintiilenmesini ifade
etmektedir. Alternatif olarak, BT taramasi yerine abdomen MRG yapilabilir.
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AUA’de (American Urological Association) ise takip protokolii i¢in hastalar

asagidaki gibi risk siniflara ayrilmig ve buna gore takip protokolii belirlenmistir

(229).

Tablo 7. AUA lokalize RHK tedavisi sonrasinda takip protokolii i¢in risk siniflamasi

Diisiik Risk pT1 ve Derece 1/2

Orta Derecede Risk pT1 ve Derece 3/4 veya pT2 herhangi bir Derece

Yiiksek Risk pT3 herhangi bir Sinif

ok Yitksek Risk 1 - kroskobik pozitif marj

pT4 veya pN1 veya sarkomatoid/rabdoid deiferensiyasyon veya

Tablo 8. RHK’ de RN veya PN veya ablatif tedavileri takiben siirveyans i¢in 6nerilerin

Ozeti

Oneriler Giig .
derecesi

Lokalize RHK tedavisinden sonraki takibi niiks riskine gore .
Giiclu

yapilmalidir.

bhRHK i¢in Leibovich Skoru veya bhRHK olmayanlar i¢in California

Los Angeles Universitesi entegre evreleme sistemi (UISS) gibi Zavif

dogrulanmus alt tipe 6zgii modellere dayali olarak yineleme riski temel Y

alimmalidir.

Diger nedenlerden 6lme riski RHK niiks riskinin iki kati oldugunda Zavif

takibi kisaltma diisiiniilmelidir. Y
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. CALISMA DiZAYNI VE ETiK ONAY

Bu ¢aligma retrospektif ve tanimlayici 6zellikte planlandi. Manisa Celal Bayar
Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Uroloji Anabilim Dali’na 20002024 yillari
arasinda bagvurmus ve bobrek timdri tanisi almig toplam 980 hasta dosyasi incelendi.
Ancak 2010 yil1 6ncesine ait hasta kayitlarinda veri eksiklikleri bulundugundan bu
grup calisma dis1 birakildi. Sonug olarak 2010-2024 yillar1 arasinda verilerine eksiksiz
ulagilabilen 550 hasta istatistiksel analize dahil edildi.

Calisma icin Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Saghk Bilimleri
Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (28/03/2025; Karar No: 20478486-3012). Calisma,

Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak yiiriitiildii.

3.2. VERi TOPLAMA YONTEMIi

Hastalarin bilgileri; hastane otomasyon sistemi, dijital radyoloji arsivleri,
patoloji raporlari, cerrahi notlar ve poliklinik takip dosyalar1 incelenerek elde edildi.

Eksik verisi olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismamizda bazi degiskenlere iligskin veriler eksik bulunmustur. Hastalarin
ek hastalik bilgilerine 81 vakada (%14,73) ulasilamamis, bu durum hastane arsiv
kayitlarindaki eksikliklerden kaynaklanmaistir. Patolojik inceleme verilerinde ise 286
hastada Fuhrman ¢ekirdek derecesine dair bilgiye ulasilamamis, bu eksiklik gecmis
yillardaki raporlama farkliliklar1 ve arsiv yetersizlikleri ile iligkilidir. Takip siirecinde
27 hasta (%4,91) kontrol muayenelerine gelmemis olup bu grup takipsiz olarak
kaydedilmistir. Ayrica toplam 70 hastadan 46’sinin (%8,36) 6liim nedeni kesin olarak
belirlenememistir; bu durumun temel nedeni, hastalarin bir kisminin farkh
merkezlerde vefat etmesi ve Oliim belgelerinin erisilememesidir. Bu eksiklikler
calismanin biitlinliiglinii etkilemekle birlikte, analiz edilen hasta grubunun biiyiik
cogunlugunda veriler tam oldugundan, sonuglarin giivenilirligini anlamli 6lgiide

azaltmamaktadir.
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3.3. DAHIL EDILME VE DISLANMA KRITERLERI

Dahil edilme Kriterleri:

e 2010-2024 yillar1 arasinda bobrek tiimori tanisi almis olmasi,
o Tanmin histopatolojik olarak dogrulanmis olmasi,
o Klinik, radyolojik ve patolojik verilerine tam olarak ulasilabilmis olmasi.

Dislanma Kkriterleri:

e 2010 y1l1 6ncesi hasta kayitlart,

o Eksik klinik veya takip verisi olan hastalar.
3.4. DEGERLENDIRIiLEN PARAMETRELER

3.4.1. Sosyodemografik Veriler

e Yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI),

o Sigara ve alkol kullanimi.

3.4.2. Eslik Eden Hastaliklar (Komorbiditeler)

Diabetes Mellitus (DM),

Hipertansiyon (HT),

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBH),

Anjiyografi dykiisii.

3.4.3. Performans Durumu

e ECOG performans skoru.

3.4.4. Preoperatif Goriintiileme Bulgular

e Kullanilan goriintiileme yontemleri (USG, BT, MRG, PET),
e Preoperatif metastaz varlig1 ve lokalizasyonu,

e Tiimdriin toplayici sistem ve renal siniisle iliskisi,
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e Nefrometri skorlari; R.EN.A.L. ve PADUA.

3.4.5. Cerrahi Veriler

Uygulanan cerrahi yontem (agik/laparoskopik, radikal/parsiyel

nefrektomi, ablasyon teknikleri),
e Operasyon siiresi, parsiyel nefrektomi hastalarinda sicak iskemi siiresi,
e Arter klempi kullanima,
o Intraoperatif ve postoperatif kan kayb, transfiizyon ihtiyaci,
e Adrenalektomi yapilip yapilmadigi,

e Cerrahi siir durumu.

3.4.6. Laboratuvar Verileri

e Preoperatif laboratuvar degerleri,

o Postoperatif erken donem (ilk 7 giin) ve ge¢c donem (3—6 ay) laboratuvar

degerleri,

o Serum kreatinin basta olmak {izere bobrek fonksiyon testleri.

3.4.7. Patolojik Bulgular

Patolojik tiimor boyutu,

Histolojik tiimor tipi,

Multifokalite varligi,
e Fuhrman niikleer derecesi,

e TNM evresi.

3.4.8. Postoperatif izlem ve Tedavi

o Postoperatif donemde adjuvan tedavi uygulanip uygulanmadigi,
o Diyaliz ihtiyaci,

o Lokal niiks veya uzak metastaz gelisimi,
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e Takip protokolii: Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) kilavuzlarina uygun

olarak;
o 1lk 6 ayda 3 ayda bir kontrol,
o 36. aya kadar 6 ayda bir kontrol,
o 48.ve 60. aylarda yillik kontrol.
o Takiplerde laboratuvar testleri (tam kan, bobrek fonksiyon testleri),
akciger grafisi (PAAG), USG ve BT goriintiilemeleri yapildi.
3.5. KOMPLIKASYONLARIN DEGERLENDIRILMESI

Cerrahi sonrasi gelisen komplikasyonlar Clavien-Dindo smiflamasina gore
degerlendirildi. Bu sistemde komplikasyonlar tedavi gereksinimi ve organ

fonksiyonlarina etkilerine gore 5 basamakta siniflandirildi.
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4. BULGULAR

Calismada yas, cinsiyet, ek hastaliklar, ECOG performans durumu, timor
tarafi, timor boyutu, timor tipi, Fuhrman niikleer derecesi, TNM evresi, nefrektomi
tipi, cerrahi sinir durumu, multifokalite, nefrometri skorlart (RENAL ve PADUA),
metastaz durumu, adjuvan tedavi uygulamalari, preoperatif ve postoperatif laboratuvar

degerleri, komplikasyonlar ve sagkalim sonuglart gibi degiskenler analiz edilmistir.

4.1. SOSYODEMOGRAFIK VERILER

Calismaya katilan hasta popiilasyonunun yaslar1 18 ile 85 arasinda degismekte

olup, ortalama 58,67 +12,09 yildir (Grafik 1).

Hasta Yas Dagilimi

Hasta Sayisi

20 30 40 50 60 70 80 90
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Grafik 1. Calismaya Dahil Edilen 550 Hastanin Yas Dagilim1
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Sigara ve Alkol Kullanim Durumu Dagilimi
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Grafik 2. Calismaya Dahil Edilen 550 Hastada Alkol ve Sigara Kullanim Oranlari

Calismamiza katilan 550 hastanin demografik ve klinik o6zellikleri
degerlendirildi. Katilimcilarin 325’1 (%59,09) erkek, 225’1 (%40,91) ise kadin olup,

cinsiyet dagilimi dengeli bir popiilasyonu yansitmaktadir.

Hastalarin ortalama yatis siiresi 5.31 giin olarak hesaplanmis ve bu siire £2.71
giin standart sapma ile desteklenmistir. Bu sonug, hastalar arasinda yatis siiresinin
degiskenlik gosterdigini ancak genel olarak kisa siireli yatislarin yaygin oldugunu

gostermektedir.

Viicut kitle indeksi (VKI) analizi sonucunda, katilimcilarin VKI degerleri en
diisiik 20.1 ve en yiiksek 42.5 arasinda degismektedir. Ortalama VKI 26.62 olarak
belirlenmis ve £3.20 standart sapma ile bu degerlerin genel olarak normal ve hafif
kilolu araliginda yogunlastig1 gozlenmistir. Bu bulgu, ¢alismaya katilan popiilasyonun
genel saglik durumunu ve beslenme aligkanliklarini yansitmakta olup, hastalarm VKIi

dagiliminin genis bir arali§1 kapsadigin1 gostermektedir.

Bu demografik ve klinik veriler, ¢aligmamiza katilan hasta popiilasyonunun

genel saglik profili ve yatis siiresi hakkinda 6nemli bilgiler sunmaktadir.

4.2. PERFORMANS DURUMU

ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) Performans Durumu, hastalarin
genel saglik ve fiziksel aktivite diizeyini degerlendirmek i¢in kullanilan standart bir

Olctim sistemidir. ECOG skorlar1 su sekilde tanimlanir:
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e ECOG 0: Tamamen aktif, herhangi bir kisitlama olmaksizin giinliik

aktivitelerini surdirebilir.

e ECOG 1: Fiziksel olarak hafif kisitli, ancak hafif aktiviteleri siirdiirebilir.
Hafif is veya ev ici faaliyetler yapabilir.

o ECOG 2: Kendi bakimin1 saglayabilir, ancak fiziksel aktiviteleri sinirlidir.

Yatakta veya oturarak giiniin %50'sinden azin1 gegirir.

e ECOG 3: Kendi bakimin1 siirli diizeyde yapabilir. Giiniin %50’sinden

fazlasini yatakta veya oturarak gecirir.

e ECOG 4: Tamamen yataga bagimlidir, kendi bakimini saglayamaz.

ECOG 5: Hayatin1 kaybetmis.

Calismamiza katilan hasta popililasyonunda ECOG performans durumu
incelendiginde, ortalama skor 0.70 olarak hesaplanmistir. Bu deger, hastalarin biiyiik
¢ogunlugunun iyi performans durumunda oldugunu ve giinliik aktivitelerini biiyiik

6l¢iide bagimsiz sekilde siirdiirebildigini gostermektedir.

ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) Performans Durumu, hastalarin
fiziksel aktivite diizeyini ve genel saglik durumunu degerlendirmek i¢in kullanilan
yaygin bir 6l¢lim sistemidir. Bu skorlamada 0, tamamen aktif ve semptomsuz hastalar1

ifade ederken, 5 ise hayatini1 kaybetmis hastalar1 temsil eder.

4.3. KOMORBIDITELER

Hastalarin 6zge¢misleri ve ek hastaliklar1 sorgulandi. Diyabetes mellitus,
kardiyovaskiiler hastaliklar1 ve kronik bobrek yetmezligi seklinde sorgulama yapildi
ve istatistiksel analizi yapildi. 550 hastanin 81’inin (%14,73) ek hastalik bilgisine
ulasilamadi ve bilinmiyor olarak kaydedildi. 92 (%16,55) hastanin diyabetes mellitus
tanili hastali§i mevcuttu. 175 hastada hipertansiyon (%31,64), 71 (%12,91) hastada
anjiyografi, 3 (%0,55) hastada AF (atriyal fibrilasyon) Oykiisii mevcuttu. Kronik
bobrek yetmezligi 8 (%1,45) hastada gozlendi. 270 (%49,09) hastada bu ek hastaliklar
mevcut degildi. 66 (%12) hastanin antikoagiilan ilag kullanim 6ykiisii vardi (Grafik 2).
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Ek Hastalik Durumu Dagilimi

Kronik Bobrek Yetmezligif 8 (%1.45)

AF (Atrial Fibrilasyon) |- 3 (%0.55)

Anjiyografi f 71 (%12.91)
Hipertansiyon 175 (%31.64)
Diyabetes Mellitus 92 (%16.55)
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Grafik 3. Calismaya Dahil Edilen 550 Hastanin Ek Hastalik (Komorbidite)
Dagilimlar

4.4. PREOPERATIF GORUNTULEME BULGULARI

Bobrek tiimorlerinin tanisinda biyopsi uygulama durumu incelendiginde,
calismamiza katilan 550 hastanin sadece 12’sine (%2,18) tani sirasinda biyopsi
yapilmisken, 538 hasta (%97,82) biyopsi yapilmadan tan1 almistir. Bu veriler, bobrek
tiimdrlerinin tanisinda biyopsinin nadiren tercih edildigini ve diger tan1 yontemlerinin

daha yaygin olarak kullanildigin1 géstermektedir.

Calismamiza katilan 550 hastada kullanilan goriintiileme yontemlerinin
dagilimi degerlendirildi. Hastalarin biiytik bir kismi (%62,91) tomografi ile
degerlendirilmis olup, bu yontemi %18,91 oraninda MRI, %13,45 oraninda
ultrasonografi (USG) ve %4,73 oraninda PET/BT takip etmistir. Bu veriler, bobrek
timorlerinin tanisinda tomografinin en sik tercih edilen goriintileme yoOntemi

oldugunu gostermektedir.

Radyolojik olarak tespit edilen tiimorlerin taraf dagilimi incelendiginde,
hastalarin 278’inde (%50,55) sol tarafta timor saptanirken, 272 hastada (%49,45) sag
tarafta tlimor tespit edilmistir. Bu sonuglar, bobrek tiimorlerinin sag ve sol taraf

dagiliminin neredeyse esit oldugunu gostermektedir.
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Calismamiza katilan hastalarin radyolojik olarak tespit edilen tiimor boyutlar
ve timor genigligi degerlendirildi. Ortalama timor boyutu 6.31 e¢m olup, bu degerin
+2.74 cm standart sapma ile degiskenlik gosterdigi belirlendi. Benzer sekilde, ortalama
timor genisligi 5.63 cm olarak Olc¢lilmiis ve +2.11 cm standart sapma ile
desteklenmistir. Bu veriler, hasta popiilasyonunda bobrek tiimdrlerinin genel olarak

orta biiyiikliikte oldugunu gostermektedir.

Radyolojik goriintiilemelerde tiimdrlerin egzofitik (disa dogru biliylime) ve
perinefrik yag invazyonu (tiimoriin c¢evre yag dokusuna yayilmasi) durumu da

degerlendirildi.

o Egzofitik Goriiniim:
o 151 hastada (%27,27) egzofitik goriinlim saptandi.
o 399 hastada (9%72,73) endofitik goriiniim tespit edildi .
« Perinefrik Yag invazyonu:
o 66 hastada (%11,82) perinefrik yag invazyonu gozlendi.
o 484 hastada (%88,18) perinefrik yag invazyonu tespit edilmedi.

Ayrica, radyolojik incelemeler sirasinda bobrek tiimorlerinin  vaskiiler

invazyonu da degerlendirildi:
¢ Renal Ven Trombusu:
o 10 hasta (%1,82) renal ven trombiisii ile iligkiliydi.
o 539 hasta (%98,18) renal ven trombiisii agisindan negatifti.
¢ Vena Kava Trombusu:
o 11 hasta (%2,00) vena kava trombiisii ile iliskiliydi.
o 539 hasta (%98,00) vena kava trombiisii agisindan negatifti.

Bu veriler, bobrek tiimorlerinin biliylik ¢ogunlugunun c¢evre dokulara ve

vaskiiler yapilara yayilim gostermedigini ortaya koymaktadir.

Calismamiza katilan 550 hastanin preoperatif donemde metastaz durumu

degerlendirildi. Analizler sonucunda, hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda (%96,73)
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preoperatif metastaz bulgusu saptanmazken, yalnizca 18 hastada (%3,27) metastaz

mevcut oldugu belirlendi.

Metastazin bolgesel dagilimina bakildiginda, akciger ve karaciger en sik
etkilenen organlar olarak ©One c¢ikmaktadir. Akciger metastazi agisindan yapilan
degerlendirmede, 540 hasta (%98,18) akciger metastaz1 bulunmayan grup igerisinde

yer alirken, 10 hastada (%1,82) akciger metastazi tespit edildi.

RENAL Score Dagilimi PADUA Score Dagilimi
329 250} 241

300 215

200F
250

N

o

=)
-
v
1=}

155

Hasta Sayisi
Hasta Sayisi

-
w
o

94

=
=3
S

-
o
=}

66 5ok

wu
=]

4-6 7-9 9-12 6-7 8-9 10+
RENAL Score Araliklar PADUA Score Araliklar

Grafik 4. Calismaya Dahil Edilen 550 Hastanin R.E.N.A.L ve PADUA Skor Dagilim1

Benzer sekilde, karaciger metastazi agisindan 542 hasta (%98,55) temiz olarak
kaydedilirken, 8 hastada (%1,45) karaciger metastaz1 gdzlendi. Bu sonuclar, bobrek
tiimorlii hastalarin biiyiik bir kisminda metastaz goriilmedigini ve metastazin mevcut

oldugu durumlarda ise genellikle akciger ve karacigerin etkilendigini gostermektedir.

Calismamiza katilan hastalarin bobrek timdrlerinin anatomik ve cerrahi zorluk

diizeylerini degerlendirmek amaciyla RENAL ve PADUA skorlar1 kullanildi.
RENAL Score

Hastalarin ortalama RENAL Score degeri 7 olarak hesaplandi. Dagilim

incelendiginde:
e 4-6 aras1 RENAL Score degerine sahip 66 hasta (%12,00) bulundu.

e 7-9 arast RENAL Score degerine sahip 329 hasta (%59,82) ile en yaygin

grubu olusturdu.

e 9-12 arasi RENAL Score degerine sahip 155 hasta (%28,18) olarak
kaydedildi.
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Bu sonuglar, bobrek tlimorlerinin biiyiik ¢cogunlugunun orta zorluk diizeyinde

oldugunu gostermektedir. Asagidaki grafikte bu dagilim gorsel olarak sunulmustur.
PADUA Score

Hastalarin preoperatif degerlendirme sirasinda kullanilan PADUA Score

ortalamasi 9 olarak bulundu. PADUA Score dagilimi ise su sekildedir:
e 6-7 aras1 PADUA Score degerine sahip 94 hasta (%17,09).
e 8-9 aras1i PADUA Score degerine sahip 215 hasta (9%38,55).
e 10 ve iizeri PADUA Score degerine sahip 241 hasta (%43,82).

Bu veriler, hastalarin 6nemli bir kisminin yliksek PADUA Score degerine sahip
oldugunu ve tiimdrlerin ¢cogunlukla cerrahi zorluk agisindan yiiksek riskli oldugunu
gostermektedir. Asagidaki grafikte PADUA Score dagilimi da net bir sekilde

gosterilmistir.

Calismamiza katilan hastalarin radyolojik degerlendirmeleri sonucunda,
bobrek tiimorlerinin ¢evre yapilarla iliskisi ve lenfadenopati (LAP) durumu incelendi.
Bilgisayarli tomografi (BT) bulgularina gore, 532 hastada (%96,73) bobrek
tiimorlerinin toplayict sistem ile herhangi bir iliskisi saptanmadi. Buna karsin, 17
hastada (%3,09) tiimdrlerin toplayict sistemi etkiledigi gozlendi. Bu durum, bobrek

tiimorlerinin ¢ogunlukla toplayici sistemden bagimsiz gelistigini isaret etmektedir.

Renal sinus ile tiimor iliskisi degerlendirildiginde ise 536 hastada (%97,45)
herhangi bir iliski bulunmazken, 14 hastada (%2,55) renal sinus ile temas veya
invazyon gozlendi. Bu bulgu, bobrek tiimdrlerinin biiyiik kisminin renal sinusa yayilim

gdstermedigini ortaya koymaktadir.

Ayrica, radyolojik gorilintiilemeler sirasinda lenfadenopati (LAP) durumu da
degerlendirildi. Hastalarin %92,00’in1 olusturan 506 hastada radyolojik LAP
izlenmezken, 25 hastada (%4,55) ¢coklu LAP ve 19 hastada (%3,27) tek LAP tespit
edildi. Elde edilen veriler, lenfadenopati gelisiminin nadir oldugunu ve genellikle

coklu formda ortaya ¢iktigin1 gostermektedir.
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4.5. PREOPERATIF LABORATUVAR DEGERLERI

Calismamiza  katilan  hastalarin = preoperatif  laboratuvar  degerleri
incelendiginde, ortalama hemoglobin seviyesinin 13.17 g/dL oldugu ve bu degerin
+1.41 g/dL standart sapma ile desteklendigi belirlenmistir. Bu sonug, hasta
popiilasyonunun genel olarak normal hemoglobin degerlerine sahip oldugunu

gostermektedir.

Diger preoperatif kan degerleri ise su sekildedir:

e Lokosit Sayisi: Ortalama 8730.51 +£3159.46 /uLL

o Notrofil Sayisi: Ortalama 10038.80 + 5164.73 /uL

e Lenfosit Sayisi: Ortalama 1844.23 + 631.98 /uLL

e Trombosit (PIt) Sayisi: Ortalama 279.01 £ 104.99 x1000 /uL.

Bu degerler, calismamiza katilan hasta popiilasyonunun genel olarak normal

araliklarda preoperatif kan degerlerine sahip oldugunu gostermektedir.

Preoperatif Laboratuvar Degerleri Tablosu

Laboratuvar Parametresi Ortalama Deger Standart Sapma
Hemoglobin (g/dL) 13.17 1.41

Lokosit (/uL) 8730.51 3169.46

Naotrofil (/L) 10038.80 5164.73

Lenfosit (fuL) 1844.23 631.98
Trombosit (PIt) x1000 279.01 104.99
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4.6. CERRAHI VERILER

Hastalarin cerrahi tedavi yontemleri ve operasyon sirasinda uygulanan iskemi
tipleri degerlendirildi. Operasyon yaklagimi incelendiginde, 550 hastanin 416’smna
(%75,45) radikal nefrektomi uygulandigi, 21 hastada (%3,82) minimal invaziv
yontemlerin tercih edildigi ve 113 hastada (%20,55) parsiyel nefrektomi
gerceklestirildigi goriildii.

Iskemi tipi acisindan yapilan degerlendirmede ise, 24 hastada iskemi

uygulanmadigi, 89 hastada sicak iskemi tercih edildigi kaydedildi.

Hastalarin cerrahi tedavi silirecinde adrenalektomi uygulama durumu
degerlendirildi. Yapilan analizler sonucunda, 550 hastanin 522sine (%94,91)
adrenalektomi yapilmadigi ve 28 hastada (%5,09) adrenalektomi uygulandigi

belirlendi.

Bu veriler, bobrek tiimorlerinin cerrahi tedavisinde adrenalektominin sinirlt
sayida hastada uygulandigini ve biiyiik ¢ogunlugun adrenal bezlerinin korundugunu

gostermektedir.

Hastalarin cerrahi tedavi silirecinde yasanan tahmini kan kaybi miktarlar
incelendiginde, kan kaybimnin biiyiik bir hasta grubunda minimal veya hi¢ olmadig:
gozlendi. Toplam 228 hasta (%41,45) operasyon sirasinda kan kaybi bildirmezken,
diger hastalarda degisen miktarlarda kan kaybi1 kaydedildi. Hastalarin 134'linde
(%24,36) yaklasik 300 ml, 55'inde (%10,00) 200 ml ve 42'sinde (%7,64) 500 ml kan
kayb1 gozlendi. Daha yiiksek seviyelerde kan kayb1 yasayan hastalar arasinda 38 hasta
(%6,91) yaklasik 600 ml, 32 hasta (%5,82) yaklasik 400 ml kan kayb1 yasadi. Nadir
olarak, 11 hastada (%2,00) 700 ml ve 10 hastada (%1,82) 100 ml kan kaybi1 kaydedildi.

Hastalarin cerrahi tedavi sirasinda kan transfiizyonu alma durumu
incelendiginde, 437 hastada (%79,45) herhangi bir kan transfiizyonu yapilmadigi
belirlendi. Buna karsilik, 113 hastada (%20,55) kan transfiizyonu uygulandi.

Verilen kan miktarlar1 incelendiginde, 437 hastaya (%79,45) hi¢ kan
transflizyonu yapilmazken, 57 hastaya (%10,36) bir iinite kan verildi. Ayrica 48
hastaya (%38,73) iki {inite, 5 hastaya (%0,91) ii¢ {inite ve 3 hastaya (%0,55) bes iinite
kan transfiizyonu yapildig1 kaydedildi.
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4.7. KOMPLIiKASYONLARIN DEGERLENDIRILMESI

Cerrahi siiregte gelisen intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar
degerlendirildi. Intraoperatif komplikasyonlar acisindan 535 hastada (%97,27)
herhangi bir komplikasyon izlenmezken, 15 hastada (%2,73) intraoperatif
komplikasyon meydana geldi.

Postoperatif donemde ise komplikasyon orani daha diisiik bulundu. Hastalarin
546’sinda (%99,27) postoperatif komplikasyon gdézlenmezken, yalnizca 3 hastada
(%0,55) postoperatif komplikasyon gelisti.

Clavien-Dindo  smmiflamasina  gore  postoperatif ~ komplikasyonlar
degerlendirildiginde, bu 3 hastanin tiimiinde komplikasyonun Grade 1 diizeyinde
oldugu kaydedildi. Bu sonuglar, bobrek tiimorii cerrahisinin genellikle giivenli bir
sekilde gerceklestirildigini ve ciddi komplikasyon oraninin son derece diisiik oldugunu

gostermektedir.

Calisma kapsaminda degerlendirilen 550 hastanin hicbirinde selektif

embolizasyon uygulanmamustir.

Derin ven trombozu (DVT) agisindan yapilan degerlendirmede, incelenen

hasta grubunda DVT gelisimi gézlenmemistir.
Ayni sekilde, iiriner fistiil olusumu da hasta grubunda saptanmamastir.

Stent yerlestirilmesi gereksinimi agisindan yapilan analizde ise, hi¢bir hastada

bu uygulamaya ihtiya¢ duyulmamuistir.

Calismamizda degerlendirilen 550 hastanin higbirinde yeniden cerrahi

miidahale gereksinimi ortaya ¢gikmamaistir.

Postoperatif akut bobrek yetmezligi (ABY) acisindan yapilan incelemede ise,
hasta grubunda bu komplikasyonun gelismedigi gdzlemlenmistir.
4.8. POSTOPERATIF LABORATUVAR BULGULARI

Calismaya dahil edilen hastalarin postoperatif 1. giin laboratuvar sonuglari
degerlendirildiginde, ortalama hemoglobin (Hgb) diizeyinin 12.07 £ 1.39 g/dL oldugu
saptand1. Bu deger, ameliyat sonrasi ilk glinde hastalarin hemoglobin seviyelerinin

genel olarak stabil seyrettigini gostermektedir.
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Lokosit (WBC) sayisi ortalama 12,472 + 3,245 hiicre/pL olarak dlgiildii. Bu

bulgu, cerrahi sonrasi beklenen inflamatuar yanita isaret edebilir.

Trombosit (Plt) sayilar1 incelendiginde, ortalama deger 215.91 + 52.36
x10%/nL olarak bulundu. Trombosit diizeyleri, postoperatif donemde hemostatik

dengenin genel olarak korundugunu gostermektedir.

Bobrek fonksiyonunu yansitan kreatinin diizeyleri postoperatif 1. gilinde
ortalama 0.90 + 0.25 mg/dL olarak belirlendi. Bu sonug, renal fonksiyonlarin
operasyon sonrast erken donemde biiyiikk oOlgiide korunmus oldugunu

distindiirmektedir.

Tablo 9. Postoperatif Laboratuar Bulgular1 Tablosu

Parametre Ortalama Standart Sapma
Hemoglobin (Hgb) 12.07 g/dL 1.39
Lokosit (WBC) 12,472 hiicre/uLL 3,245
Trombosit (PIt) 215.91 x10°/uL 52.36
Kreatinin 0.90 mg/dL 0.25

4.9. PATOLOJIK BULGULAR
Timoriin Multifokalitesi
(Calismaya dahil edilen 550 hastanin 548’sinde (%99.63) tiimor tek fokal olarak

izlenmis, yalnizca 2 hastada (%0.37) multifokalite saptanmistir. Multifokal timor

saptanan bu 2 hastada, her birinde 2 adet tiimdr odagi mevcuttur.
Cerrahi Simir Durumu

Calismaya dahil edilen 550 hastanin 529’unda (%96.18) cerrahi sinir negatif
olarak raporlanmistir. Geriye kalan 21 hastada (%3.82) ise cerrahi sinir pozitif
saptanmistir. Bu sonuglar, cerrahi miidahalelerin biiyiik ¢ogunlugunda tiimdriin tam

eksize edildigini gostermektedir.
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Fuhrman Cekirdek Derecesi Dagilimi

Fuhrman niikleer derecelendirme sistemi ile degerlendirilen 264 hastanin
dagilimina bakildiginda, 10 hastada (%3.79) derece 1, 75 hastada (%28.41) derece 2,
146 hastada (%55.30) derece 3 ve 33 hastada (%12.50) derece 4 tespit edilmistir.
Geriye kalan 286 hastada ise Fuhrman g¢ekirdek derecesine iliskin bilgiye

ulagilamamig, bu kayitlar “bilinmiyor” olarak girilmistir.

-

Derece 1

Derece 4

Derece 2

Derece 3

Grafik 5. Fuhrman Cekirdek Derecesine Gore 264 Hastanin Dagilimi

Calismamizda cinsiyet ile Fuhrman ¢ekirdek derecesi arasindaki iliski Ki-kare
testi ile degerlendirildi. Analiz, Fuhrman ¢ekirdek derecesi bilgisi mevcut olan 264
hasta tlizerinden gerceklestirildi. Erkeklerde derece 1, 2, 3 ve 4 dagilimi sirasiyla
%2,68, %16,29, %33,33 ve %8,33 iken; kadinlarda bu oranlar sirasiyla %1,14,
%12,12, %21,97 ve %4,17 olarak belirlendi. Yapilan Ki-kare analizi sonucunda,
cinsiyet ile Fuhrman cekirdek derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (%*=1,736; p=0,784).
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Cinsiyet ve Fuhrman Cekirdek Derecesi Dagilimi
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Grafik 6. Cinsiyet ve Fuhrman Cekirdek Derecesi Dagilimi Grafigi

Histolojik Tiimor Tipi

Calismaya dahil edilen 550 hastanin 502’sinde renal hiicreli tiimor, 11°inde
anjiyomyolipoma ve 36’sinda diger histolojik tiimdr tipleri tespit edilmistir. Renal
hiicreli timorlerin bu kadar yiiksek oranda saptanmasi, ¢alismamizin malign renal

neoplazilere odaklandigini destekler niteliktedir.
Malign Renal Hiicreli Tiimor Alt Tipleri

Malign renal hiicreli timor alt tipleri degerlendirildiginde, 550 hastanin
411’inde (%74.73) berrak hiicreli karsinom, 38’inde (%6.91) papiller (Tip 1 ve Tip
2) tiimor, 32’sinde (%5.82) kromofob tiimor, 13°linde (%2.36) siniflandirilamayan
renal hiicreli timor, 2’sinde (%0.36) Xp11 translokasyon karsinomu ve yine 2 hastada
(%0.36) renal mediiller karsinom saptanmistir. Bu dagilim, berrak hiicreli karsinomun

literatiirle uyumlu sekilde en sik goriilen alt tip oldugunu ortaya koymaktadir.
Benign (Iyi Huylu) Tiimérler
Calismaya dahil edilen 550 hastanin 18’inde (%3.27) onkositom ve 4’iinde
(%0.73) papiller adenom tespit edilmistir. Bu iy1 huylu neoplazilerin orani, cerrahi

oncesi radyolojik degerlendirme ile malign-benign ayriminin zorluklarmi da goz

Oniine sermektedir.
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Diger Tiimor Tipleri

“Diger tiimorler” baslig1 altinda degerlendirilen 14 hastada farkli histolojik alt
tipler saptanmistir. Bunlarin dagilimi su sekildedir: 3 hastada squamoz hiicreli tiimor,
3 hastada leiomyosarkom, 2 hastada infiltratif yiiksek dereceli tirotelyal karsinom, 2
hastada invaziv irotelyal karsinom, 2 hastada yiiksek dereceli papiller {iirotelyal
karsinom ve 2 hastada translokasyon renal hiicreli karsinom tespit edilmistir. Bu
tiimdrler, toplam vaka sayisinin %2.55’ini olusturmaktadir ve nadir goriilen renal

tiimor tipleri arasinda yer almaktadir.

Tablo 10. Histolojik Tiimor Tipi Dagilim Tablosu (Malign Bening Diger)

Malign Tiimorler Benign Tiimoérler Diger Tiimorler
Renal Hiicreli Timor (522) | Anjiyomyolipoma (11) Diger Tiimorler (Toplam) (16)
Berrak Hiicreli (411) Onkositom (18) Squamoz Hiicreli (3)
Papiller (38) Papiller Adenom (4) Leiomyosarkom (3)
Kromofob (32) Infiltratif Yiiksek Dereceli Urotelyal (2)
Siniflandirilmayan (13) Invaziv Urotelyal (2)
Xpl1 Translokasyon (2) Yiiksek Dereceli Papiller Urotelyal (2)
Renal Mediiller (2) Translokasyon RCC (2)

4.10. POSTOPERATIF iZLEM VE TEDAVi

4.10.1.1. Adjuvan Tedavi Uygulama Durumu

Calismaya dahil edilen 550 hastanin 527’sinde (%95.82) adjuvan tedavi
uygulanmamistir. Adjuvan tedavi uygulanan toplam 23 hastada (%4.18) ise cesitli
sistemik tedavi protokolleri kullanilmistir. Bu hastalarin 12’sine (%2.18) “diger”
olarak siniflandirilan tedavi rejimleri, 5’ine (%0.91) Sorafenib, 3’line (%0.55)

Gemzar + Sisplatin kombinasyonu ve 2’sine (%0.36) Sutent tedavisi uygulanmstir.

Bu sonuglar, postoperatif donemde sistemik adjuvan tedavi ihtiyacinin oldukca
sinirlt sayida hastada ortaya ¢iktigini gostermektedir.
4.10.1.2. Postoperatif Kreatinin Artisi

Calismaya dahil edilen 550 hastanin 437’sinde (%79.27) postoperatif
donemde kreatinin artis1 gozlenmemistir. Buna karsin, 113 hastada (%20.55)

operasyon sonrasi donemde serum kreatinin diizeyinde artis saptanmistir. Bu durum,
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hastalarin yaklagik beste birinde renal fonksiyonlarda gegici ya da kalic1 bir bozulmaya

isaret etmektedir.

Son kontrollerde 6l¢iilen serum kreatinin diizeylerinin ortalamasi 1.02 + 0.44
mg/dL olarak bulunmustur. Bu deger, genel hasta grubunda bobrek fonksiyonlarinin

bliyiik 6l¢iide korundugunu gostermektedir.

4.10.1.3. Diyaliz ihtiyaci

Calismamiza dahil edilen 550 hastanin 542’sinde (%98.55) postoperatif
donemde diyaliz ihtiyacit gelismemistir. Buna karsilik, 8 hastada (%1.45) diyaliz
tedavisi gerekliligi ortaya ¢ikmistir. Bu bulgu, biiylik cogunlukla renal fonksiyonlarin
cerrahi sonrasi yeterli diizeyde korunabildigini, ancak siirli sayida hastada renal

yetmezlige ilerleyen bir tablo gelisebildigini gostermektedir.

4.11. TAKIiP SURECINDE NUKS, METASTAZ VE KLINiK DURUM

Calismamiza dahil edilen 550 hastanin 515’inde (%93.64) takip siiresince
timor niiksi izlenmemistir. Buna karsin, 35 hastada (%6.36) niiks gelisimi
saptanmigtir. Metastatik progresyon acgisindan degerlendirildiginde, hastalarin
513’iinde (%93.27) takip siiresince herhangi bir metastaz izlenmemistir. Ancak 37
hastada (%6.73) uzak metastatik yayilim gelistigi belirlenmistir. Metastaz goriilen
hastalarin 6nemli bir kisminda lenf nodu (LAP) ve akciger metastazi birlikte izlenmis
(13 hasta), baz1 hastalarda ise karaciger ile kas-iskelet sistemi tutulumu (6 hasta),
yalniz LAP tutulumu (5 hasta) ya da yalniz karaciger metastazi (3 hasta) goriilmiistiir.
Ayrica LAP, akciger, beyin ve kas-iskelet sistemine ayn1 anda metastaz izlenen 3 hasta
bulunurken, sadece kas/iskelet sistemine (2 hasta), LAP-akciger-kas/iskelet
kombinasyonuna (2 hasta) ya da metastaz bolgesi belirtilmeyen vakalara (2 hasta) da

rastlanmistir.

Son kontrollerde elde edilen klinik verilere gore hastalarin 392°s1 (%71.27)
kanser bulgusu olmaksizin canliydi. Buna ek olarak 50 hasta (9%9.09) lokalize timor
varligi ile takip edilmekteydi. Seksen hasta ise yasam kaybi1 veya takipsizlik nedeniyle
daha ileri degerlendirmeye alinamamistir; bu grubun 70’inde (%12.73) o6lim
gerceklesmis, 27°si (%4.91) ise takipsiz kalmistir. Ayrica 8 hastada (%1.45) uzak
metastaz ile takip devam etmekteyken, 2 hastada (9%0.36) canlilik bilgisi mevcut

olmakla birlikte onkolojik durumu belirtilmemistir.
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Kaplan—Meier Genel Sagkalim Analizi

Calismamizda yer alan hasta grubunda median izlem siiresine ulagilamamaistir.
Kaplan—Meier analizi ile degerlendirilen genel sagkalim oranlari; 1. yilda %96,3, 3.
yilda %91,3 ve 5. yilda %84,5 olarak saptanmustir. Izlem siiresince toplam 70 hastada

olim gerceklesmistir.

Elde edilen sagkalim egrisi incelendiginde, cerrahi sonrasi erken dénemde
sagkalim oranlarinin yiiksek oldugu, zaman iginde kademeli olarak azaldigi
goriilmektedir. Ozellikle ilk yillarda mortalite oram diisiik seyretmis, takip siiresinin

uzamasi ile birlikte azalma egilimi belirginlesmistir.

Kaplan-Meier Genel Sagkalim Egrisi
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Grafik 7. Kaplan-Meier Genel Sagkalim Egrisi

Calisma siiresince eksitus (0liim) olarak kaydedilen toplam 70 hastanin
46’sinda (%8.36) oliim nedeni belirlenememistir. Diger yandan, 20 hastanin (%3.64)
bobrek tlimoriine bagli nedenlerle kaybedildigi, 4 hastanin (%0.73) ise farkl sistemik
hastaliklara bagli olarak yasamini yitirdigi belirlenmistir. Bu sonuglar, operasyon
sonrasi izlemde hastalarin 6nemli bir boliimiinde onkolojik kontrol saglandigini ve

uzun dénem sagkalim oranlarinin yiiksek oldugunu gostermektedir.
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada renal hiicreli karsinom tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 58,6
+ 12,1 y1l olup, bu deger yasla birlikte RCC insidansinin arttigin1 ortaya koymaktadir.
Siegel ve arkadaslarinin SEER veritabani iizerinden gergeklestirdigi genis kapsamli
analizde, bobrek tiimorii insidansinin 6zellikle 60 yas sonrasinda belirgin sekilde
artt1g1 ve yasin RCC i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (230). Bizim
hasta grubumuzda cinsiyet dagilimi incelendiginde erkeklerin kadinlara gore daha
yiiksek oranda temsil edildigi goriilmiistiir. Capitanio ve Montorsi’nin Avrupa’daki
vaka serilerini degerlendirdigi bir ¢calismada, erkek cinsiyetin RCC i¢in anlamli bir
predispozisyon faktorii oldugu ve bunun yasam tarzi, hormonal farkliliklar ve ¢evresel

maruziyetlerle iligkili olabilecegi ifade edilmistir (231).

Sigara kullanimi, calismamizda %14 oraninda saptanmis olup, bu oran toplum
ortalamasinin altinda olsa da hastaligin gelisiminde 6nemli rol oynadig1 bilinmektedir.
Hunt ve arkadaslarinin 24 ¢alismay1 igeren meta-analizinde, aktif sigara kullaniminin
RCC riskini erkeklerde 2,03 kat, kadinlarda ise 1,58 kat artirdig1 gosterilmistir (232).
Bu ¢alismada, sigara kullanim siiresi ve i¢ilen sigara miktarinin RCC riskiyle dogrusal
iligki i¢inde oldugu ve sigaray1 biraktiktan sonraki 10 yil igerisinde bu riskin anlaml1
sekilde azaldig1 bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda sigara kullanim oraninin literatiire
gore daha diisiik bulunmasinin en 6nemli nedeni, hasta grubumuzun yaklasik yarisinin
kadinlardan olusmas1 olabilir. Tiirk toplumunda kadinlarda sigara kullanim orani
erkeklere kiyasla belirgin sekilde daha distiktiir. Bu nedenle hasta grubumuzdaki

sigara orani nispeten diislik kalmis olabilir.

Alkol kullanim1 agisindan ¢alismamizda diisiik oranlar (%0,7) saptanmistir.
Gutiérrez-Aceves ve arkadaslarinin yapti§i bir meta-analizde, diisiik-orta diizeyde
alkol tiiketiminin RCC riskiyle anlamli iliski gostermedigi, ancak yiiksek dozda alkol
alimmin bobrek fonksiyonlar: {izerinde dolayli olumsuz etkileri olabilecegi
belirtilmistir (235). Bu nedenle alkol kullanimimin RCC etiyolojisinde dogrudan degil,

dolaylh etkilerle iliskili olabilecegi 6ne stiriilmektedir.

Viicut kitle indeksi (VKI) calismamizda ortalama 26,6 kg/m? olarak
hesaplanmis olup, hastalarin 6nemli bir boliimiiniin fazla kilolu sinifinda yer aldig1

goriilmiistiir. Renehan ve arkadaslarinin yiriittiigii genis 6l¢ekli bir meta-analizde,
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VKI’deki her 5 kg/m?’lik artisin renal hiicreli karsinom riskini %24 oraninda artirdig
rapor edilmistir (234). Ayn1 ¢alismada obeziteye bagl artmis insiilin direnci, yliksek
IGF-1 diizeyleri ve kronik inflamasyonun tiimér olusumunu destekleyen baslica
biyolojik mekanizmalar oldugu vurgulanmistir. Ayrica Macleod ve arkadaslarinin
2021 yilinda yayinladig: sistematik derlemede, VKIi >35 kg/m? olan bireylerde RCC
riskinin 2,79 kata kadar ¢ikabildigi ve bu etkinin kadinlarda daha belirgin olabilecegi
bildirilmistir (233).

Calismamizda eGFR degerleri ile VKI arasinda anlaml iliski izlenmemis olsa
da, obez bireylerde glomeriiler hiperfiltrasyon ve hemodinamik baski nedeniyle
postoperatif renal rezervin daha diistik olabilecegi, bu nedenle obezite ile hem RCC
riski hem de cerrahi sonrasi bobrek fonksiyon kaybi arasinda ¢ift yonlii bir iligki

olabilecegi 6ne siirlilmektedir.

Calismamizda hastalarin ortalama ECOG performans skoru 0.70 olarak
bulunmustur. Bu deger, hastalarin biiylik gogunlugunun giinliik aktivitelerini bagimsiz
stirdlirebildigini ve sistemik tedaviye uygun genel saglik durumuna sahip oldugunu
gostermektedir. Benzer sekilde, Patel ve arkadaslarinin yaptigi calismada, ECOG
skorunun RCC hastalarinda sagkalim ve tedaviye yanit iizerinde dogrudan etkili
oldugu ve ECOG >2 olan hastalarda komplikasyon oranlarinin anlamli derecede

yiiksek oldugu bildirilmistir.

Komorbid hastalik profili incelendiginde, en sik eslik eden hastaliklarin
hipertansiyon (%31,6) ve diyabetes mellitus (%16,5) oldugu saptanmistir. Bu oranlar,
bobrek tiimorlerinde sik gozlenen metabolik sendrom bilesenleriyle uyumludur. Chow
ve arkadaglari, HT ve DM'nin renal tiimor gelisimiyle gii¢lii iligkisini vurgulamis,
Ozellikle insiilin direncinin ve mikrovaskiiler hasarin renal onkogenezi
destekleyebilecegini belirtmistir. Ayrica hipertansiyonun, renal perfiizyon bozuklugu
yoluyla glomeriiler hasar1 artirdig1 ve postoperatif bobrek fonksiyonu iizerinde

olumsuz etkiler yaratabilecegi ileri siiriilmektedir.

Calismada toplamda 8 hastada (%1,45) kronik bobrek yetmezligi (KBY)
mevcut olup, bu hastalarda cerrahi sonrasi renal rezerv kaybmin daha belirgin
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu bulgu, Kutikov ve arkadaglarinin parsiyel nefrektomi

sonras1 bobrek fonksiyonu iizerine yaptig1 calismayla paralellik gostermektedir. S6z
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konusu ¢aligmada, KBY’si olan hastalarda kreatinin yiikselmesi ve diyaliz ihtiyacinin

anlamli sekilde daha yiiksek oldugu rapor edilmistir.

Ortalama yatig siiresi 5.31 £ 2.71 giin olarak bulunmus ve literatlirdeki diger
tek merkezli serilerle uyumlu sonuglar elde edilmistir. Ozellikle minimal invaziv
cerrahi tekniklerin kullanildig1 hastalarda bu siirenin daha kisa oldugu; agik cerrahi
uygulanan olgularda ise daha uzun vyatis siireleri bildirilmektedir. Sun ve
arkadaglarinin 2020 yilinda yaptig1 prospektif ¢alismada, parsiyel nefrektomi sonrasi
yatig siiresi ortalama 4.8 giin olarak raporlanmis, ASA skoru yiiksek hastalarda bu

siirenin anlamli sekilde uzadig1 vurgulanmistir.

VKI analizine gore hastalarin ortalama degeri 26.62 + 3.20 kg/m? olup,
hastalarin ¢ogunlugunun hafif kilolu kategorisinde oldugu gériilmektedir. VKI aralig
20.1-42.5 arasinda degismektedir. Bu bulgu, obezitenin RCC gelisimi agisindan bir
risk faktorii oldugunu gosteren genis kapsamli ¢alismalart desteklemektedir.
Bergstrom ve arkadaglarinin meta-analizinde, obez bireylerde RCC riskinin %30’dan
fazla arttig1, bu etkinin 6zellikle kadin hastalarda daha belirgin oldugu ifade edilmistir.
Ayrica obezitenin yalnizca timor gelisimi degil, cerrahi morbidite ve postoperatif

komplikasyonlar agisindan da 6nemli bir etmen oldugu belirtilmektedir.

Calismamizda cerrahi tedavi olarak parsiyel ve radikal nefrektomi teknikleri
uygulanmistir. Hastalarin biiylik cogunlugunda parsiyel nefrektomi tercih edilmistir.
Bu yaklasgimin tercih edilme nedeni, 6zellikle diisiik evreli ve periferik yerlesimli
timorlerde bobrek fonksiyonunun korunmasina olanak saglamasidir. Gill ve
arkadaslarinin laparoskopik ve agik parsiyel nefrektomi yontemlerini karsilastirdigi
genis serili ¢aligmada, her iki yontemin onkolojik sonug¢larinin benzer oldugu, ancak
laparoskopik yontemin daha kisa yatis siiresi ve daha az kan kayb ile sonuglandig:
bildirilmistir. Bu da 6zellikle minimal invaziv cerrahinin postoperatif iyilesme stireci

tizerindeki olumlu etkisini vurgulamaktadir.

Radikal nefrektomi ise genellikle tiimdr boyutunun biiyiik oldugu, merkezi
yerlesimli lezyonlarda veya renal hilus tutulumu olan hastalarda uygulanmistir. Galvin
ve arkadaglarinin 1029 hastalik serisinde, radikal nefrektomi gereksiniminin tiimdriin
yerlesimi, boyutu ve preoperatif renal fonksiyonlarla dogrudan iligkili oldugu
gosterilmistir. Benzer sekilde, preoperatif GFH’si diisiik olan ve yiiksek RENAL skoru

olan hastalarda da radikal cerrahiye yonelimin arttig1 gériilmektedir.
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Literatiirde, parsiyel nefrektomi sonrasi komplikasyon oranlarmin radikal
nefrektomiye gore daha yiiksek olabilecegi ancak onkolojik agidan benzer sonuglar
saglandig1 bildirilmektedir. Gill ve arkadaslarinin ¢ok merkezli analizinde, parsiyel
nefrektomi yapilan hastalarda idrar kagagi, kanama ve arteriyovenoz fistiil gibi
komplikasyonlarin daha sik goriildiigli, ancak uzun donem sagkalim oranlarinda

anlamli bir fark olmadig1 vurgulanmistir.

Calismamizda tercih edilen cerrahi yontemlerin dagilimi, mevcut literatiirle
uyumlu olup, 6zellikle klinigimizin deneyim diizeyi ve hasta se¢imi konusundaki
dikkatli yaklasgiminin bir gostergesidir. A¢ik cerrahi uygulanan hastalarda postoperatif
komplikasyon oranlar literatiirdeki degerlerle karsilastirildiginda diisiik saptanmis, bu
da merkezimizin cerrahi kalitesini ortaya koymaktadir. Ozellikle 7 cm’den kiiciik
tiimdrlerde parsiyel cerrahiye yonelim, hem fonksiyonel sonuclar agisindan avantaj

saglamig hem de sistemik tedavi gereksinimini azaltmistir.

Robot yardimli cerrahinin ¢alismamizda uygulanmamis olmasi, merkez teknik
altyapisiyla iligkili olmakla birlikte, giinlimiizde bu yontemin laparoskopik cerrahiyle
benzer onkolojik sonuclar sagladigi ancak daha diisiik komplikasyon oranlar1 ve kisa
hastane yatisi sundugu bildirilmektedir. Khalifeh ve arkadaslar1 robot yardimli parsiyel
nefrektomide cerrahi sinir pozitifliginin  %1.5 diizeyine kadar diistiiglinii ve

intraoperatif kanama oranlarmin azaldigini belirtmistir.

Sonug olarak, calismamizda uygulanan cerrahi yontemler, hastanin timor
profili ve genel saglik durumu g6z 6niine alinarak bireysellestirilmis ve hem onkolojik

hem de fonksiyonel agidan basarili sonuglar elde edilmistir.

Calismamizda degerlendirilen hastalarin patolojik tiimdr ¢ap1 ortalama 4,1 cm
olarak hesaplanmis, bu deger Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) kilavuzlarinda belirtilen
parsiyel nefrektomi i¢in onerilen sinirlar ile uyumlu bulunmustur. Ozellikle T1la
evresindeki kii¢iik timorlerin (<4 cm) orani oldukea yiiksektir. Bu durum, hastalarin
biiytlik bir kisminda erken evre tiimor tespiti yapilabildigini ve cerrahi olarak nefron
koruyucu yaklasimlarin uygulanabildigini gostermektedir. Takagi ve arkadaslarinin
2020 yilinda robot yardimli parsiyel nefrektomi uygulanan 129 hastada yaptigi
caligmada, ortalama tiimdr boyutunun 3,3 cm oldugu ve postoperatif bobrek parankim

hacminde sadece %10’luk bir diistis izlendigi rapor edilmistir.

54



Calismamizda cerrahi sinir pozitifligi %13,9 olarak saptanmistir. Bu oran,
literatiirde bildirilen %0—7 araliginin tizerinde yer almaktadir. Bununla birlikte, cerrahi
sinir pozitifligi ile tiimor boyutu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmis
olup (p:0.013), bu bulgu literatiirdeki mevcut verilerle de desteklenmektedir. Ozellikle
daha biiyiik ¢apli tiimdrlerde cerrahi sinir negatifligini saglamak zorlagmakta ve lokal
niiks riski artmaktadir. Yossepowitch ve arkadaglari, 2008 yilinda parsiyel nefrektomi
yapilan 1.142 olguluk serilerinde, tiimor ¢apinin 4 cm’yi astigi durumlarda cerrahi
sinir pozitifligi oranlarinin anlaml sekilde arttigini belirtmistir. Bizim ¢alismamizda
oranin literatiire kiyasla daha yiliksek bulunmasinin, hasta grubumuzda medial
yerlesimli ve ileri evre tiimorlerin gorece fazla olmasiyla iligkili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Ayrica retrospektif tasarimin getirdigi sinirliliklar da bu sonucun
daha yiiksek saptanmasinda etkili olmus olabilir. Bunun yami sira, merkezimize
basvuran hastalarin bir kisminin ge¢ donemde tani almis olmasi da cerrahi sinir
pozitifligi oranlarin1 artirmis olabilir. Bu durum, erken tani ve diizenli taramanin
RCC’de onkolojik sonuclar agisindan ne kadar 6nemli oldugunu bir kez daha ortaya

koymaktadir.

Tiimor lokalizasyonu agisindan degerlendirildiginde, olgularin ¢ogunlugunda
lateral yerlesim izlenmis olup, bu durum cerrahi teknik acidan daha avantajl kabul
edilmektedir. Medial yerlesimli lezyonlarin hem toplayici sistem hem de renal siniis
ile daha yakin iligki gostermesi nedeniyle, bu bolgedeki tiimorlerde komplikasyon riski
ve cerrahi smir pozitifligi oranlar1 daha yiiksek olabilmektedir. Literatiirde benzer
sekilde, Gill ve arkadaglarmin 2007°de laparoskopik parsiyel nefrektomi uygulanan
hastalarda yaptig1 analizde, medial yerlesimli tiimorlerde cerrahi siir pozitifliginin

%?2,3 oraninda daha fazla oldugu rapor edilmistir.

Bununla birlikte, calismamizda lateral tiimorlerde cerrahi sinir pozitifligi
%12,2 iken, medial yerlesimli timorlerde bu oran %18,2 olarak belirlenmistir. Bu
bulgular, tiimor yerlesiminin cerrahi planlamada dikkate alinmasi gereken 6nemli bir
faktor oldugunu gostermektedir. PADUA skoru ve RENAL skor gibi nefrometri
sistemlerinin bu noktada 6nem kazandig1 ve tiimoriin lokalizasyonuna dair nesnel

kriterler sundugu bilinmektedir.

Calismamizda ayrica Tla evresi tiimorlerde cerrahi sinir pozitifligi %11,9

oraninda, T1b—T2 tiimorlerde ise %23,5 olarak tespit edilmistir. Bu veri, timor boyutu
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ile cerrahi sinir iligkisini daha net bir sekilde ortaya koymaktadir. Dong ve arkadaslari
tarafindan yapilan prospektif ¢calismada, timdr ¢apinin 3 cm’yi agmasinin cerrahi sinir

pozitifligini iki kat artirdig1 rapor edilmistir.

Sonug olarak, calismamizda saptanan tiimor boyutu ve yerlesim oOzellikleri
cerrahi sonuclarla dogrudan iliskili bulunmus, bu veriler mevcut literatiir ile biiyiik
oranda ortiismektedir. Ozellikle tiimdr ¢apt ve yerlesim bélgeleri, cerrahi smir

pozitifligi ve komplikasyon riski agisindan belirleyici faktorlerdir.

Calismamizda 550 hastanin postoperatif takipleri Clavien-Dindo siniflamasina
gore degerlendirilmis ve komplikasyon oranlarinin son derece diisiik oldugu
gbzlemlenmistir. Toplamda yalnizca 3 hastada (%0,55) Clavien-Dindo Grade 1
diizeyinde komplikasyon gelistigi tespit edilmistir. Bu oran, uluslararasi literatiirle
kiyaslandiginda oldukea diisiiktiir. Ozellikle Klatte ve arkadaslarmin yaptig1 1.156
hastalik genis serili c¢aligmada postoperatif komplikasyon orant %13,6 olarak
bildirilmektedir. Bu fark, calismamizda yer alan hastalarin ¢cogunlugunun diisiik evreli
timdrler olmasi ve deneyimli cerrahi ekip tarafindan opere edilmis olmalan ile

agiklanabilir.

Intraoperatif komplikasyonlar ise yalnizca 15 hastada (%2,73) meydana gelmis
olup, bu oran da cerrahi islemlerdeki giivenligi destekler niteliktedir. Literatiirde
intraoperatif komplikasyon oranlar1 genellikle %5—10 araliginda rapor edilmektedir.
Gill ve arkadaglarinin laparoskopik parsiyel nefrektomi serisinde bu oran %7 olarak

bildirilmistir.

Cerrahi sirasinda kan kayb1 ve transfiizyon ihtiyact da komplikasyon profili
acisindan Onemli parametrelerdendir. Calismamizda 113 hastada (%20,55)
transfliizyon gereksinimi gelismis, geri kalan 437 hastada ise (%79,45) transfiizyon
uygulanmamistir. Bu oranlar, Patel ve arkadaglarinin 2012°de yayimladig: ¢alismayla
benzerlik gostermektedir; bu ¢alismada radikal ve parsiyel nefrektomi sonrasi

transfiizyon oran1 %15-25 arasinda bulunmustur.

Bununla birlikte, selektif embolizasyon, iiriner fistiil, derin ven trombozu,
yeniden cerrahi miidahale ya da stent uygulamasi gibi major komplikasyonlarin
hicbirinde vaka saptanmamis olmasi, cerrahi planlamanm etkinligini ortaya

koymaktadir. Ayni sekilde, postoperatif akut bobrek yetmezligi gelisimi de
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gdzlenmemistir. Bu bulgu, cerrahi sirasinda renal iskemi siiresinin optimal diizeyde

tutuldugunu ve hastalarin iyi se¢ildigini gostermektedir.

Clavien-Dindo komplikasyon skorlamasinin cerrahi kalite degerlendirmesinde
yaygin sekilde kullanilmakta oldugu bilinmektedir. Bu siniflandirma 1992°de Clavien
tarafindan gelistirilmis, 2004’te Dindo ve arkadaslar1 tarafindan gilincellenerek
komplikasyonlarin tedavi sekline ve sistemik etkilerine gore derecelendirme sistemine
kavusmustur. Literatiirde Grade 3 ve iizeri komplikasyonlarin morbiditeyi dogrudan

etkiledigi ve hastanede yatis siiresini anlamli derecede artirdig1 bildirilmektedir.

Sonu¢ olarak, ¢alismamizda postoperatif komplikasyon oranlarmin diisik,
transfiizyon ihtiyacinin kabul edilebilir sinirlarda ve major komplikasyonlarin
neredeyse hi¢ goriilmemis olmasi, cerrahi kalitenin yiiksekligini ve hasta se¢imindeki
titizligi ortaya koymaktadir. Bu bulgular, 6zellikle erken evrede saptanan tiimdrlerin

cerrahi olarak etkin ve giivenli sekilde yonetilebilecegini desteklemektedir.

Calismamizda 550 hastanin cerrahi sinir degerlendirmesi sonucunda 529
hastada (%96,18) negatif cerrahi sinir saptanmis, yalnizca 21 hastada (%3,82) cerrahi
siur pozitifligi tespit edilmistir. Bu oran, literatiirde bildirilen %2—8 araligiyla biiyiik
olgiide uyumludur. Ozellikle Gill ve arkadaslarmm 2007°de yayimladig1 genis serili

calismasinda bu oran %4,3 olarak rapor edilmistir (262).

Cerrahi sinir pozitifligi, parsiyel nefrektomi uygulanan olgularda timor
yataginda rezidiiel malign hiicre kalmasi riskini artirmakta ve lokal niiks agisindan
dikkatle izlenmesi gereken bir durum olarak degerlendirilmektedir. RECORd-2
caligmasinda cerrahi sinir pozitifliginin yiiksek tiimor derecesi (Fuhrman Grade I1I-
IV), pT2a veya pT3a evresi ve soliter bobrek gibi klinik zorunluluk durumlarinda daha
sik gbzlendigi bildirilmistir. Ayn1 ¢calismada, cerrahi sinir pozitifligi olan hastalarda
lokal niiks oran1 %16 olarak saptanirken, negatif sinir1 olanlarda bu oran %3 olarak

bulunmustur (263).

Bizim c¢aligmamizda takip siiresince 35 hastada (%6,36) lokal veya sistemik
niiks gelismis olup, 515 hastada (%93,64) niiks izlenmemistir. Niiks gelisen hastalarin
bir kisminda cerrahi smir pozitifligi bulunmakla birlikte, tiimor evresi ve Fuhrman
derecesi de bu durumun gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Bu bulgular, cerrahi

siirin onkolojik kontrol iizerinde belirleyici bir faktor olmakla birlikte, tek basina
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yeterli olmadigim gostermektedir. Ozellikle diisiik dereceli Tla tiimorlerde cerrahi

siir pozitifliginin uzun dénem sagkalim ve niiks riski iizerine etkisi tartigmalidir.

Lopez-Beltran ve arkadaglari, pozitif cerrahi simir varliginin metastaz riskini
artirmadigini, ancak yiiksek niiks orani ile iliskili oldugunu gdstermistir (264). Ayrica,
bir meta-analizde pozitif cerrahi sinir1 olan hastalarda genel sagkalim ve kanser
spesifik sagkalimin anlamli sekilde farklilik gostermedigi, ancak yakin klinik takip
gerekliliginin alt1 ¢izilmistir (265).

Calismamizda 37 hastada (%6,73) uzak metastaz tespit edilmis olup, bu
hastalarin ¢gogunda akciger ve lenf nodu metastazi birlikte izlenmistir. Cerrahi sinir
pozitifligi, 6zellikle yliksek dereceli ve agresif biyolojik davranis gosteren tiimorlerde
metastaz gelisimi agisindan bir risk faktorii olarak degerlendirilmektedir. Bununla
birlikte, timor histolojisi, evresi ve niikleer derecesi gibi parametreler de metastatik

progresyonda rol oynamaktadir.

Cerrahi sinir pozitifligi olan hastalarda asir1 tedaviden kaginilmast gerektigini
vurgulayan ¢aligmalar da mevcuttur. Kutikov ve Uzzo, pozitif cerrahi sinir varliginin
her zaman rezidiiel tiimo6r anlamina gelmedigini, bazi hastalarda benign fibrotik
degisimlerin cerrahi siir pozitifligi gibi raporlandigini belirtmistir (266). Bu nedenle,
yalnizca cerrahi sinir pozitifligi varligina dayanarak radikal nefrektomi gibi agresif
ikinci cerrahi kararlarmin alinmasi yerine, yakin takip ve goriintiileme yontemlerinin

kullanim1 dnerilmektedir.

Sonug olarak, calismamizda elde edilen cerrahi siir pozitifligi orani kabul
edilebilir diizeyde olup, onkolojik takipte niiks ve metastaz agisindan dikkatli
izlenmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Literatlirdeki verilerle uyumlu olarak,
cerrahi siirin negatif olmasi ideal hedef olmakla birlikte, pozitifligin her zaman kot
prognoz anlamma gelmedigi, ancak multidisipliner bir yaklasim gerektirdigi

anlasilmaktadir.

Laparoskopik cerrahi ise minimal invaziv yaklasim avantajlart ile 6zellikle
secilmis vakalarda one ¢ikmaktadir. Literatiirde yapilan karsilagtirmali analizlerde,
laparoskopik parsiyel nefrektominin hastanede kalis stiresini kisalttigi, kan kaybini
azalttigt ve postoperatif iyilesmeyi hizlandirdigr gosterilmistir (236). Gill ve

arkadaglarinin yaptig1 ¢ok merkezli ¢aligmada, laparoskopik parsiyel nefrektomi
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uygulanan hastalarda agik cerrahiye gore anlamh sekilde daha az analjezik ihtiyaci
oldugu ve komplikasyon oranlarinin diisiik bulundugu bildirilmistir (237). Bununla
birlikte, laparoskopik cerrahinin 6grenme egrisi daha uzun olup, teknik olarak daha
zorlayic1 oldugu ve cerrahin deneyiminin sonuglar iizerinde belirleyici rol oynadigi

unutulmamalidir.

Calismamiza dahil edilen 550 hastada ameliyat sonrast donemde kreatinin
diizeyleri degerlendirilmis, bobrek fonksiyonlari agisindan anlamli veriler elde
edilmistir. Hastalarin %79,27’sinde postoperatif donemde kreatinin degerlerinde
anlaml artis izlenmemis, yalnizca %20,55’inde gecici artis saptanmistir. Bu oran,
literatiirde parsiyel nefrektomi sonrasi bildirilen gecici renal fonksiyon bozulmasi
oranlariyla uyumludur. Campbell ve arkadaslarmin Amerikan Uroloji Dernegi
rehberine dayali calismasinda, nefron koruyucu cerrahiden sonra hastalarin %15—

25’inde gegici kreatinin yilikselmesi rapor edilmistir (258).

Calismada postoperatif ilk giin kreatinin ortalamasi 0.90 = 0.25 mg/dL, son
kontrol kreatinin diizeyi ise ortalama 1.02 + 0.44 mg/dL olarak bulunmustur. Bu
degerler, cerrahi sonrasi bobrek fonksiyonlarinin genel olarak korundugunu
gostermektedir. Takagi ve arkadaslarinin robot yardimli parsiyel nefrektomi
uygulanan 129 hastalik serisinde de benzer sekilde kreatinin diizeylerinin ameliyat
sonrast donemde minimal degisim gosterdigi ve 1. yil sonunda degerlerin bazal

seviyeye yaklastig ifade edilmistir (259).

Diyaliz ihtiyaci, cerrahi sonrasi kalici renal fonksiyon kaybini degerlendirme
acisindan Oonemli bir parametre olup calismamizda yalmizca 8 hastada (%1,45)
gelismistir. Bu oran, MacLennan ve arkadaslarinin sistematik derlemesinde bildirilen
< %2 kalici diyaliz gereksinimi oranlartyla paralellik gostermektedir. Parsiyel
nefrektomi uygulanan hastalarda kalic1 bobrek yetmezligi oraninin diistikligl, bu

cerrahi teknigin fonksiyon koruyucu etkinligini vurgulamaktadir (260).

Kreatinin diizeylerindeki artisin renal iskemi siiresiyle iliskili oldugu
bilinmektedir. Iskemi siiresi 25 dakikanin altina ¢ekildiginde parankim hasarinin ve
postoperatif eGFR diisiisiinlin  minimum diizeyde gergeklestigi gdsterilmistir.
Demyttenaere ve arkadaslar1 tarafindan yapilan sistematik derlemede, laparoskopik

cerrahi sirasinda uygulanan yiiksek basingli  pndmoperitonyumun bobrek
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perflizyonunu olumsuz etkileyebilecegi, bu durumun da iskemiye karsi hassas olan

hastalarda postoperatif kreatinin artisina neden olabilecegi belirtilmistir (261).

Bu veriler degerlendirildiginde, ¢calismamizda postoperatif donemde saptanan
kreatinin diizeylerinin genel olarak diisiik olmasi, cerrahi sirasinda nefron koruyucu
prensiplere bagli kalindigini ve renal iskemi yonetiminin etkili bi¢imde
gerceklestirildigini ortaya koymaktadir. Ayni1 zamanda, diisiik diyaliz oran1 ve renal

rezervin korunmus olmasi, cerrahi basarinin 6nemli gostergelerindendir.

Calismamiza dahil edilen 550 hastadan yalnizca 23’tinde (%4.18) cerrahi
sonrast adjuvan tedavi uygulanmis, geri kalan 527 hastada (%95.82) herhangi bir
sistemik tedavi gereksinimi duyulmamustir. Bu oran, lokalize renal hiicreli karsinom
(RHK) hastalarinda cerrahi tedavinin ¢cogu zaman yeterli oldugunu ve sistemik tedavi
ihtiyacinin  diisiik oldugunu ortaya koymaktadir. Tedavi uygulanan hastalarin
cogunluguna “diger” protokoller tanimi altinda heterojen rejimler uygulanirken,
Sorafenib (n=5), Gemzar + Sisplatin (n=3) ve Sutent (n=2) gibi hedefe yonelik

tedavilere de bagvurulmustur.

(Calismamizda sistemik adjuvan tedavi uygulanan hasta oraninin diisiik olmasi,
cerrahi sonrasi hastalarin biiytik kisminda niiks riskinin diistik diizeyde kaldigini, aym
zamanda erken evrede tani alan olgularin ¢ogunlukta oldugunu gostermektedir. Bu
bulgu, hem cerrahi basarmin hem de tani evresinin onkolojik izlemde belirleyici
oldugunu ortaya koymaktadir. Bununla birlikte, adjuvan tedavi uygulanan hastalarin
daha yakindan izlenmesi ve bu grubun uzun donem sagkalim verilerinin ayri

degerlendirilmesi, ileride yapilacak prospektif ¢alismalarda 6nem arz etmektedir.

Calismamizda degerlendirilen 550 hastanin 513’linde (%93,27) takip siiresince
herhangi bir uzak metastatik yayillim izlenmemistir. Ancak 37 hastada (%6,73)
metastaz gelisimi saptanmistir. Bu oran, literatiirdeki biiylik hasta serileriyle
karsilastirildiginda diistik olup, 6zellikle erken evrede cerrahi tedavi edilen hastalarda
metastaz gelisiminin sinirh kaldigini géstermektedir. Ayrica merkezimizde uygulanan
diizenli takip protokolleri sayesinde olgularin erken donemde tani almasi, metastaz ve

niiks oranlarinin daha diisiik saptanmasina katki saglamis olabilir.

Metastatik hastalarin dagilimi incelendiginde en sik tutulum bolgeleri lenf

nodlar1 (LAP) ve akcigerler olarak belirlenmistir. On {i¢ hastada LAP ve akciger
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birlikte etkilenmis, alt1 hastada karaciger ile kas-iskelet sistemi tutulumu goriilmiis,
bes hastada yalniz LAP, ii¢ hastada yalniz karaciger metastazi, ikiser hastada sadece
kas-iskelet sistemi ya da LAP-akciger-kas/iskelet kombinasyonu izlenmistir. Bu
dagilim, renal hiicreli karsinomun (RHK) hematolojik yolla yayilma egilimiyle
uyumludur. Motzer ve arkadaslarinin metastatik RHK iizerine yaptig1 ¢aligmada,

akciger metastazi %50-60, kemik metastazi ise %30 oraninda bildirilmistir (271).

Literatiirde metastatik yayilimin sagkalim {izerine olan etkisi acik bi¢imde
ortaya konmustur. Lane ve Kattan’in prognostik model analizine gore, organa sinirh
hastalikta 5 yillik sagkalim %80-90 seviyelerindeyken, perirenal yag dokusu veya lenf
nodu tutulumu durumunda bu oran %40-60’a, metastatik hastalikta ise %10-20’ye
diismektedir (272). Benzer sekilde, Leibovich ve arkadaglar tarafindan yapilan ¢ok
merkezli bir analizde, T1 hastalarda kanser spesifik sagkalim oran1 %95 iken, M1

hastalarda bu oran %15’in altindadir (273).

Calismamizda metastaz tespit edilen hastalarin 6nemli bir kisminin ileri evre
ve yiiksek Fuhrman derecesine sahip oldugu goézlemlenmistir. Bu da TNM evresi,
timor histolojisi ve c¢ekirdek derecelendirmenin metastaz gelisiminde belirleyici
oldugunu desteklemektedir. Bertini ve arkadaslari, pT3a evresindeki renal hiicreli
karsinomlarda perinefrik yag doku invazyonunun dahi sagkalimi anlamli sekilde
azalttigin1 belirtmistir (274). Literatiirdeki bulgular da ¢alismamizla paralellik
gostermektedir. Klatte ve arkadaslarinin 1.500’den fazla bobrek tiimorii vakasini
inceledigi ¢ok merkezli analizde, tiimor derecesinin dagiliminda cinsiyete bagh
anlamli bir fark bulunmadig: rapor edilmistir. Benzer sekilde, Lee ve arkadaglarinin
Giiney Kore’de gerceklestirdigi ¢alismada, erkek ve kadin hastalar arasinda histolojik
derece dagiliminin benzer oldugu bildirilmistir. Bu veriler, timdriin biyolojik

davranisinda cinsiyetin sinirl bir belirleyici faktér oldugunu diistindiirmektedir.

Metastaz tespit edilen hastalarin klinik takipleri degerlendirildiginde, sadece 8
hasta (%1,45) aktif metastatik hastalikla takip edilmektedir. Buna karsin 392 hasta
(%71,27) kanser bulgusu olmadan canli izlenmis, 50 hasta lokalize tiimér ile takip
edilmistir. Yirmi hasta (%3,64) renal kanser iligkili nedenlerle kaybedilmis, bu da
toplam popiilasyon i¢inde onkolojik mortalitenin diisiik oldugunu gostermektedir. Bu
sonuclar, etkin cerrahi yonetim ve diisiik riskli hastalarin agirlikli oldugu hasta profili

ile uyumludur.
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Oliim nedenlerinin 46 hastada (%8,36) tam olarak belirlenememis olmast,
sagkalim analizlerinde belli bir belirsizlik yaratmakla birlikte, genel mortalite oraninin
kabul edilebilir smirlarda oldugunu gostermektedir. Ayrica metastatik yayilim
gosteren bazi hastalarda sistemik tedavi uygulanmis olsa da, bu tedavilerin progresyon
stiresi ve yanit oranlarina dair bilgiler sinirhi kalmistir. Bu nedenle, ileriye doniik
caligmalarda metastatik hastalarda kullanilan sistemik ajanlara ait sagkalim verilerinin

ayrintili sekilde degerlendirilmesi 6nem tasimaktadir.

Sonu¢ olarak, caligmamizda metastaz gelisim oram1 literatiirle
karsilastirildiginda diisiik saptanmistir. Metastatik yayilim gosteren hastalarda ise en
sik akciger ve lenf nodu tutulumu izlenmistir. Bu dagilim, RHK nin klasik metastaz
paternleriyle oOrtiismektedir. Erken evrede tami konulmasi ve basarili cerrahi

uygulamalar, hastalarin uzun donem sagkalimini olumlu yonde etkilemistir.

Calismamizda degerlendirilen 550 hastanin uzun dénem klinik takip verilerine
gore 392 hasta (%71,27) kanser bulgusu olmadan canli izlenmekteydi. Ayrica 50
hastada (%9,09) lokalize tiimor varligi ile klinik takip siirmekteydi. Bu veriler, cerrahi
tedavinin basarisi ve hastalarin erken evrede tani almis olmasinin onkolojik sonuglar

tizerindeki olumlu etkisini agik¢a ortaya koymaktadir.

Oliim oranlarma bakildiginda toplam 70 hastanin (%12,73) eksitus oldugu
belirlenmigtir. Bu hastalarin 20’si (%3,64) renal hiicreli karsinom (RHK) iliskili
nedenlerle kaybedilmis olup, dort hastada (%0,73) oliim nedeni farkli sistemik
hastaliklara bagli bulunmustur. Kalan 46 hastada ise (%8,36) 6liim nedeni kesin olarak
belirlenememistir. Oliim nedeninin belirlenememesi, retrospektif veri toplama

yontemine bagl kayit eksiklikleriyle aciklanabilir.

Takipsiz kalan hasta sayis1 27 olup (%4,91), bu grup ¢alismanin sagkalim
analizlerine dair potansiyel belirsizlik olusturabilecek bir baska unsurdur. Bu bulgu,
izlem siirelerinin standart hale getirilmesi ve hasta takibinde kayit sistemlerinin
giiclendirilmesi gerekliligine isaret etmektedir. Ayrica yalnizca iki hastanin onkolojik

durumu belirtilmeden canli olarak izlendigi kaydedilmistir.

Literatiirde bobrek kanserlerinde bes yillik sagkalim oranlari tiimor evresine
gore biiylik farklilik gostermektedir. Capitanio ve Montorsi’nin ¢ok merkezli

verilerine gore evre I hastalarda bes yillik genel sagkalim %93’e ulasirken, evre 111
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hastalarda bu oran %53’e, metastatik olgularda ise %12’ye diismektedir (275).
Calismamizda elde edilen genel sagkalim verileri, bu egilimle biiyiikk oOl¢iide
ortiismektedir ve tan1 anindaki evrenin prognostik belirleyici oldugunu yeniden teyit

etmektedir.

Delahunt ve arkadaslarinin 2012 tarihli degerlendirmesinde, tiimoriin Fuhrman
derecesi ve cerrahi sinir durumu gibi patolojik faktorlerin de sagkalimi dogrudan
etkileyen unsurlar oldugu, ancak performans durumu (ECOG) ve komorbiditelerin géz
ardi edilmemesi gerektigi vurgulanmistir (276). Bizim hasta grubumuzda ECOG
performans skoru ortalamasi 0,7 olup, hastalarin ¢cogunun fiziksel olarak bagimsiz ve
fonksiyonel durumda oldugu gozlemlenmistir. Bu durum, sagkalimin yalnizca tiimore
degil, ayni zamanda hastanin genel saglik durumuna da bagli oldugunu

gostermektedir.

Onkolojik nedenli mortalitenin %3,64 diizeyinde kalmasi, cerrahi etkinligin
yam sira erken taminm dogrudan bir sonucudur. Ozellikle metastaz saptanan 37
hastadan 8’inin halen takipte olmasi ve yalnizca 20 hastanin RHK’ye bagli 6liim
gostermesi, diisiik evreli timorlerin baskin oldugu bir hasta profiline isaret etmektedir.
Bertini ve arkadaslari, pT1 evresi ve negatif cerrahi sinir tasiyan hastalarda 10 yillik
sagkalimin %85’in iizerinde oldugunu bildirmistir (277). Calismamizdaki veriler bu

gbzlemleri desteklemektedir.

Sonu¢ olarak, genel sagkalim verileri agisindan calismamizin sonuglari
literatiirde bildirilen sagkalim egilimleriyle biiyiik 6l¢iide uyumludur. Ozellikle diisiik
evreli, diisiik dereceli tlimorlere sahip hastalarin yiiksek sagkalim oranlar1 gostermesi,
cerrahi tedavinin erken evrede uygulanmasinin etkinligini bir kez daha ortaya
koymaktadir. Eksitus oranlariin diisiik, kanser iliskili 6liim oraninin sinirl kalmas;
multidisipliner hasta yonetimi, takip protokolleri ve dogru hasta se¢iminin 6nemini

pekistirmektedir.

Calismamiza dahil edilen 550 hastanin sistemik saghik durumlar
degerlendirildiginde, bir¢ok hastada renal hiicreli karsinom (RHK) disinda ek
hastaliklarin mevcut oldugu gozlenmistir. Literatiirde bobrek tiimorii hastalarinda sik
karsilasilan komorbiditeler arasinda hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM),
kronik bobrek hastalifi (KBY), koroner arter hastalifi ve KOAH gibi sistemik
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hastaliklar yer almaktadir. Bu hastaliklar hem cerrahi riskleri hem de uzun dénem

sagkalimi etkileyen 6nemli klinik faktorlerdir.

HT, bobrek kanserinde hem etiyolojik faktér hem de cerrahi sonrasi
komplikasyonlar1 artiran bir unsur olarak degerlendirilmektedir. Kabaria ve
arkadaslari, hipertansiyonun hem RHK gelisme riskini artirdigin1 hem de vaskiiler
invazyon ve postoperatif kanama riskini yiikselttigini belirtmistir (278). Calismamizda
HT varlig1 6zellikle ileri yas grubunda yogunlasmakta olup, bu hastalarin postoperatif

dikkatle izlenmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

DM varligi da RHK hastalarinda dikkat ¢eken bir komorbidite olup, prognoz
tizerinde olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Choi ve arkadaslari, DM’nin RHK’de
timor agresifligiyle iliskili olabilecegini, ayrica sistemik tedaviye yaniti
siirlayabilecegini gostermistir (279). Bizim ¢alismamizda DM’li hasta oran1 %17,6
olup, bu gruptaki hastalarda kreatinin diizeyinde postoperatif yiikselme olasiliginin
daha fazla oldugu gbézlenmistir. Bu durum, glomeriiler rezervin kisitli olmas1 ve renal

iskemiye hassasiyetin artmasina baglanabilir.

KBY, parsiyel nefrektomi sonrast bobrek fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde 6zel onem tasimaktadir. Komorbid KBY varligi, gerek kontrastl
radyolojik tetkiklerde gerekse cerrahi sonrasi iyilesme siirecinde ek yiik olusturur.
Kang ve arkadaglari, KBY nin varligimin ameliyat sonras1 eGFR diisiisii ve diyaliz
ihtiyacinda anlaml artisla iligkili oldugunu ortaya koymustur (280). Calismamizda
KBY orani %6.,4 olup, bu hastalarin biiyiik kisminda kreatinin artig1 gozlenmis, 8

hastada diyaliz gereksinimi gelismistir.

Sigara kullanim1 ve alkol tiiketimi de degerlendirilen diger cevresel risk
faktorleri arasinda yer almistir. Sigara, RHK i¢in 1yi tantmlanmais bir risk faktorii olup,
aktif kullanict orani ¢alismamizda %14 olarak belirlenmistir. Hunt ve arkadaslari,
sigara kullaniminin tiimér boyutu, niiks orani ve sagkalim tizerinde anlamli etki
yarattigini raporlamistir (281). Alkol kullanimi ise daha az etkili goriinse de,
hepatotoksisite ve sistemik ila¢ metabolizmasinda degisikliklere yol agabilecegi i¢in

tedavi yonetiminde dikkate alinmalidir.

Hastalarin genel performans durumunun degerlendirilmesinde kullanilan

ECOG skorlarina gore ortalama deger 0,7 olarak hesaplanmistir. Bu bulgu, hastalarin
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biiyiik kisminin fonksiyonel durumda oldugunu ve kendi bakimini siirdiirebildigini
gostermektedir. Delahunt ve arkadaslarinin analizinde, ECOG skorunun RHK’de

sagkalimin en giiclii bagimsiz belirleyicilerinden biri oldugu ortaya konmustur (282).

Sonug olarak, ¢alismamizda yer alan hasta grubunda HT, DM, KBY gibi
komorbiditelerin yaygin olarak saptanmasi, bu hastaliklarin hem cerrahi hem de
onkolojik sonuglar tizerindeki etkilerini dikkate almay1 zorunlu kilmaktadir. Komorbid
hastaliklarin varligi, sadece intraoperatif riskleri degil, ayn1 zamanda uzun donem
bobrek fonksiyonu, yasam kalitesi ve sagkalim verilerini de dogrudan etkilemektedir.
Bu nedenle, bobrek tiimorii tanis1 konan her hastada multidisipliner yaklasim
cercevesinde bu risk faktorlerinin titizlikle degerlendirilmesi biiyiik Oonem arz

etmektedir.

Calismamizda degerlendirilen 550 hastanin 529’unda (%96,18) cerrahi sinir
negatifligi saptanmisken, yalnizca 21 hastada (%3,82) cerrahi sinir pozitifligi tespit
edilmistir. Bu oran, literatiirde parsiyel nefrektomi yapilan hastalarda bildirilen %2—
7’lik smirlar icinde yer almakta ve cerrahi etkinligin genel olarak yiiksek oldugunu

gostermektedir.

Cerrahi sinir pozitifliginin onkolojik sonuglar tizerindeki etkisi uzun stiredir
tartisilmaktadir. Baz1 c¢alismalarda bu durumun lokal niiks ve metastaz oranlarini
artirabilecegi bildirilmis olsa da, bu iligkinin tiim hasta gruplari i¢in gegerli olmadigi
vurgulanmaktadir. Jeldres ve arkadaslari, cerrahi sinir pozitifligi olan hastalarin
yaklasik %12’sinde 5 yil i¢cinde lokal niiks gelistigini gostermistir (283). Benzer
sekilde Marszalek ve ark., pozitif sinirin rekiirrens riskini 3 kat artirabilecegini

bildirmistir (284).

Ancak calismamizda rekiirrens saptanan 35 hastadan yalnizca birinde cerrahi
siir pozitifligi ile eslesme oldugu belirlenmistir. Bu da tek basina cerrahi sinir
pozitifliginin  niiks  acisindan  her zaman  belirleyici  olmayabilecegini
diisiindiirmektedir. Benzer bulgular 2022 yilina ait genis bir ¢alismada da gozlenmis,

rekiirrens gosteren hastalarin sadece %16’sinda pozitif sinir oldugu bildirilmistir.

Cerrahi smir pozitifligini 6ngoren faktorler incelendiginde, timér boyutu,
yiiksek Fuhrman derecesi ve PADUA skoru gibi parametrelerle anlamli iligki

saptanmigtir. Tek degiskenli analizde tiimor boyutu (p=0.013), Fuhrman derecesi
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(p=0.007) ve PADUA skoru (p=0.017) cerrahi sinir pozitifligiyle anlamli iliski
gosterirken; ¢ok degiskenli analizde yalnizca Fuhrman derecesi (p=0.018) ve PADUA
skoru (p=0.014) anlamli bulunmustur. Bu bulgular, yiiksek dereceli ve anatomik

olarak kompleks tiimorlerin eksizyon zorlugunu ortaya koymaktadir.

Literatiirde, cerrahi sinir pozitifligi ile ilgili olarak intraoperatif frozen kesit
analizinin rutin kullanimina dair 6neriler olsa da, bu uygulamanin klinik etkinligi net
degildir. Turna ve arkadaslari, frozen kesi incelemesinin pozitif sinir oranini anlaml
sekilde azaltmadigini bildirmistir (285). Klinigimizde de intraoperatif frozen inceleme
yapilmamaktadir, ancak cerrahi sinir pozitifligi tespit edilen olgular siki takip

protokolii altina alinmaktadir.

Ozellikle kiigiik boyutlu tiimérlerde, cerrahi sinir pozitifligi onkolojik sonuglari
cok daha az etkilemektedir. Campbell ve arkadaslari, Tla timorlerde pozitif sinirin
sagkalim iizerine belirgin bir etkisi olmadigin1 ortaya koymustur (286). Bununla
birlikte, T2 ve iizeri biiyiik boyutlu tiimdrlerde rezidiiel malignite olasilig1 daha yiiksek
olup, bu grupta cerrahi smir pozitifligi daha ciddi bir prognostik belirte¢ olarak

degerlendirilmektedir.

Calismamizda cerrahi sinir pozitifligi tespit edilen 21 hastanin ¢ogunlugunda
sistemik tedavi veya tekrar cerrahi girisim gereksinimi olugsmamis, hastalar rutin takip
altinda stabil izlenmistir. Bu bulgu, pozitif cerrahi sinirin her zaman kétii prognoz
anlamina gelmedigini, tiimoriin biyolojik davranist ve cerrahi sonrasi izlem

stratejisinin belirleyici oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak, cerrahi sinir pozitifligi ¢aligmamizda diisiik oranla saptanmig ve
niiks/metastaz oranlariyla belirgin iliski gostermemistir. Ancak yiiksek Fuhrman
derecesi ve PADUA skoru gibi parametrelerle iligkili olmasi, bu tiir hastalarin daha
yakin takip edilmesi gerektigini gostermektedir. Literatlirle uyumlu olarak, cerrahi
siir pozitifligi yiiksek riskli tiimorlerde daha fazla 6nem tasimakta; diisiik evreli ve

1yi diferansiye tiimorlerde ise prognostik anlami sinirli kalmaktadir.

Calismamiza dahil edilen 550 hastanin 522°sinde (%94.,91) renal hiicreli timor
saptanmistir. Bunlarin alt tiplerine gore dagilimina bakildiginda; %74,73 ile en sik

goriilen alt tip berrak hiicreli renal hiicreli karsinom (bhRHK) olurken, bunu %6,91
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orantyla papiller RHK (pRHK), %5,82 ile kromofob RHK (kRHK), %2,36 ile
siiflandirilamayan tipler ve %0,36 oranlarinda Xpl1 translokasyon karsinomu ile
renal mediller karsinom izlemistir. Bu dagilim, mevcut literatiirle biiylik Olclide

uyumludur ve berrak hiicreli alt tipin baskinligini1 gostermektedir.

Berrak hiicreli RHK, proksimal tiibiil hiicrelerinden kdken alir ve siklikla von
Hippel-Lindau (VHL) gen mutasyonu ile iliskilidir. Makroskobik olarak altin saris1
renk, mikroskobik diizeyde ise hipervaskiilarite ve nekrotik alanlar karakteristiktir.
Genetik olarak 3p kromozom bolgesindeki tiimdr baskilayici genlerin (VHL, PBRM1,
BAPI) inaktivasyonu bu tiimorlerin biyolojik davranisini belirler. BhARHK, kRHK ve
pRHK alt tipleriyle kiyaslandiginda genellikle daha agresif seyirli olmakla birlikte;

evre ve derecelendirme gz Oniine alindiginda prognoz farki ortadan kalkabilmektedir.

Papiller RHK, renal epitelyal neoplazilerin %10—15’ini olusturur. Siklikla son
donem bobrek hastaligi veya edinsel kistik bobrek hastaliklart ile birlikte
goriilmektedir. Genetik olarak Tip 1 pRHK MET proto-onkogen aktivasyonu ile
iligkilidirken, Tip 2 pRHK genellikle NRF2-ARE yolunu aktive eden mutasyonlar
icerir. Tip 1’in prognozu daha iyi olmakla birlikte, Tip 2 pRHK yiiksek dereceli ve

metastatik egilimli seyretmektedir.

Kromofob RHK ise renal distal tiibiil hiicrelerinden koken alir ve prognozu en
iyi olan alt tiptir. Karyotipik olarak yaygin kromozom kayiplar1 gdzlemlenir ve bu
timorler ¢ogunlukla solid, agik kahverengi goriiniimlii ve hipo-vaskiiler yapidadir.
Literatiirde kRHK ’nin diisiik evreli ve diisiik niikleer dereceli olmasi nedeniyle 5 yillik

sagkalim oranlarinin %90’1n tizerinde oldugu belirtilmistir (287).

Xpl1 translokasyon karsinomu ve renal mediiller karsinom ise daha nadir alt
tipler olup, genc hastalarda ve kotii prognozlu seyirle iliskilidir. Bu alt tiplerin her biri
sadece 2 olguda saptanmistir (%0,36). Xpl1 tipi 6zellikle TFE3 fiizyon genleriyle
iligkili olup, immiinohistokimyasal belirteclerle tan1 alir ve siklikla ileri evre hastalikla

prezente olur (288).

Alt tiplerin prognoza etkisi yoniinden yapilan karsilastirmali analizlerde;
histolojik alt tipin sagkalim iizerinde anlamli etkisi oldugu, 6zellikle bhRHK nin

pRHK ve kRHK’ye gore daha kotii sagkalim ile iliskili oldugu gosterilmistir. Delahunt
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ve arkadaglarinin ¢alismasinda 5 yillik sagkalim oranlart kRHK icin %91, pRHK i¢in
%82 ve bhRHK i¢in %74 olarak bildirilmistir (289).

Calismamizda Fuhrman niikleer derecelendirme bilgisi mevcut olan 264
hastanin verileri degerlendirildiginde, en sik rastlanan gruplar derece 3 (%55,30) ve
derece 2 (%28,41) olarak saptanmistir. Daha yiiksek dereceli tiimdrlerin (6zellikle
derece 3 ve 4) oran olarak baskin olmasi, hasta grubumuzda orta-yliksek dereceli
tiimorlerin yaygin oldugunu gostermektedir. Derece 4 orani %12,50 iken, yalnizca 10

hastada (%3,79) derece 1 tiimor tespit edilmistir.

Fuhrman derecesi, renal hiicreli karsinomlarda tiimoriin biyolojik davranigini
ongdrmede yaygin olarak kullanilan histolojik siniflandirmalardan biridir. Derece 1 ve
2 tlimorlerin daha 1yi sagkalim sonuglarina sahip oldugu, buna karsilik derece 3 ve 4
timorlerin lokal niiks, metastaz ve mortalite riskinin anlamli derecede arttig1
literatiirde bircok calismada gosterilmistir. Ornegin, Delahunt ve arkadaslarmimn
yaptig1 degerlendirmede derece 4 tiimdrlerin 5 yillik sagkalim oranit %10 olarak

bildirilmistir (290).

Elde ettigimiz verilerde, yiiksek dereceli tiimorlerin cerrahi sinir pozitifligi,
niiks ve metastaz ile iliskili oldugu gdzlemlenmistir. Ozellikle derece 3—4 grubunda
postoperatif donemde komplikasyon oranlarinin, kreatinin artiglarinin ve sistemik
tedavi gereksiniminin daha fazla oldugu dikkatimizi ¢ekmistir. Bu bulgular, timoriin
niikleer derecesinin yalnizca patolojik bir parametre degil, ayn1 zamanda cerrahi

sonrasi izlem ag¢isindan da belirleyici bir kriter oldugunu ortaya koymaktadir.

Yiiksek Fuhrman dereceli timdrlerde, cerrahi teknik ne kadar basarili olursa
olsun, biyolojik davranisin daha agresif olmasi nedeniyle lokal kontrolii saglamak
giiclesmektedir. Literatiirde bu tiir tiimorlerde sarkomatoid diferansiyasyon,
mikrovaskiiler invazyon ve tiimdr nekrozu gibi kotli prognostik faktorlerin daha sik
goriildiigi bildirilmistir. Kim ve arkadaslarinin yaptigi calismada, derece 4 tiimorlerde

kansere 6zgl 3 yillik sagkalim oran1 %39 olarak bulunmustur (292).

Sonug olarak, calismamizda yer alan hasta grubunda orta-yiiksek Fuhrman
dereceli tlimorlerin baskinligi, takip siirecinde daha dikkatli ve siki bir izlem

gereksinimini ortaya koymaktadir. Ozellikle derece 3 ve 4 olan olgularda, postoperatif
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donemde daha yakin klinik kontrol ve gerekirse sistemik tedavi seceneklerinin

erkenden degerlendirilmesi uygun olacaktir.

Adjuvan tedavi alan hastalar genellikle yiiksek evreli (pT3—pT4) veya cerrahi
sinir pozitifligi bulunan ve niiks riski yiiksek kabul edilen vakalardan olusmaktadir.
Bu klinik tercihler, uluslararasi rehberlerle de ortiismektedir. Keynote-564 ¢alismasina
gore, pT2 Grade 4, pT3 her derece, NO, MO gibi orta-yiiksek risk gruplarinda cerrahi
sonrast ilk 12—16 hafta i¢inde pembrolizumab gibi immiinoterapdtik ajanlarla adjuvan
tedavi onerilmektedir (267). Ancak bu &neriler Avrupa Uroloji Dernegi (EAU)
kilavuzlarinda “zayif oneri” diizeyinde sunulmakta olup, ger¢ek yasam pratiginde

genis hasta gruplarina uygulanmasi konusunda ¢ekinceler bulunmaktadir.

MacLennan ve arkadaglarinin 2012 tarihli sistematik derlemesinde, parsiyel
veya radikal nefrektomi sonrasi adjuvan tedavi uygulanan hastalarin sagkalim avantaji
elde edip etmedigi netlik kazanmamus, ileri evre ve yiiksek derece tiimorlerde bu tiir
tedavilerin ancak dikkatle secilmis hastalarda uygulanabilecegi vurgulanmistir (268).
Benzer sekilde Choueiri ve arkadaslar1 tarafindan yapilan prospektif gézlemsel bir
calismada, adjuvan tedavi ile 5 yillik sagkalimda istatistiksel olarak anlamli bir artig

gosterilememistir (269).

Bununla birlikte, metastatik veya yiiksek riskli olgularda hedefe yonelik
ajanlarin ve immiin kontrol noktasi inhibitdrlerinin kombine kullanimi, giincel
onkolojik protokollerin énemli bir bilesenidir. Tirozin kinaz inhibitorleri (TKI) ve
immiinoterapilerin (ICI) adjuvan ortamda da etkili olabilecegi diisiiniilse de, bu
konuda randomize faz III ¢calismalara halen ihtiya¢ duyulmaktadir. Sonuglar genellikle

heterojen olup, sagkalim iizerinde belirgin bir katki gdsterilememistir (270).

Calismamizda 550 hastanin tiimor evresi ve boyutlar1 detayli sekilde
degerlendirildiginde, hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun lokalize evrede (T1-T2) tani
aldig1 goriilmiistiir. Bu bulgu, glinlimiizde goriintiileme tekniklerinin yayginlagmasi
sayesinde, bobrek tiimorlerinin erken evrede saptanma oraninin arttifini ortaya
koymaktadir. Ozellikle T1 evresi (<7 cm, bobrek igine smirl1) olgular cerrahi olarak
tamamen c¢ikarilabilmekte ve bu durum, prognozun belirgin sekilde daha iyi olmasini

saglamaktadir.
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Timor ¢ap1, yalnizca evreyi degil, ayni zamanda cerrahi yaklagimi da
etkilemektedir. Calismamizda ortalama tiimor ¢ap1 3.8 + 1.5 cm olarak 6l¢iilmiis olup,
<4 cm olan Tla grubu hastalara siklikla parsiyel nefrektomi uygulanmistir. Bununla
birlikte, >7 cm olan T2 ve iizeri evrelerde radikal nefrektomi daha sik tercih edilmistir.
Bu cerrahi karar verme siireci, Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) ve Amerikan Uroloji
Dernegi (AUA) kilavuzlarinin da 6nerdigi sekilde boyuta dayali cerrahi algoritmalarla

ortlismektedir.

Timor boyutunun prognostik agidan Onemi, o6zellikle 4 cm iizerindeki
tiimorlerde belirgin hale gelmektedir. Kutikov ve arkadaslar tarafindan yapilan bir
calismada, 4 cm lizerindeki tiimorlerin rekiirrens ve metastaz riski agisindan anlamli
olarak daha kotii prognoza sahip oldugu gosterilmistir (293). Benzer sekilde, Zini ve
arkadaslarinin genis hasta serisinde, T1b evresinde bile niiks riskinin anlamli olarak

arttig1 ve cerrahi sinir pozitifliginin bu grupta daha sik oldugu bildirilmistir (294).

Calismamizda cerrahi tedavi olarak parsiyel ve radikal nefrektomi teknikleri
uygulanmistir. Hastalarin biiyiik cogunlugunda parsiyel nefrektomi tercih edilmistir.
Bu yaklagimin tercih edilme nedeni, 6zellikle diisiik evreli ve periferik yerlesimli
timorlerde bobrek fonksiyonunun korunmasina olanak saglamasidir. Gill ve
arkadaglarinin laparoskopik ve agik parsiyel nefrektomi yontemlerini karsilastirdig:
genis serili ¢aligmada, her iki yontemin onkolojik sonug¢larinin benzer oldugu, ancak
laparoskopik yontemin daha kisa yatis siiresi ve daha az kan kaybi ile sonuglandigi
bildirilmistir (299). Bu da 6zellikle minimal invaziv cerrahinin postoperatif iyilesme

stireci iizerindeki olumlu etkisini vurgulamaktadir.

Radikal nefrektomi ise genellikle tiimor c¢apmin biliylik oldugu, merkezi
yerlesimli lezyonlarda veya renal hilus tutulumu olan hastalarda uygulanmistir. Galvin
ve arkadaglarinin 1029 hastalik serisinde, radikal nefrektomi gereksiniminin tiimdriin
yerlesimi, c¢ap1 ve preoperatif renal fonksiyonlarla dogrudan iliskili oldugu
gosterilmistir (300). Benzer sekilde, preoperatif GFH’si diisiik olan ve yiiksek RENAL

skoru olan hastalarda da radikal cerrahiye yonelimin artti1 gortilmektedir.

Literatiirde, parsiyel nefrektomi sonrast komplikasyon oranlarmin radikal
nefrektomiye gore daha yiiksek olabilecegi, ancak onkolojik agidan benzer sonuglar
saglandigr bildirilmektedir. Gill ve arkadaslarinin ¢cok merkezli analizinde, parsiyel

nefrektomi yapilan hastalarda idrar kagagi, kanama ve arteriyovenoz fistiil gibi
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komplikasyonlarin daha sik goriildiigli, ancak uzun donem sagkalim oranlarinda

anlamli bir fark olmadig1 vurgulanmistir.

Calismamizda tercih edilen cerrahi yontemlerin dagilimi mevcut literatiirle
uyumlu olup, 6zellikle klinigimizin deneyim diizeyi ve hasta se¢imi konusundaki
dikkatli yaklasgiminin bir gostergesidir. A¢ik cerrahi uygulanan hastalarda postoperatif
komplikasyon oranlar literatiirdeki degerlerle karsilastirildiginda diistik saptanmis, bu
da merkezimizin cerrahi kalitesini ortaya koymaktadir. Ozellikle 7 cm’den kiigiik
tiimorlerde parsiyel cerrahiye yonelim hem fonksiyonel sonuglar agisindan avantaj

saglamis hem de sistemik tedavi gereksinimini azaltmistir.

Robot yardimli cerrahinin ¢alismamizda uygulanmamis olmasi, merkez teknik
altyapisiyla iliskili olmakla birlikte, giinlimiizde bu yontemin laparoskopik cerrahiyle
benzer onkolojik sonuclar sagladigi ancak daha diisiik komplikasyon oranlar1 ve kisa
hastane yatisi sundugu bildirilmektedir. Khalifeh ve arkadaslar1 robot yardimli parsiyel
nefrektomide cerrahi sinir pozitifliginin  %1,5 diizeyine kadar diistiiglinii ve

intraoperatif kanama oranlarinin azaldigini belirtmistir (301).

Calismamizda degerlendirilen hastalarin  radyolojik  timér  c¢aplari
incelendiginde; parsiyel nefrektomi grubunda ortalama timor ¢ap1 4,45 + 1,97 cm,
radikal nefrektomi grubunda ise 6,67 + 2,70 cm olarak bulunmustur. Yapilan Mann—
Whitney U testi sonucunda bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Bu bulgu,
radikal nefrektomi uygulanan hastalarda tiimor ¢apinin belirgin sekilde daha biiytik
oldugunu gostermekte ve literatiirde belirtilen cerrahi se¢im kriterleri ile uyumlu

oldugunu ortaya koymaktadir.

Sonug olarak, calismamizda uygulanan cerrahi yontemler, hastanin timor
profili ve genel saglik durumu g6z 6niine alinarak bireysellestirilmis ve hem onkolojik

hem de fonksiyonel agidan basarili sonuclar elde edilmistir.

Calismamizda ileri evre (T3—T4) tan1 alan hasta oran1 diisiik olmasina ragmen,
bu gruptaki hastalarda metastatik yayilim ve eksitus orani anlamli derecede yiiksektir.
T3 ve T4 evresi hastalarda 6zellikle renal ven invazyonu, siniis yag dokusu tutulumu
ve Gerota fasyasi digina yayilim gibi ileri lokal invazyon bulgular1 goriilmiis ve bu

vakalarm biiylik ¢cogunlugu sistemik tedaviye yonlendirilmistir. Literatlirde bu tiir
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lokal ileri evrelerin, 5 yillik sagkalim oranlarinin %40’ altina distiigii belirtilmistir

(295).

TNM evreleme sistemine gore N1 (lenf nodu metastazi) ve M1 (uzak metastaz)
varligi, sagkalimi dramatik sekilde diisiirmektedir. Calismamizda metastatik hastalik
orani %6,73 olarak saptanmis olup, bu oran ozellikle T3 ve T4 evrelerinde
yogunlagmistir. Son kontrollerde metastatik yayilim gosteren hastalarin bir kisminda
sistemik hedefe yonelik tedavi uygulanmistir. Yine de bu grubun sagkalim siiresi,

lokalize evrede tan1 alan hastalara gore oldukca diigiiktiir.

Sonug olarak ¢alismamizda elde edilen bulgular, timor boyutu ve evresinin
prognoz iizerinde dogrudan belirleyici oldugunu gostermektedir. Ozellikle T1a evresi
kiigiik boyutlu tiimorlerde hem cerrahi basar1 oranlar1 yiiksek hem de uzun dénem
sagkalim oranlar yiiz giildiiriictidiir. Buna karsilik, T2 ve iizeri evrelerde metastaz ve
niiks oranlarinin arttig1, sistemik tedavi gereksiniminin olustugu gozlemlenmistir. Bu
veriler hem cerrahi planlama hem de postoperatif izlem agisindan 6nemli bir kilavuz

islevi gdrmektedir.

Calismamizda yer alan 550 hastanin preoperatif hematolojik verileri ayrintili
olarak incelenmis, cerrahi Oncesi sistemik inflamasyon ve hematolojik durum
hakkinda bilgi edinilmesi amag¢lanmistir. Ortalama hemoglobin (Hb) diizey1 13.36 +
1.54 g/dL, beyaz kiire (WBC) sayis1 8.74 + 2.17 x10%/uL, trombosit diizeyi 242.11 +
66.46 x10%/uL, noétrofil sayist 5.53 +£ 1.97 x10*/uL, lenfosit sayist ise 2.16 + 0.73
x10%/uL olarak hesaplanmistir. Bu degerler, cerrahiye uygunluk acisindan genel olarak

stabil hematolojik profil sergileyen bir hasta grubuyla calisildigin1 gostermektedir.

Literatiirde renal hiicreli karsinom hastalarinda preoperatif inflamatuar
belirteglerin prognozla iliskili olabilecegi bildirilmektedir. Ozellikle nétrofil-lenfosit
oran1 (NLR), immiinolojik yanit1 ve sistemik inflamasyon derecesini yansitan bir
parametre olarak son yillarda 6nem kazanmistir. Templeton ve arkadaslari tarafindan
yapilan meta-analizde, yliksek NLR degerinin RHK'de daha kétii sagkalim ile anlaml
sekilde iliskili oldugu bildirilmistir (296).

Calismamizda NLR hesaplamalar1 yapilmamis olmakla birlikte, preoperatif
notrofil ve lenfosit ortalamalarmin genel popiilasyon degerlerine yakin olmasi,

hastalarin ~ biliylik  boliimiinde sistemik inflamasyonun baskin  olmadigini
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diistindiirmektedir. Ancak 6zellikle anemi varligi, bazi hastalarda diisiik hemoglobin
diizeyleri ile dikkat ¢ekmistir. Bu durum, renal tiimor varliginin kronik hastalik
anemisi seklinde prezente olabilecegini ve bu tiir hastalarin postoperatif donem
acisindan daha dikkatli yonetilmesi gerektigini gostermektedir. Mertens ve
arkadaslari, preoperatif Hb diizeyinin <12 g/dL oldugu hastalarda postoperatif kan

transfiizyon oranlarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bildirmistir (297).

Benzer sekilde, yiiksek trombosit diizeylerinin (reaktif trombositoz) renal
tiimorlerde kotii prognozla iliskili olabilecegi belirtilmistir. Choi ve arkadaslarinin
retrospektif analizinde, >400 x10%*/uL trombosit sayisina sahip hastalarin sagkalim
stiresi anlamli derecede kisalmistir (298). Bizim serimizde trombosit degerleri bu
esiklerin altinda kalmakla birlikte, bireysel diizeyde yliksek degerler gosteren hastalar

icin yakin takip onerilmelidir.

Sonug olarak, preoperatif donemde degerlendirilen hematolojik parametreler,
yalnizca cerrahi uygunluk agisindan degil, ayn1 zamanda tiimorle iliskili inflamatuar
ve immiinolojik yanitin dolayli gostergeleri olarak da 6nem arz etmektedir. Bu tiir
verilerin sistematik olarak kayit altina alinmasi ve ileri analizlerde prognozla

iligkisinin degerlendirilmesi, gelecekteki ¢aligmalara katki saglayacaktir.
Calismanin Giiclii ve Simirh Yonleri

Bu calismanin o6nemli yonlerinden biri, tek merkezde gergeklestirilmis
olmasina ragmen oldukca genis bir hasta grubunu icermesidir. Toplam 550 hastaya ait
verilerin retrospektif olarak incelenmesi, O6zellikle bobrek tliimorlerinin klinik,
histopatolojik ve cerrahi 6zelliklerine dair giiglii bir veri seti sunmaktadir. Genis hasta
sayisi, Ozellikle alt gruplar arasindaki dagilimlarin saglikli sekilde yorumlanmasina
imkan tanimis ve sonuclarin istatistiksel olarak anlamli diizeyde analiz edilmesine

olanak saglamistir.

Calismanin giiclii yonlerinden bir digeri ise sadece histopatolojik tani ve
cerrahi sonuclarla sinirli kalmayip, hastalarin uzun dénem onkolojik takip verilerinin
de sistematik bigimde ele alinmis olmasidir. Postoperatif niiks, metastaz, sagkalim ve
0liim nedenlerine dair kapsamli veri sunulmasi, ¢alismanin literatiirdeki bir¢ok seriden

ayrismasini saglamaktadir. Ozellikle metastaz bolgelerinin ayrintili sekilde analiz

73



edilmis olmasi, bdbrek tlimorlerinin yayilim paternlerine dair gilincel bilgi

saglamaktadir.

Ayrica, calismada adjuvan tedavi, kreatinin seyri, diyaliz ihtiyact gibi cerrahi
dis1 klinik parametrelere de yer verilmis olmasi multidisipliner bir bakis agisini
yansitmaktadir. Ozellikle postoperatif bdbrek fonksiyonlarinin degerlendirilmest,
cerrahinin sadece onkolojik etkinligini degil ayn1 zamanda fonksiyonel sonuglarini da
gozler Oniine sermektedir. Cerrahi sinir pozitifligi, komplikasyon oranlari ve adjuvan

tedavi uygulamalar1 gibi cerrahi kalite gostergeleri detayli sekilde sunulmustur.

Ancak c¢alismanin bazi smirliliklart da bulunmaktadir. Her seyden once,
calismanin retrospektif tasarimli olmasi, veri toplama siirecinde bazi bilgilerin eksik
ya da hatali kaydedilmis olma ihtimalini beraberinde getirmektedir. Ozellikle Fuhrman
derecelendirmesi gibi bazi patolojik parametrelerin tiim hastalarda mevcut olmamast,
bazi karsilastirmalarin siirli diizeyde yapilmasina neden olmustur. Bu tiir eksiklikler,
ozellikle prognostik faktorlerin yorumlanmasinda dikkatli olunmasi gerektigini

gostermektedir.

Calismanin tek merkezli olmasi da bir bagka sinirlayici faktordiir. Her ne kadar
hasta sayisi yiiksek olsa da, elde edilen sonuglarin bagka merkezlerdeki uygulamalarla
genellenebilirligi siirl olabilir. Farkli merkezlerde farkli cerrahi teknikler, patoloji
raporlama aligkanliklar1 ve izlem protokolleri uygulanabiliyor olmasi, sonuglarin

evrensel diizeyde yorumlanmasini zorlastirabilir.

Bir diger sinirlilik, hastalarin takip siirelerinin heterojen olmasidir. Bazi
hastalarin uzun yillar boyunca izlenmis olmasina karsin, bazi hastalarin kisa siireli
takip verileriyle degerlendirilmis olmasi; sagkalim analizlerinin standart hale
getirilmesini zorlastirmaktadir. Bununla birlikte 27 hastanin takipsiz kalmas1 ve 46
hastada 6liim nedeninin net olarak belirlenememis olmasi da sagkalim verilerinin

dogrulugu agisindan kisitlayicidir.

Ek olarak, ¢alismamizda tedavi sonrasi sistemik tedaviler, immiinoterapiler ve
hedefe yonelik ajanlarin detayli analizine yer verilmemistir. Metastatik hastalik gelisen
olgularin tedavi yanitlar1 ve progresyon siireleri gibi parametreler, calismanin kapsami
disinda tutulmustur. Oysa ki bu veriler, uzun dénem hasta yonetimi agisindan énemli

bilgi saglayabilirdi.
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Sonug olarak, ¢aligmamiz genis hasta grubuna ve zengin klinik/patolojik veri
icerigine sahip olmasiyla giiclii bir arastirma dizayn1 ortaya koymakta; ancak
retrospektif ve tek merkezli dogasi nedeniyle bazi yonlerden sinirliliklar igermektedir.
Gelecekte bu alanda yapilacak olan prospektif, cok merkezli ve uzun siireli izlem
verilerine sahip calismalarla, 6zellikle sagkalim ve prognostik faktorlere dair daha

kesin sonuglara ulasmak miimkiin olacaktir.
Klinik ve Bilimsel Katkilar, Oneriler

Bu calismanin en Onemli katkilarindan biri, {ilkemizde bobrek tiimorleri
lizerine yapilmig genis kapsamli, ¢ok yonlii klinik degerlendirmeler igeren nadir
calismalardan biri olmasidir. Tek merkezde, 550 hastay1r kapsayan bu retrospektif
analiz; hem cerrahi hem de onkolojik sonuglarin biitiinciil bir yaklasimla
degerlendirildigi 6rnek bir veritaban1 sunmaktadir. Calismamiz, klinik pratige yonelik
giincel egilimleri yansitmakta ve literatiirdeki verilerle karsilastirildiginda kendi

merkezimizin performansini degerlendirme firsati saglamaktadir.

Elde edilen veriler gostermektedir ki, klinigimizde uygulanan tani, tedavi ve
takip protokolleri giincel rehberler ile uyumludur. Ozellikle postoperatif komplikasyon
oranlarinin minimal ve onkolojik kontrol oranlarinin yiiksek olmasi, cerrahi etkinligin
ve deneyimin oldukg¢a basarili diizeyde oldugunu ortaya koymaktadir. Bu agidan
calisma, benzer merkezlerde gergeklestirilecek kalite kontrol siireclerine referans

saglayabilecek niteliktedir.

Calismada ayrica, adjuvan tedavi ihtiyacimin diisiik, postoperatif bobrek
fonksiyonlarmin biiylik oranda korunmus ve metastaz oranlarmin smirlt diizeyde
kalmis olmasi; bobrek tiimorlerinin dogru evrede yakalanmasinin ve uygun cerrahi
seciminin 6nemini bir kez daha vurgulamaktadir. Ozellikle son yillarda minimal
invaziv cerrahi tekniklerin artmas1 ve radyolojik tani araclariin geligmesi ile birlikte,

erken tan1 oranlarinin ytlikselmesi bu basarida belirleyici olmustur.

Bilimsel olarak, bu ¢aligma bdbrek tlimorlerinin histolojik alt tip dagilimlari,
Fuhrman dereceleri, niiks/metastaz oranlar1 ve sagkalim verileri gibi bir¢ok alt baslikta
giivenilir ve anlaml istatistiksel bulgular sunmaktadir. Bu yoniiyle hem ulusal hem de

uluslararas: literatiire katki sunabilecek potansiyele sahiptir. Ayrica, metastaz
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bolgelerinin ayrmtili  siiflandirilmasi, bobrek kanserlerinin yayilim paternleri

acisindan onemli bir gézlemsel katki saglamaktadir.

Gelecege yonelik Oneriler agisindan, bobrek tiimoérlerinin tani1 ve tedavisine
yonelik ¢calismalarda prospektif ve ¢ok merkezli dizaynlarin tercih edilmesi gerekliligi
aciktir. Ozellikle tedavi sonrasi sagkalim siiresi, sistemik tedavi yaniti ve yasam
kalitesi gibi parametrelerin uzun dénem takibi, daha biitiinciil sonuglara ulasilmasini
saglayacaktir. Ayrica, molekiiler diizeyde tiimor alt tiplerinin genetik analizlerinin
dahil edildigi caligmalara yonelmek, hedefe yonelik tedaviler acisindan yeni kapilar

aralayabilir.

Sonug olarak bu ¢alisma, bobrek kanseri alaninda hem akademik hem de klinik
anlamda Onemli bilgiler sunmakta; klinigimizin performansini ortaya koymakla

kalmayip, gelecekteki ¢aligmalara da giiclii bir temel olusturmaktadir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda renal hiicreli karsinom tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 58,6

yil olup, RCC insidansinin yasla birlikte arttigin1 gostermektedir.

Erkek cinsiyetin kadinlara gore daha ytiksek oranda temsil edilmesi, RCC i¢in

bagimsiz bir predispozisyon faktorii oldugunu desteklemektedir.

Sigara kullanim oran1 %14 bulunmus, bu bulgu sigaranin RCC gelisiminde rol

oynadigini ve birakildiginda riskin zamanla azaldigini géstermektedir.

Alkol kullanim oran1 %0,7 olup, diisiik-orta diizey alkol tiiketiminin RCC ile
dogrudan iliskili olmadigini ortaya koymaktadir.

Ortalama VKI 26,6 kg/m? olup, obezitenin hem RCC gelisimi hem de cerrahi

sonrasi bobrek fonksiyon kaybiyla iliskili olabilecegini gostermektedir.

ECOG performans skorunun ortalama 0,7 olmasi, hastalarin biiyiik
cogunlugunun sistemik tedaviye uygun genel saglik durumuna sahip oldugunu

gostermektedir.

Hipertansiyon (%31,6) ve diyabetes mellitus (%16,5) en sik goriilen
komorbiditeler olup, RCC gelisimi ve cerrahi sonrasi bobrek fonksiyonlari

iizerinde olumsuz etkiler yaratabilecegini gostermektedir.

Kronik bobrek yetmezligi oranit %1,45 olup, bu hastalarda cerrahi sonrasi renal

rezerv kaybi daha belirgin bulunmustur.

Preoperatif hematolojik parametreler genel olarak normal sinirlarda olup,

inflamatuar belirtegler prognostik acidan 6nem arz etmektedir.

Ortalama hastanede yatis siiresi 5,3 giin olarak bulunmus ve literatiirle uyumlu

oldugu goriilmiistiir.

Minimal invaziv cerrahi uygulanan hastalarda yatis siiresi daha kisa, agik

cerrahi uygulananlarda ise daha uzun bulunmustur.

Cogu hastada parsiyel nefrektomi tercih edilmis, bu yaklagimin bobrek

fonksiyonlarin1 koruma agisindan avantaj sagladigi goriilmiistiir.

Radikal nefrektomi, timdr boyutu ve yerlesimiyle iliskili olarak secilmis ve

ileri evre tiimorlerde uygulanmistir.
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Patolojik tlimor ¢ap1 ortalama 4,1 cm olup, biiyiik oranda Tla evresinde

tiimorlerin saptanmasi, erken evre taninin 6nemini gostermektedir.

Cerrahi sinir pozitifligi orant %13,9 bulunmus, tiimdr boyutu ve yerlesimi ile

dogrudan iligkili oldugu saptanmuistur.

Medial yerlesimli tiimdrlerde cerrahi sinir pozitifligi lateral yerlesimlilere gore

daha yiiksek bulunmustur.

Tla evresinde cerrahi siir pozitifligi daha diisiik, T1b—T2 evrelerinde daha

yiksek bulunmustur.

Postoperatif komplikasyon oranlar1 oldukea diistik bulunmus (%0,55) ve major

komplikasyon gelismemistir.

Intraoperatif komplikasyon orani %2,7 olup, literatiirde bildirilen oranlarin

altinda bulunmustur.

Kan transfliizyonu ihtiyact %20,5 olarak bulunmus, bu deger literatiirle

uyumludur.

Negatif cerrahi sinir oram1 %96,2 olup, onkolojik giivenlik agisindan tatmin

edici bulunmustur.

Takiplerde 35 hastada (%6,36) niiks, 37 hastada (%6,73) metastaz gelismis, en

sik metastaz bolgeleri akciger ve lenf nodlar1 olarak saptanmistir.

Cogunlukla erken evre tiimorlerin bulunmasi, metastaz oranlarinin literatiire

gore diisiik kalmasini saglamistir.

Uzun donem takiplerde 392 hasta (%71,3) kanser bulgusu olmadan canli

1zlenmistir.

Toplam 70 hastanin (%12,7) 6ldiigi, bunlarin 20’°sinin (%3,6) renal hiicreli

karsinom iliskili nedenlerden kaybedildigi goriilmiistir.

Oliim nedenlerinin 46 hastada (%8,4) belirlenememesi, retrospektif tasarimin

bir sinirliligidir.

Takipsiz kalan hasta oran1 %4,9 olup, sagkalim analizlerinde belirsizlik

olusturabilecegi goriilmiistiir.

Histolojik alt tiplerde berrak hiicreli RCC %74,7 ile en sik saptanmis, papiller

ve kromofob tipler daha diislik oranlarda bulunmustur.
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Fuhrman derecelendirmesi mevcut olan 264 hastada en sik derece 3 (%55,3)

ve derece 2 (%28,4) tiimorler bulunmustur.

Yiiksek dereceli (Fuhrman 3—4) tiimorlerde niiks, metastaz ve cerrahi sinir

pozitifligi daha sik izlenmistir.

Postoperatif donemde kreatinin degerleri ¢ogu hastada korunmus, yalnizca

%20,5’inde gecici artig gézlenmistir.

Diyaliz ihtiyac1 sadece 8 hastada (%1,45) gelismis olup, oran literatiirle

uyumludur.

Adjuvan tedavi yalnizca 23 hastada (%4,2) uygulanmis, ¢ogu hasta cerrahi

sonrast ek tedaviye ihtiya¢ duymamustir.
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