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ÖZET 

 

 
SON 5 YILDA PARSİYEL NEFREKTOMİ AMELİYATI YAPILAN 

HASTALARIN NÖTROFİL/LENFOSİT ORANI İNSİDANSI VE BUNLARIN 

PADUA RENAL NEFROMETRİ SKORU İLE İLİŞKİSİ 

 

Amaç: Bu çalışmada kliniğimizde renal kitle nedeni ile nefron koruyucu cerrahi olan 

parsiyel nefrektomi yapılan hastalar geriye dönük tarandı. Hastalar arasında preoperatif 

nötrofil/lenfosit oranının nefrometri skorlarından en sık kullanılanı olan PADUA 

skorlama sistemi ile ilişkisine bakılması amaçlanmıştır. Kriter olarak tümörlerin evresi, 

boyutu, histolojik derecesi, PADUA skoru, preoperatif ve postoperatif hemoglobin, 

trombosit ve nötrofil/lenfosit oranları, kanama miktarları alındı. 

 

Materyal ve Metod: Çalışmaya 51 hasta ve 52 renal kitle dahil edildi. Bu kitlelerin 5 

tanesi laparoskopik, 47 tanesi de açık teknik ile eksize edildi. Hastalara preoperatif ve 

postoperatif nötrofil/lenfosit oranları, PADUA skorları, kanama miktarları, patolojik 

tipleri, histolojik dereceleri açısından anlamlılık testi yapıldı. 

 

Bulgular: Parsiyel nefrektomi yaptığımız hastaların yapılan istatistiksel 

karşılaştırılmasında histolojik derece, patolojik tip, PADUA skoru, preoperatif ve 

postoperatif nötrofil/lenfosit oranları açısından anlamlı farklılık tespit edilmedi. Sadece 

yaş ile tümör boyutunun arttığı ve preoperatif nötrofil/lenfosit oranı ile kanama 

miktarının anlamlı olarak korele oldukları tespit edildi. 

 

Sonuç: Parsiyel nefrektomi ameliyatı özellikle T1 erken evre tümörlerde güvenle 

uygulanabilen bir tekniktir. Ancak erken evre tümörlerde preoperatif nötrofil/lenfosit 

oranı prognostik bir faktör olarak kullanılamayacağını düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Parsiyel nefrektomi, Renal kitle, PADUA nefrometri skoru, 

nötrofil/lenfosit oranı 
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ABSTRACT 

 

 
NEUTROPHIL TO LYMPHOCYTE RATIO INCIDENCE IN PATIENTS WITH 

PARTIAL NEPHRECTOMY IN THE LAST 5 YEARS AND THE 

RELATIONSHIP WITH PADUA RENAL NEPHROMETRY SCORE  

 

Aim: In this study, patients who underwent partial nephrectomy through the nephron 

sparing surgery for renal mass in our clinic were retrospectively screened. We aimed to 

evaluate patients by preoperative neutrophil to lymphocyte ratio insidence and the 

relation with PADUA scoring system, which is the widely used nephrometry score. 

Predictors of tumor stage, size, histological grade, PADUA score, preoperative and 

postoperative hemoglobin, platelet and neutrophil to lymphocyte ratio, bleeding 

quantities were taken as criteria. 

Material and Method: 51 patients and 52 renal masses were included into the study. 

Of these, 5 and 47 were operated with laparoscopic and open surgery respectively. 

Significance test was performed in terms of preoperative and postoperative neutrophil  

to lymphocyte ratios, PADUA scores, bleeding quantities, pathological types and 

histological grades.   

Results: No statistically significant difference was found in the histological grade, 

pathologic type, PADUA score, preoperative and postoperative neutrophil to 

lymphocyte ratios in the statistical comparison of patients with partial nephrectomy. 

Only age together with tumor size and preoperative neutrophil to lymphocyte ratio 

together with bleeding amount significantly correlated. 

Conclusion: Partial nephrectomy is a technique that can be safely performed especially 

in T1 early stage tumors. However, we think that preoperative neutrophil / lymphocyte 

ratio can not be used as a prognostic factor in early stage tumors. 

Key Words: Partial nephrectomy, Renal mass, PADUA nephrometry score, neutrophil / 

lymphocyte ratio 
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KISALTMALAR 

 
RHK   :Renal Hücreli Karsinom 

NKC   :Nefron Koruyucu Cerrahi 

PN   :Parsiyel Nefrektomi 

LPN   :Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi 

RN   :Radikal Nefrektomi 

LRN   :Laparoskopik Radikal Nefrektomi 

PADUA  :Preoperative Aspects and Dimensions Used for an    

   Anatomical Classification 

VKİ   :Vücut-Kitle İndeksi 

VHL   :Von Hippel Lindau 

DSÖ   :Dünya Sağlık Örgütü 

ccRHK  :Şeffaf Hücreli RHK 

pRHK   :Papiller RHK 

kRHK   :Kromofob RHK 

ISUP   :International Society of Urological Pathology 

HIF-ɑ   :Hipoksi Inducable Faktor-alfa 

VEGF   :Vasküler Endotelyal Growth Factor 

IUAC   :International Union Against Cancer 

GFH   :Glomerüler Filtrasyon Hızı 

USG   :Ultrasonografi 

BT   :Bilgisayarlı Tomografi 

MRG   :Manyetik Rezonans Görüntüleme 

PET   :Pozitron Emisyon Tomografisi 

CRP   :C-Reaktif Protein 

SSIGN   :Mayo Clinic Stage, Size, Grade and Necrosis score 

KBH   :Kronik Böbrek Hastalığı 

PCS   :Pozitif Cerrahi Sınır 

SN   :Sitoredüktif Nefrektomi 

IFN   :İnterferon 

EAU   :European Association of Urology 
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1. GİRİŞ 

 

Böbrek tümörleri erişkin çağdaki bütün kanserlerin % 2-3’ünü oluşturur (1) ve 

batı toplumlarında daha sık görülürler. Görüntüleme yöntemlerinin daha sık 

kullanılması ile böbrek tümörü insidansında artış yaşanmaktadır (2).  Renal Hücreli 

Karsinomlar (RHK) en sık görülen böbrek tümörleridir ve böbrek tümörlerinin yaklaşık 

olarak % 85 ini oluşturmaktadır (3). Erken evrede yakalanan hastalarda cerrahi 

müdahele ile kür sağlanabilir ancak RHK olan hastaların yaklaşık % 20-30’u tanı 

anında metastatiktir. Ayrıca cerrahi yapılan hastaların % 20-40’ında da sonradan 

metastaz ortaya çıkmaktadır (4). Bu hastalarda 5 yıllık sağ kalım % 10 un altındadır (5). 

Hastalığın prognozunu tahmin edebilmek için birçok anatomik, histolojik, moleküler ve 

klinik faktör bulunmaktadır (6). 

Anatomik olarak tümörün büyüklüğü, lenf nodu varlığı, metastaz varlığı, 

histolojik olarak tümör alt tipi, nükleer derecelendirmesi, nadir görülen alt tip varlığı ve 

klinik olarak hastanın komorbidite varlığı, kanda ölçülen sedimentasyon hızı, trombosit 

sayısı, kalsiyum değeri, hemoglobin değeri gibi laboratuvar değerleri gibi faktörler ile 

prognoz öngörülebilmektedir (6). En yaygın kullanılanları ise tümörün tipi, büyüklüğü, 

evresi ve hastanın performansıdır. Moleküler faktörler son zamanların popüler araştırma 

konularındandır ancak hala tümör evresi ve derecesinden daha iyi prognoz belirleyici 

bulunamamıştır. Bu sebeple yeni prognostik faktörlerin araştırılmasına devam 

edilmektedir. Bu prognostik faktörlere nötrofil/lenfosit oranı da aday konumdadır. 

Sistemik inflamasyon tümör gelişimi ve metastazın önlenmesinde önemli bir rol 

oynamaktadır (7).  Lökosit miktarı ve bunun alt tipleri inflamatuvar yanıtların 

bazılarında artmakta veya azalmaktadır. Buna bağlı olarak nötrofil/lenfosit oranı 

melanom (8), akciğer adenokarsinomu (9), mesane tümörü (10) gibi bazı solid 

tümörlerin (11) prognozunu tahmin etmek için araştırılmıştır.  

Nefron koruyucu cerrahi (NKC) terimi ilk olarak Cleveland Klinik’ten Licht ve 

Novick tarafından 1993 yılında yazılan bir makalede kullanılmıştır ve makalede 1967-

1991 yılları arasında 241 hastaya uygulanan tedavi sonuçları anlatılmaktadır (12). Daha 

sonrasında yaygınlaşan şekli ile Parsiyel nefrektomi (PN) ameliyatı nefron koruyucu 

cerrahi tedavi şeklidir ve T1a RHK için önerilen tedavi metodu haline gelmiştir (13).  

PN komplikasyonlarını ve hastalığın prognozunu öngörmek için çeşitli nefrometrik 

skorlar geliştirilmiştir ve en yaygın kullanılan nefrometri skorlama sistemi Ficarra ve 
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arkadaşları tarafından geliştirilen “Preoperative Aspects and Dimensions Used for an 

Anatomical Classification (PADUA)” skorlama sistemidir (14). Bu sistemde tümörün 

anatomik özelliklerine göre skorlama yapılmaktadır.  

PADUA skorlama sisteminde tümörün böbrek ile ilişkisine bakılmaktadır. Bu 

ilişkiler tümörün büyüklüğü, toplayıcı sistem ile ilişkisi, böbreğin sinüs hattı ile ilişkisi, 

tümörün lateralizasyonu ve lokasyonudur (14). PADUA skorunun, hastanın PN 

ameliyatı sonrasındaki seyrini öngörmede prediktif değeri olduğuna inanılmaktadır (14).  

Bu tez çalışması ile kliniğimizde PN yapılan renal kitlelerin PADUA skorlama 

sistemi ile aldığı puan ve hastaların periferal tam kan sayımından elde edilen 

inflamatuvar yanıtın göstergesi olabilen Nötrofil/Lenfosit oranı karşılaştırılarak 

istatiksel anlamlılık bakıldı. Sonuçta bu oranın ve PADUA skorlama sisteminin PN 

planlanan hastalarda prediktif değer olarak kullanılabilirliğine bakılmıştır. PADUA 

skorlama sistemine göre yüksek risk taşıyan hastaların nötrofil/lenfosit oranının yüksek 

olduğu düşünülmüştür. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 2.1 BÖBREK ANATOMİSİ 

Böbrekler intraabdominal olarak karın arka duvarında psoas kasının önyüzünde 

ve retroperitoneal bölgede yerleşimlidir. Her iki böbrek de ortalama 12x6x3 cm 

boyutlarındadır. Her iki böbreğin üst polleri alt pollerine göre daha medialize ve daha 

posterior yerleşimlidir. Her iki böbrek hilusu medial bölgededir. Üst uçlar T12 vertebra, 

alt uçları L3 vertebra seviyelerine denk gelmektedir. Ancak sağ tarafta karaciğer 

olduğundan dolayı sağ böbrek sol böbreğe göre 1-2 cm aşağıda konumlanmıştır. 

Solunum ile korele bir şekilde aşağı ve yukarı doğru hareket edebilirler (15).  

Böbreklerin dış yüzlerinde kapsula fibroza adı verilen fibröz bir tabaka 

mevcuttur ve nefronları sıkı bir şekilde sarar. Bu tabakanın hemen dışında yağdan 

oluşan bir tabaka vardır ve kapsula adipoza olarak adlandırılır. Her zaman böbreğin 

posteriorunda daha fazla bulunur. Adipöz tabakanın dışında da böbreğin her tarafını 

saran Gerota fasyası (fasiya renalis) bulunmaktadır. Bu yapı böbrek içi patolojileri 

sınırlayan ve böbreği dış patolojilerden büyük oranda koruyan önemli bir bariyerdir 

(16).  Bu bariyerin de dışında pararenal yağ tabakası bulunmaktadır (Şekil 1). 
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Şekil 1: Gerota fasyası ve böbreği çevreleyen yapılar 

 

Böbreğin makroskobik incelemesinde iki farklı bölüm göze çarpmaktadır: dış 

kısımda daha açık renkli olarak renal korteks ve iç kısımda daha koyu renkli ve çizgili 

görünen renal medulla. Ortadaki boşluk ise idrarın transport edildiği sinüs renalistir 

(17). Renal korteks, medulladaki piramidler arasında uzanır ve Bertini Kolonları olarak 

adlandırılırlar. Her iki böbrekte 1-2 milyon renal fonksiyon ünite olan nefron bulunur 

(16)  (Şekil 1 ve 2).  
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Şekil 2: Böbreğin makroskopik görüntüsü 

  

Medial yüzde bulunan renal hilus renal kaliksleri, renal pelvisi ve ana vasküler 

oluşumlar ile nöral yapıları içermektedir. Tümör yayılımının ana merkezidir ve tümör 

yayılımının değerlendirilmesinde önemli bir noktadır (15, 17) . Renal vaskülarizasyon 

değişken olmakla beraber genellikle tek bir renal arter ve tek bir renal venden 

oluşmaktadır. 

 

  2.2 RENAL HÜCRELİ KANSER 

2.2.1 İNSİDANS VE EPİDEMİYOLOJİ 

Böbrek tümörleri erişkin çağdaki bütün kanserlerin % 2-3 ünü oluşturur (1). 

Renal Hücreli Karsinomlar (RHK) en sık görülen böbrek tümörleridir ve böbrek 

tümörlerinin yaklaşık olarak % 85 ini oluştururlar (3). Tüm ürogenital tümörler arasında 

da en sık 3. sırada görülürler (18).   
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Hastalar genellikle 50 - 70 yaş aralığında tanı alırlar ve erkeklerde bayanlara 

göre 2 kat daha sık görülür (19). Ülkemizde de bu orana yakın olarak görülür. 2012 

yılında Avrupa’da yaklaşık 84.400 yeni RHK tanısı konuldu ve 34.700 kanser ilişkili 

ölüm görüldü (20). 1990’ların başında RHK ilişkili ölüm oranları sabit kalmaya başladı 

ve zaman içerisinde düşüşe geçti ancak hala bazı doğu Avrupa ülkelerinde ölüm 

oranlarında artış yaşanmaktadır (21). Amerika’dan elde edilen verilerde hastalık 

insidansında özellikle genç popülasyonda artış görülmektedir  (22). 

Erken evrede yakalanan hastalarda cerrahi müdahele ile kür sağlanabilirken, 

RHK olan hastaların yaklaşık % 20-30’unda tanı anında metastatik hastalığı 

bulunmaktadır. Ayrıca cerrahi yapılan hastaların % 20-40’ında da sonradan metastaz 

ortaya çıkmaktadır (4). Metastatik hastalarda 5 yıllık sağ kalım % 10’un altındadır (5). 

Son zamanlarda ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografinin sık olarak kullanılması ile 

böbrek kitlesi insidansında artış görüldü ve bu kitleler çoğunlukla daha küçük boyutlu 

ve erken evre tümörler olarak karşımıza çıkmaktadır (23-26). Ancak bu artışın gerçek 

bir artış olmadığı, ileride tanı alacak olan hastaların erken saptanması olarak 

düşünüldüğü ve insidansın göreceli olarak arttığı düşünülmektedir (19). Yine de 

insidental olarak tanı konulan vaka sayısının artmasına rağmen mortalite oranlarında 

ciddi etkilenme gözlenmemiştir (23-25).  

  

2.2.2 ETYOLOJİ 

Etyolojide birçok faktör bulunmaktadır. Bu faktörlerden başlıcaları sigara, 

obezite (27) ve hipertansiyondur. Birinci derece akrabasında RHK olması durumunda 

da risk artmaktadır (27). Bunların yanında mesleki maruziyet, diyet alışkanlığı, 

asetaminofen, nonsteroidal antiinflamatuvar ilaçlar (NSAID) (aspirin hariç)  (28), 

nefrolitiasis (sadece erkeklerde etkilediği ortaya çıkmış) (29) ve viral hepatit (30-32) 

gibi birçok faktörün de risk oluşturabildiği düşünülmektedir (Tablo 1).  
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Tablo 1: RHK potansiyel risk faktörleri (33) 

 Sigara 

 Obezite 

 Hipertansiyon 

 İlaçlar (aspirin hariç NSAID gibi) 

 Beslenme (özellikle et gibi pürinden zengin diyet) 

 Mesleksel maruziyet (Demir, Çelik, Asbest, Petrol ve kadmiyum gibi) 

 Radyasyon 

 Böbrek hastalıkları (Hemodializ, kazanılmış renal kistik hastalık) 

 Organ nakilleri 

 Genetik Faktörler 

 

Hunt ve arkadaşlarının 2005 yılında 24 çalışmayı inceleyerek yaptıkları bir 

meta-analizde sigara kullanımının RHK gelişiminde risk olduğu gösterilmiştir. Sigara 

içenler ile hiç içmeyenler karşılaştırıldığında rölatif risk sigara içen grupta 1,39 (1,27-

1,5) bulunmuştur. Erkek ve kadınlarda ise rölatif risk sırası ile 1.54 (1.42 – 1.68), 1.22 

(1.09 – 1.36) olarak hesaplanmıştır. Sonuç olarak bu çalışmaya göre sigara uzun 

dönemde kümülatif etki ile RHK riskini arttırmaktadır (34). Sigarayı bıraktıktan 10 yıl 

sonra riskin belirgin olarak azaldığı gözlemlenmiştir (34, 35). 

Bir diğer risk faktörü olan obezite ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmalara göre obezite ciddiyeti arttıkça risk artmakta ve bu risk artışı kadınlarda daha 

fazla olmaktadır (36). Bir çalışmada hastalar vücut kitle indeksine (VKI) göre 3 gruba 

ayrılmış ve en düşük VKI olan gruba göre orta grupta risk % 60 fazla iken, VKI en 

yüksek olan grupta ise 2 kat risk artışı hesaplanmıştır (37). Bir diğer çalışmada ise VKI 

35-39 aralığında rölatif risk 1,89, 40’ın üstünde ise 2,79 olarak hesaplanmıştır (38). 

Ancak obezitede riskin nasıl arttığı bilinmemektedir. Obezlerde yağ miktarının 

artmasına bağlı olarak vücuttaki östrojen miktarı artmaktadır. Hayvan deneylerinde 

östrojenin böbrek kanserini indüklediği tespit edilmiştir. Obezlerde insülin like faktör de 

artış göstermekte ve bunun sonucunda apoptosis azalmaktadır (39).  

Bir diğer majör risk faktörü de hipertansiyondur. Ancak bu hastalarda 

hipertansiyon için kullanılan ilaçların da RHK a neden olabileceği düşünülmektedir. 

Yapılan bir çalışmaya göre sistolik ve diyastolik kan basıncı artışı ile RHK riski de 

artmaktadır. Çalışmada diyastolik kan basıncı 90 mmHg’nın üstünde olanlarda 70 

mmHg’nın altında olanlara göre risk 2 kat artmaktadır. Benzer olarak sistolik basınç 

150 mmHg’nın üstüne çıkınca risk % 60 artmaktadır (37). 13 çalışma üzerine yapılan 
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bir meta-analizde RHK ile hipertansiyonun ilişkisi kesin olarak ortaya konmuştur ve 

hipertansif hastalarda risk 1,75 olarak hesaplanmıştır (40).  

Beslenme alışkanlıkları topluluklara göre farklılık göstermektedir. Et ve süt 

ürünlerinin fazla tüketilmesi RHK riskini arttırmaktadır. Deneysel çalışmalarda kırmızı 

etin heterosiklik aminleri arttırarak kanser riskini yükselttiğini göstermektedir.  Bu 

ürünlerin fazla alınması yağ artışı ile obeziteye neden olabilmekteler, ayrıca protein 

miktarının artmasına bağlı olarak kronik böbrek yetmezliğine neden olurlar. Kronik 

böbrek yetmezliği de böbrek kanserleri için bir risk faktörüdür. Bunların yanında meyve 

sebze tüketimi ile böbrek kanseri riski azalmaktadır (41). Ek olarak C ve E vitaminleri 

ve kalsiyum ile demirin RHK gelişiminden koruyucu etkisinin olduğu düşünülmektedir. 

Diğer risk faktörlerinden kronik böbrek yetmezliği ve buna bağlı olarak 

uygulanan diyaliz, böbreğin kazanılmış kistik hastalığı olan kişilerde de RHK gelişme 

riski yüksektir (42). Mekanizmaları net olarak bilinmemekle beraber üremik durumun 

kendisinin ve üremiye bağlı olarak bağışıklık sisteminin zayıflamasının etkili olduğu 

düşünülmektedir. Üriner sistem enfeksiyonunda meydana gelen inflamasyon ile ortaya 

çıkan reaktif oksijen ürünleri ve nitrozaminler DNA hasarına neden olarak 

karsinogenezde rol oynayabilirler (43).  

RHK de hem ailesel hem de sporadik formlar vardır. Aile hikayesi olanlarda 

RHK gelişme riski 4 kat artmaktadır. Ailesel sendromlarla görülen RHK genellikle 

bilateral ve multipl olarak ortaya çıkmaktadır. Çalışmalarda Von Hippel Lindau (VHL) 

ve Tuberoskleroz (TS) gibi gen mutasyonu olanlarda riskin yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (27, 44). VHL sendromu birçok iç organda multipl tümörler ile seyreden 

genetik bir hastalıktır. Özellikle genç yaşlarda şeffaf hücreli RHK görülmektedir. Bu 

hastaların nerdeyse yarısında bilateral böbrek kisti veya tümörü mevcuttur. Bu 

sendromdan sorumlu tutulan gen 3. kromozomun kısa kolundadır ve tümör baskılayıcı 

gendir. Tuberoskleroz ise cilt lezyonları, mental retardasyon, dirençli nöbetler, böbrek, 

karaciğer ve pankreasta kistler ile seyreden bir hastalıktır. Bu hastalarda da RHK riski 

artmıştır. RHK da bir diğer genetik form ise herediter papiller hücreli kanserdir,  

Renal hücreli karsinomun diğer bir genetik formu, 7. kromozomdaki M 

protoonkojeninde mutasyon olan herediter papiller renal hücreli kanserdir. Sporadik 

olanlarda da bu gende mutasyon tespit edilmiştir (45).  
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Ancak tüm bunlara rağmen literatür risk faktörleri konusunda hala yetersiz 

kalmaktadır (46-48). Hafif alkol alımının riski azalttığı saptanmıştır ancak mekanizması 

henüz bilinmemektedir (49, 50). Sonuç olarak RHK riskini azaltmak için en etkili öneri 

sigaranın kesilmesi ve kilo verilmesidir (51).  

 

 2.2.3 PATOLOJİ 

Renal Hücreli Karsinomlar 1980 yılına kadar şeffaf hücreli, granüler hücreli, 

tübülopapiller ve sarkomatoid veya onkositomlar olarak sınıflandırılırdı. 1985 yılında 

önce kromofob varyantın, sonrasında da eozinofilik varyantın (52, 53) tespit edilmesi 

üzerine yeni bir sınıflandırma gereği ortaya çıkmıştır. Bu yeni patolojik sınıflandırmada 

granüler ve sarkomatoid varyantlar kaldırılmıştır ve bunların RHK’larda özellik olarak 

bulunabileceği eklenmiştir. 1995 yılında ise Weiss ve arkadaşları tarafından yeniden 

gözden geçirilerek kromofob hücreli karsinom yeni bir alt tip olarak yerini almış, 

granüler hücreli tümörler yeniden sınıflamaya dahil edilmiş ve sarkomatoid 

değişikliklerin kötü diferansiye tümöre işaret ettiği bildirilmiştir (54, 55). 2004 yılında 

değiştirilen sınıflandırma sistemi 2016 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) toplantısında 

yeniden ele alındı (Tablo 2) (56, 57) ve RHK 3 ana alt tipe ayrıldı; Şeffaf hücreli 

(ccRHK), Papiller (pRHK, Tip 1 ve 2) ve Kromofob (kRHK). Bu sınıflama sitogenetik 

ve genetik özelliklere göre yapılmıştır (56, 57). 
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Tablo 2: WHO 2016 Renal Tümörlerin Güncel Sınıflaması (56) 

Renal Hücreli Tümörler 

 Şeffaf hücreli RHK 

 Düşük malignite potansiyelli 

multiloküler kistik renal neoplazi 

 Papiller RHK 

 Herediter leiomyomatozis ilişkili 

RHK 

 Kromofob RHK 

 Toplayıcı sistem RHK 

 Renal medüller karsinoma 

 MIT ailesel transloke RHK 

 Suksinat dehidrogenaz eksikliği ile 

ilişkili RHK 

 Müsinöz tübüler ve spindle hücreli 

karsinoma 

 Tübülokistik RHK 

 Akkiz kistik renal hastalığa bağlı 

RHK 

 Şeffaf hücreli papiller RHK 

 Sınıflandırılamayan RHK 

 Papiller Adenoma 

 Onkositoma 

 

Metanefrik Tümörler 

 Metanefrik adenoma 

 Metanefrik adenofibroma 

 Metanefrik stromal tümör 

 

Çocukluk çağı Nefroblastik ve kistik 

tümörler 

 Nefrojenik kalıntılar 

 Nefroblastoma 

 Kistik parsiyel diferansiye 

nefroblastoma 

 Pediatrik kistik nefroma 

 

Mesenkimal tümörler 

 

Çocukluk çağı mesenkimal tümörleri 

 Şeffaf hücreli sarkoma 

 Rabdoid tümör 

 Konjenital mesoblastik nefroma 

 İnfantta Kalsifiye renal tümör 

Erişkin çağı mesenkimal tümörleri 

 Leiomyosarkom 

 Anjiyosarkom 

 Rabdomyosarkom 

 Osteosarkom 

 Sinovial sarkom 

 Ewing sarkomu 

 Anjiyomyolipom 

 Epiteloid anjiyomyolipom 

 Leiomyom 

 Hemanjiyom 

 Lenfanjiyom 

 Hemanjiyoblastom 

 Juxtaglomerüler hücreli tümör 

 Renomedullar interstisyel hücreli 

tümör 

 Schwannoma 

 Soliter fibröz tümör 

 

Epitelyal ve stromal tümör ailesi 

 Kistik nefroma 

 Mixed epitelyal ve stromal tümör 

 

Nöroendokrin tümörler 

 İyi diferansiye nöroendokrin tümör 

 Geniş hücreli nöroendokrin karsinom 

 Küçük hücreli nöroendokrin karsinom 

 Feokromasitoma 

 

Diğer tümörler 

 Renal hematopoietik tümörler 

 Kök hücre tümörleri 

 

Metastatik Tümörler 
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RHK’lar makroskopik olarak çoğunlukla yuvarlak veya oval şekilli olup 

parankim ve fibröz dokudan oluşan psödokapsül ile çevrilidir. Sarkomatoid değişiklik 

içerenler haricinde infiltratif davranış göstermezler (58). 

RHK’ların yaklaşık % 10 unda renal ven veya vena kava inferior trombüsü ya da 

venöz invazyon mevcuttur (59, 60). Lenfatik yolu kullanarak bölgesel lenf nodlarına 

yayılabilirler. Hematojen yolla en fazla akciğer olmak üzere karaciğer, kemikler, 

sürrenal, karşı böbrek ve diğer organlara metastaz yapabilirler.  

RHK’ların tamamı renal tübüler epitel hücrelerinden köken alan 

adenokarsinomlardır, şeffaf hücreli RHK’lar çoğunlukla proksimal tübüler hücrelerden 

köken alırken, papiller ve kromofob RHK’ların daha distal kısımlardan geliştiği 

düşünülmektedir (54).    

Histopatolojik tanımlama RHK tipinin yanında; nükleer grade, sarkomatoid 

değişiklikler, vasküler invazyon, tümör nekrozu, toplayıcı sistem ya da perirenal yağlı 

doku invazyonu, T veya N kategorisini içermektedir.  

Nükleer grade, hücre çekirdeğinin özellikleridir ve bu özellikler tümörler 

arasında farklılık göstermektedir. Hücre çekirdeğinin büyüklüğü, şekli, nükleer 

membranın düzensizliği, çekirdekçiğin belirgin olup olmamasına göre 

derecelendirmeler oluşturulmuştur ve son zamanlara kadar bu derecelendirme 

sistemlerinden en çok kabul göreni Fuhrman sistemi (Tablo 3) olarak kabul 

edilmekteydi. Bu sisteme göre küçük büyütmede (10x) kolaylıkla ayırt edilebilen 

pleomorfizm ve multilobülasyon nükleer grade 3 veya 4, kabul edilirdi. Grade 1 ve 2 

için ise büyük büyütme (40x) gereklidir. Ancak son zamanlarda dört katmanlı 

DSÖ/ISUP (International Society of Urological Pathology) derecelendirme sistemi 

Fuhrman derecelendirme sisteminin yerini almaktadır (56, 57).  

 

Tablo 3: Fuhrman Derecelendirme Sistemi 

Grade 1 Küçük yuvarlak nükleus (10μm‘den küçük),belirsiz nükleol  
 

Grade 2   Daha iri (15μm) nükleus,10x büyütme ile seçilemeyen ya da zorlukla seçilen nükleol  

Grade 3   İri (20μm) nükleus,10x büyütme ile rahatça izlenen belirgin nükleol  

Grade 4   Geniş ve düzensiz pleomorfik nükleus, tek veya çok sayıda belirgin makronükleol  
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2.2.3.1 Şeffaf Hücreli Renal Hücreli Karsinom 

Tüm RHK’ların % 70-80 ini oluştururlar ve vasküleritesi zengin tümörlerdir. 

Mikroskopik olarak berrak, granüler veya her iki hücre tipi birden vardır. İsmini 

histolojik inceleme için hazırlık aşamasında kullanılan maddelerden dolayı 

sitoplazmanın boşalması sonucunda şeffaf görünmesinden alır.  

Tümör genellikle iyi sınırlı ve kapsülsüzdür ve perirenal yağ dokusu veya renal 

veni invaze edebilir. Kesit yüzeyi genellikle altın sarısı renginde ve bazen hemorajik ve 

nekrotik alanlar içerebilir. Altın sarısı rengin nedeni lipid içeriğinin fazla olmasıdır. 

Bu tümörler çoğunlukla sitokeratin ve vimentin antikorları ile reaksiyon verir ve 

EMA pozitiftir. Ayrıca CK 8 ve 18 ile pozitif boyanırlar. Proksimal tübül epitel 

hücrelerinde eksprese edilen RCC antijeni ve tübül epitel hücrelerinde eksprese edilen 

CD10 antikorları ccRHK ve pRHK’le yüksek oranda reaksiyon gösterir ancak kRHK la 

reaksiyon göstermez (61).  

Kromozom 3p kaybı ve 3p25 kromozomunda bulunan VHL gen mutasyonu 

sıklıkla bulunur. Ek olarak SETD2, BAP1 ve PBRM1 gibi tümör süpresör genlerinde de 

mutasyon bulunabilir. Bu genlerin özellikleri, ccRHK da sıklıkla delesyona uğrayan 

VHL geninin komşuluğunda tanımlanmış olmalarıdır (62). 

VHL geni hücre siklusunda önemli bir role sahiptir. VHL proteini normal 

siklusta Hipoksi Inducable Faktor-alfa (HIF-ɑ) yı yıkmaktadır. VHL yokluğunda bu 

yıkım gerçekleşmez ve çeşitli onkogenlerin aktivasyonuna neden olur. Bu genlerin 

bazıları Vasküler Endotelyal Growth Factor (VEGF), Platelet Derivaded Growth Factor 

(PDGF), Transformator Growth Factor (TGF- ɑ) ve Eritropoetin (EPO) dir (63, 64).  Bu 

faktörlerden EPO paraneoplastik sendromlarından birisi olan eritrositozdan sorumludur. 

Bu tip karsinomların yaklaşık % 5 inde sarkomatoid değişiklikler mevcuttur (54, 

65). Sarkomatoid değişiklikler, bütün RHK alt tiplerinde olduğu gibi kötü prognozu 

gösterir.  

Şeffaf hücreli RHK’lar diğer RHK tiplerine göre derece ve evreden bağımsız 

olarak daha kötü prognoza sahiptir (66-68). 5 yıllık sağ kalım oranları evre 1, 2, 3 ve 4 

için sırası ile % 91, % 74, % 67 ve % 32’dir (69).  
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2.2.3.2 Papiller Renal Hücreli Karsinom 

RHK’ların yaklaşık % 10-15 ini oluştururlar. Son Dönem Böbrek Hastalığı ve 

edinsel kistik renal hastalıklarda daha sık rastlanılan RHK tipidir (54). Diğer RHK’lara 

göre daha fazla bilateral görülürler ve yaklaşık % 40’ı multipl odaklıdır (70). 

Makroskopik olarak pRHK psödokapsül ile çevrelenmiş, sarı veya kahverengi 

renkli ve yumuşak yapıdadır. Mikroskopik görüntüleri klasik olarak lipid yüklü, 

köpüksü makrofaj içeren fibrovasküler odakların çevresinde neoplastik epitel hücreleri 

ile sarılı papiller yapılardır. Hücre sitoplazmaları eozinofilik, amlofilik veya parsiyel 

olarak şeffaf görünebilirler. Ayrıca muhtemelen VHL gen mutasyonu olmadığından 

dolayı hipovasküler tümörlerdir (58, 71).  

Papiller RHK 2 alt tipe ayrılır (56); Tip 1 ve 2. Bu tipler klinik ve biyolojik 

olarak birbirinden ayrılmıştır; tip 1 pRHK da MET germline mutasyonu ile aktivasyonu 

ile ilişkiliyken ve tip 2 pRHK ise NRF2-ARE yolunun aktivasyonu ile ilişkilidir (72). 

Ayrıca Tip 1 pRHK tipik olarak egzofitik yerleşimlidir, sferik büyümüştür, 

psödonekrotik değişiklikler içerir ve psödokapsül ile çevrilidir.  

Kontrastlı bilgisayarlı tomografide santral hipodens alan ve bu alanı çevreleyen 

canlı tümör dokusu olarak görünürler ve bu görüntü tipik olarak kontrast tutan 

serpijinöz kenarlı kitle olarak tanımlanır (73). 

Şeffaf hücreli RHK ile karşılaştırıldığında organ sınırlı olma ihtimali daha 

yüksektir ve daha yüksek 5 yıllık sağ kalımı mevcuttur (74). Tip 1, tip 2 e göre daha 

fazla görülür ve daha iyi prognoza sahiptir. Tanı anında genellikle Tip 1 pRHK’ler 

erken evrede olurken tip 2 tümörler ileri evrededir (56, 75).  

 

2.2.3.3 Kromofob Renal Hücreli Karsinom 

İlk olarak 1985 yılında Thoenes tarafından tanımlanan bu tip, RHK’ların 

yaklaşık % 4-5’ini oluşturur (52, 76). Toplayıcı kanalın kortikal kesiminden 

kaynaklanırlar (54).  

Makroskobik olarak genellikle açık ten renginde, homojen ve solid, kapsülsüz, 

iyi sınırlı ve kortikal yerleşimli kitlelerdir. Mikroskobik olarak solid büyüme paterni 
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gösterirler ve yapılar fibrovasküler septasyonlar ile birbirinden ayrılmıştır. Bazen 

onkositom ve düşük evreli ccRHK’larda olduğu gibi tübüler büyüme gösterip merkezi 

skar içerebilirler.  Hücreler çoğunlukla şeffaf, eosinofilik veya her ikisinin karışımı 

şeklinde görünürler, perinükleer halo görünümü tipiktir.  Fuhrman derecelendirme 

sistemi ile derecelendirilemezler çünkü doğal olarak nükleer atipi mevcuttur. Bundan 

dolayı alternatif bir derecelendirme sistemi amaçlanmasına rağmen henüz 

bulunamamıştır (57).  Yeni sınıflandırma sistemi ile onkositik kromofob tümörü kRHK 

ile birleştirilmiştir. Tipik genetik değişiklikler Y, 1, 2, 6, 10, 13, 17 veya 21. 

kromozomdaki delesyonlardır (57, 77). 

Bu tümörlerin prognozu diğer 2 alt tip RHK’a göre daha iyidir ve 5 ile 10 yıllık 

sağ kalımları % 90’ın üzerindedir (78-80). Metastatik olgularda dahi yavaş seyirli 

oldukları gösterilmiştir. 

 

2.2.4 EVRELEME VE KLASİFİKASYON 

2.2.4.1 Evreleme 

İlk evrelendirme sistemi 1958 yılında Flock ve Kadesley tarafından tümörün 

fiziksel özellikleri ve yayılımına dayalı olarak yapılmıştır (81). Daha sonra bu sistem 

üzerine vasküler ve lenfatik tutulum eklenerek 1969 yılında Robson evrelendirme 

sistemi kullanıma girmiştir ancak bu sistemde lenfatik ve venöz sistemin bir arada evre 

3 olarak değerlendirilmesinin prognozu öngörmede yetersiz kalmasından dolayı (82, 

83), 1990 yılında International Union Against Cancer (IUAC) kuruluşu lokal ilerleme, 

nodal tutulum ve uzak metastazı ayrı olarak değerlendirildiği, anatomik sınırların daha 

ayrıntılı belirlendiği TNM sistemini önermiştir. Bu sayede hastalığın yaygınlığı daha 

doğru evrelendirilmeye başlanmıştır (84, 85). 1997 yılında American Joint Commitee 

on Cancer (AJCC) komitesi bu sistemde ilk revizyona gitmiştir (86). Sağ kalım 

açısından anlamlı fark oluşturmayan T1 evresindeki 2,5 cm lik boyut sınırını 7 cm e 

çıkarılmış (87, 88), diyafram üzerinde vena kava trombüsü bulunması T4 yerinde T3c 

olarak değiştirilmiştir. Ayrıca diyafram altı vena kava trombüsü ve renal ven tutulumu 

T3b olarak değiştirilmiştir. Ek olarak tümörlere evreleme sisteminde 4 cm barajı 

eklenmiştir (86). Mayo klinik tarafından 1593 hastada yapılan çalışmada tümör 

büyüklüğünün prognoz üzerine olan etkisi kanıtlanmıştır ve T1 evre tümörlerde Nefron 

Koruyucu Cerrahi (NKC) yapılabileceği anlaşılmıştır(89, 90). Hafez ve arkadaşları 

NKC için optimal eşik değerinin 4 cm olduğunu, 4 cm den küçük tümörlerde daha iyi 
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prognoz ve sağ kalım sağlandığını göstermiştir (91, 92). Bu çalışmaların sonucunda 

2002 TNM evrelendirilmesinde 4 cm eşik değer alınarak T1 evresi T1a ve T1b olarak 

ayrılmıştır (93).  

2012 yılında yayınlanan evreleme sisteminin üzerine çok merkezli çalışmalar ile 

sistemin prognostik değeri araştırıldı (94, 95) ve son olarak 2017 yılında revize edildi 

(96) (Tablo 4). Tümör büyüklüğü, venöz invazyon, renal kapsüler invazyon, adrenal 

invazyon ve lenf nodu ve uzak metastaz TNM klasifikasyon sistemine dahil edildi. 

 

Ancak bu sistemde hala bazı belirsizlikler bulunmaktadır: 

-Lokalize kanserlerde T1 alt gruplamasında 4 cm sınır değeri optimal 

olmayabilir. 

-T2 tümörler için boyutun sınıflandırılmasının değeri hala tam anlamıyla 

sorgulanmadı (97) 

-2002 versiyonundan itibaren renal sinüs yağlı doku invazyonu pT3a olarak 

sınıflandırıldı 

-Renal sinüs yağlı doku invazyonu perinefritik yağlı doku invazyonundan daha 

kötü prognoza sahip olabilir ancak aynı pT3a grubuna yerleştirilmişlerdir (98-100) 

-T sınıflamasının alt grupları çakışabilmektedir (pT2b, pT3a, pT3c ve pT4) (95) 

 -Uygun M evrelemesi için preoperatif görüntüleme (toraks ve abdominal 

tomografi) yapılmalıdır (101, 102). 
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Tablo 4: 2017 TNM klasifikasyon sistemi  

T- Primer Tümör 

Tx Primer tümörün varlığı kesin olarak değerlendirilememektedir. 

T0 Primer tümör saptanamamıştır 

T1 Tümör böbreğe sınırlıdır ve en uzun ölçüsü  7 cm ve altındadır  

 
T1a Tümör 4 cm ve altındadır 

T1b Tümör 4 cm’nin üstünde ve 7 cm ve altındadır 

T2 Tümör böbreğe sınırlıdır ve en uzun ölçüsü 7 cm’nin üstündedir 

 
T2a Tümör 7 cm üstünde ve 10 cm ve altındadır 

T2b Tümör 10 cm’den büyüktür ve böbreğe sınırlıdır 

T3 
Tümör majör venlere ya da perinefritik dokulara uzanır ancak ipsilateral 

sürrenal dokuya ulaşmamıştır, gerota fasyasını geçmemiştir 

 

T3a 

Tümör renal ven veya dallarına (kas tabakası içeren dalları) uzanmıştır ya 

da perirenal ve/veya renal sinüs yaşlı dokuya invazedir ancak gerota 

fasyasını geçmemiştir. 

T3b Tümör diyafram altı vena kavaya ulaşmıştır 

T3c 
Tümör diyafram üstü vena kavaya ulaşmıştır ya da vena kava duvarını 

invaze etmiştir 

T4 
Tümör gerota fasyasını geçmiştir (ipsilateral sürrenal dokuya bitişik 

uzanım dahil) 

N – Rejyonel Lenf Nodu 

Nx Rejyonel lenf nodları değerlendirilemedi 

N0 Rejyonel lenf nodu metastazı yok 

N1 Rejyonel lenf nodlarına metastaz var 

M – Uzak Metastaz 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 
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Tablo 5: TNM klasifikasyonuna göre RHK evrelendirilmesi 

Evre 1 T1 N0 M0 

Evre 2 T2 N0 M0 

Evre 3 T3 N0 M0 

T1, T2, T3 N1 M0 

Evre 4 T4 Herhangi N M0 

Herhangi T Herhangi N M1 

 

 

2.2.4.2. Anatomik Klasifikasyon Sistemleri 

Renal tümörlerin objektif anatomik değerlendirilmesi amacı ile Preoperative 

Aspects and Dimensions Used for an Anatomical (PADUA) nefrometri skorlama 

sistemi (Tablo 6), R.E.N.A.L. nefrometri skorlama sistemi (Tablo 7), C-index, Arterial 

Based Complexity (ABC) skorlama sistemi ve Zonal NePhRO skorlama sistemi 

kullanılmaktadır (103-105) (Şekil 3). Bu sistemler tümör büyüklüğü, endofitik/egzofitik 

olması, toplayıcı sisteme ve renal sinüse yakınlık ve anterior/posterior veya üst/alt pol 

yerleşimine göre hesaplanmaktadır.  PADUA skorlama sistemi orijinal validasyonu 

2009 yılında Ficarra ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (14).  

 

Tablo 6: PADUA Nefrometri Skorlama Sistemi 

 1 Puan 2 Puan 3 Puan 

Max boyut ≤4 cm 4 cm< ve ≤7 cm ≥ 7 cm 

Egzofitik/Endofitik ≥ % 50 egzofitik <% 50 egzofitik Tamamen endofitik 

Sinüs çizgisine göre 

lokasyonu 

Tamamen aşağı ya da 

yukarıda veya sinüs 

çigisinin >% 50 dışında 

Sinüs çizgisini kesiyor 

ya da sinüs çigilerinin 

arasında kalıyor 

- 

Renal kenar Lateral Medial - 

Renal sinüs İlişkisi yok Renal sinüste lokalize - 

Toplayıcı sistem İlişkisi yok Sistemi itiyor ya da 

invaze 

- 
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Tablo 7: R.E.N.A.L. skorlama sistemi 

 1 Puan 2 Puan 3 Puan 

Radius (max boyut) ≤4 cm 4 cm< ve ≤7 cm ≥ 7 cm 

Egzofitik/Endofitik ≥ % 50 egzofitik <% 50 egzofitik Tamamen endofitik 

Nearest (Toplayıcı 

sisteme yakınlık) 

≥ 7 mm 4 mm< ve ≤7 mm ≤4 mm 

Anterior/posterior Puanlandırılmaz, a.p.x ve h ile simgelendirilir 

Lokasyon (polar çizgiye 

göre) 

Polar çizgilerin tam altı 

ya da üstünde 

Polar çizgileri çaprazlar Polar çizgileri >% 50 

fazlası çaprazlar ya da 

polar çizgiler arasında 

kalır 

 

 

 

Şekil 3: Nefrometri skorlama sistemlerinin şematik görüntüsü; A: R.E.N.A.L 

Nefrometri sisteminde tümörün polar hatta göre yerleşimi. B: PADUA skorlamasında 

tümörün aksiyel polar hatta göre yerleşimi. C: C indeks yönteminde mesafeler ve 

hesaplama yöntemi (106). 

 

Bu sistemlerin kullanılması NKC veya tümör ablasyon tekniklerinin 

kullanımında objektif değerlendirmeye yardımcı olmaktadır. Bu araçlar tedavi 

planlaması, hasta danışmanlığı ve parsiyel nefrektomi ve tümör ablasyon serilerini 

karşılaştırmaya olanak sağlamaktadır. Ancak tedavi seçeneklerini belirlerken anatomik 

skorların yanında hastanın genel durumu ve cerrahın tecrübesi de göz önüne alınmalıdır. 

 

 

 

 

 



19 
 

2.2.5. TANI 

 

2.2.5.1. Semptomlar ve Fizik Muayene 

Birçok renal kitle, böbrekler retroperitoneal yerleşimli organlar olduklarından 

dolayı geç evrelere kadar asemptomatik kalabilmektedir. RHK’lerin yarısından çoğu 

başka hastalıkları veya semptomları araştırırken tesadüfen görüntüleme yöntemlerinde 

tespit edilirler (95, 107). Klasik tanı triadı flank ağrı, gross hematüri ve palpable 

abdominal kitledir ancak bu triad oldukça nadir gözlenir (% 6-10) ve bu triadın olması 

histolojik açıdan agresif ve ilerlemiş hastalığı işaret eder (108, 109). 

Semptomatik RHK’ların yaklaşık % 30’unda paraneoplastik sendrom (PNS) 

bulunur (110). Bu semptomlar bazen tanının gecikmesine neden olabildiği gibi ciddi 

sonuçlara da neden olabilmektedir. En sık ortaya çıkan PNS’lar; hipertansiyon, kilo 

kaybı, zayıflık, pireksi, amiloidoz, anemi ya da polisitemi, trombositoz, hiperkalsemi ve 

nöromyopatidir. Normalde fizyolojik olarak böbreklerden salınan renin, EPO, bazı 

prostoglandinler ve böbrek tarafından aktifleştirilen D vitamini aynı şekilde tümör 

hücreleri tarafından da salınır veya aktive edilirler. Bunun yanında normalde böbrekten 

salınmayan parathormon, insülin, hCG, bazı sitkonler ve inflamatuvar mediyatörler 

RHK hücreleri tarafından salgılanabilmektedir (111, 112). Paraneoplastik eritrositozun 

en sık nedeni RHK’dur. Bu eritrositoz bölgesel renal hipoksiye bağlı olarak EPO 

üretiminin indüklenmesinden kaynaklanabileceği gibi VHL protein üretimindeki 

defekte bağlı da olabilir (113).  RHK hastalarında hiperkalsemi % 10-15 civarında 

görülür ve nedeni parathormon benzeri peptid üretimine ve buna bağlı ortaya çıkan 

kemik yıkımı ile D vitamininin etkisi ile ortaya çıkabilmektedir (112, 114). 

Hiperkalsemiye bağlı olarak halsizlik, bulantı ve kusma görülebilir. Fizik muayenede 

kas tonusunda ve reflekslerde azalma gözlenebilir. Hipertansiyon ise kitlenin böbrek 

damarlarına bası yapmasına ya da bizzat tümör tarafından renin salgılanmasındaki artışa 

bağlı olarak ortaya çıkar. Hastaların yaklaşık % 40’ında görülebilmektedir (111). Bu 

sendromlardan sadece hiperkalsemi olması durumunda medikal tedaviye ihtiyaç 

duyulmaktadır. Hastaların RHK’i tedavi edildiğinde bu sendromlar da kaybolmaktadır.  

Bazı hastalar da kemik ağrısı, inatçı öksürük, karın ağrısı, dispne, kilo kaybı, 

ateş yüksekliği gibi metastaza bağlı semptomlarla başvurabilirler (115).  

RHK tanısında fizik muayene bulguları oldukça kısıtlıdır. Ancak palpable 

intraabdominal kitle, palpable servikal lenf nodu ya da venöz invazyonu 
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düşündürebilecek bilateral alt ekstremite ödemi, bilateral akut varikosel gibi bulguların 

olması durumunda radyolojik değerlendirme istenmelidir.  

 

 2.2.5.2.  Laboratuvar İncelemesi 

Rutin istenen laboratuvar tetkikleri serum kreatinin, glomerüler filtrasyon hızı 

(GFH), tam kan sayımı, sedimentasyon, karaciğer fonksiyon testleri, alkalen fosfataz 

düzeyi, laktat dehidrogenaz (LDH) seviyeleri ve düzeltilmiş kalsiyum seviyeleri ile 

koagülasyon parametreleri ve idrar analizidir (116). Medial yerleşimli kitlelerde ya da 

toplayıcı sisteme invaze tümörlerde ürotelyal karsinomu atlamamak için sitolojik 

çalışma ya da mümkünse endoskopik inceleme yapılmalıdır.  

Nükleer çalışma ile böbrek fonksiyonuna aşağıdaki durumların varlığında 

bakılmalıdır (117, 118): 

- Artmış serum kreatinin düzeyi ya da azalmış GFH varlığında; 

- Soliter böbrek veya multipl, bilateral tümör olguları gibi renal 

fonksiyonun çok önemli olduğu durumlarda; 

- Gelecekte renal hasar gelişebilecek komorbiditesi olan hastalarda 

bakılmalıdır. 

RHK tanısında kullanabilmek için uygun serum tümör belirleyicileri uzun süre 

araştırılmış ancak bugüne kadar özgül ve duyarlı bir belirteç bulunamamıştır. Bu amaçla 

eritrosit sedimentasyon hızı, serum ferritin, eritropoetin ve renin kullanılmıştır ancak 

fazla bir değeri bulunamamıştır.  

 

2.2.5.3. Radyolojik Bulgular 

Renal kitleler çoğunlukla başka bir hastalık ya da semptom amacı ile çekilen 

abdominal ultrasonografi (USG) ya da bilgisayarlı tomografi (BT) sonucunda insidental 

tespit edilmektedir (107). Görüntüleme yöntemlerinde renal kitleler solid veya kistik 

olarak sınıflandırılırlar. 

Solid kitleler için en önemli malignite kriteri takiplerde boyutunda meydana 

gelen artıştır (119).  

 

-Ultrasonografi (USG) tetkiklerinde insidental olarak % 0,18-0,8 oranında renal 

yer kaplayıcı lezyon tespit edilmektedir ve tüm tümörlerin neredeyse % 83’ü bu şekilde 

tespit edilmektedir (120). USG ile küçük lezyonların saptanması ve tanınmasında düşük 

sensitiviteli olsa da yaygın kullanımı nedeni ile RHK erken tanısında önemli rol 



21 
 

oynamaktadır. Ancak tetkik başarısı kullanıcı ile değişkenlik gösterir. Kitlenin 

büyüklüğü, lokalizasyonu ve ekojenitesi USG başarısı için önemlidir. Bazı durumlarda 

BT ile tam olarak tanımlanamayan kitlelerin içeriğinin değerlendirilmesinde de ek 

tetkik olarak kullanılabilmektedir. Ayrıca intraoperatif olarak intraparankimal kitlelerin 

tespitinde de USG yardımcı olmaktadır.  

RHK alt tiplerine bakacak olursak, ccRHK’lar tipik olarak böbrek korteksinden 

ekspansil olarak büyüyen, heterojen içyapıda ve hipervasküler tümörler olarak 

görünürler. Tip 1 pRHK’ların yarıdan fazlası hipoekoik, kalanı da hiperekoik ya da 

izoekoik görünür. Dopler incelemesinde hipovasküler görünürler. Tip 2 pRHK’lar ise 

kistik veya nekrotik içerik nedeni ile heterojen görünürler, bazıları periferal 

vaskülarizasyon gösterebilir. Kromofob 

RHK’lar homojen, hipovasküler, 

düzgün sınırlı tümörler olarak 

görünürler ve tipik olarak büyük 

boyutlara ulaşsalar dahi homojen ve 

hipovasküler görünümleri devam eder. 

Sarkomatoid değişiklik gösteren 

RHK’lar daha büyük, heterojen ve 

sınırları belirsiz özellik gösterirler 

(121) (Şekil 4). 

 

Hastaların postoperatif takiplerinde USG ya da BT kullanılabilir. Takip aracına 

hastaya göre karar verilmelidir ancak özellikle 3 cm altındaki kitlelerde BT daha 

değerlidir. Ancak BT ile takiplerde özellikle genç hastalarda iyonize radyasyon etkisi de 

göz önünde bulundurulmalıdır. 

 

-Bilgisayarlı Tomografi (BT) USG ile şüpheli olarak değerlendirilen solid 

böbrek kanserlerinin kesin olarak teşhisine olanak sağlar (122, 123). BT tetkiki 

çekilirken kontrastsız + kontrastlı görüntüler alınarak bu görüntülerdeki Hounsfield 

üniteleri değerlendirilmelidir. Arada 15 birimlik fark olması anlamlı olarak kabul 

edilmektedir (124). Nonkontrast görüntülerde kist içerisinde kalsifikasyon olması 

malignite için bir gösterge olarak kabul edilebilmektedir. Dinamik çekilen BT’de (Şekil 

5); 

Şekil 4: USG’da örnek renal kitle görüntüsü 
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Arteryal Faz; kontrast madde enjeksiyonunu takiben 15-25 saniye 

aralığında ölçülür. Vasküleritesi yoğun tümörler bu fazda yoğun kontrastlanırlar.  

Kortikomedüller Faz; kontrast maddenin intravenöz enjeksiyonunu 

takiben 25-70. saniyeler arasında görülebilir. Bu faz RHK tanı ve 

evrelendirilmesinde önemlidir.  

Nefrogram Fazı; kontrast maddenin intrarenal toplayıcı sistemden geçtiği 

80-180 saniye arasındaki zaman diliminde meydana gelir. Renal parankimdeki 

homojen kontrastlanmanın ayrımını sağlar. Solid renal tümörler nefrogram 

fazında kortikomedüller faza göre daha fazla kontrast tutarlar. Bu faz kitlelerin 

tanınmasında çok önemlidir, 1 cm altındaki kitlelerin tanısının daha rahat 

konulmasını sağlar (125-127).  

Ekskretuar Faz (Pyelogram fazı); 180. saniye sonrasında kontrast 

maddenin toplayıcı sisteme geçmesi ile meydana gelir. Bu faz santral yerleşimli 

kitlenin veya diğer kitlelerin toplayıcı sisteme invazyonunu daha iyi gösterir 

(128).  

 

Şekil 5: Sağ böbrek posteromedialinde ccRHK olan hastanın dinamik BT görüntüleri. 

A: Nonkontrast, B: Arteryal faz, C: Nefrogram fazı, D: Pyelogram fazı 
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Kontrastlı BT de perinefrik alandaki lineer uzantılar tümöral yayılmayı gösteren 

doğru bir bulgu olmayabilir çünkü enfeksiyon, ödem gibi durumlarda da bu 

çizgilenmeler meydana gelebilmektedir. Perinefrik nodülarite artışı invazyon açısından 

daha spesifik bir bulgudur. Adrenal bezlerin kontrastlanmasında değişiklik veya 

kontrastlanmaması ya da bezlerin yer değiştirmeleri adrenal invazyonu açısından 

anlamlı olabilmektedir. Venöz tutulum açısından en spesifik bulgu venin içini dolduran 

trombüs varlığıdır (128).  

 

 BT ile aşağıdaki özellikler hakkında bilgi sağlanabilmektedir (129): 

 -Kontralateral böbreğin morfolojisi ve kısmen fonksiyonu (130); 

 -Tümörün ekstansiyonu; 

 -Venöz infiltrasyon; 

 -Rejyonel lenf nodu tutulumu; 

 -Adrenal bezler ve diğer solid organların durumu. 

 

BT ile RHK alt tiplendirmesi de bazen yapılabilmektedir. Hipervasküler ve 

homojen olması ccRHK için anlamlı iken pRHK ise hipovasküler ve homojendir (131). 

Ayrıca egzofitik lezyonlar daha çok ccRHK dışı tümörler olurken ccRHK’ler merkezi 

yerleşimli olmaya meyillidirler (132). BT ile RHK tanısı kolaylıkla koyulabilmesine 

karşın onkositom ve yağdan fakir anjiyomyolipomların renal neoplazilerden ayrımı güç 

olabilmektedir (133-136). 

 

 Hilar veya retroperitoneal lenf nodlarının 2 cm den büyük olması çoğunlukla 

malign potansiyel taşırken daha küçük lenf nodları çoğunlukla inflamatuvar özelliktedir. 

 

 -Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), yumuşak doku çözünürlüğünün 

yüksek olması ve aynı anda çok planlı çekim yapılabilmesi diğer görüntüleme 

yöntemlerinden üstün kısımlarıdır (137). Ayrıca BT çekiminde ortaya çıkan yanıltıcı 

kalsifikasyonlar MRG’da görünmez (138). Yine böbrek yetmezliği durumlarında BT 

için kontrast madde kullanılamamakta ancak MRG da nefrotoksik kabul edilmeyen 

kontrast ajanlar kullanılır. Yine de nadiren bu kontrast madde enjeksiyonu sonrasında 

retroperitoneal fibrosis meydana gelebilmektedir (139). İyonize radyasyonun MRG’da 

olmaması genç hastalar ve gebeler için de avantajdır. Ancak maliyetinin yüksek, çekim 

süresinin de uzun olması sınırlayıcı etkenlerdir.  



24 
 

 MRG çekimi esnasında alınan T1 ağırlıklı kontrastsız incelemeler ile yağ 

değerlendirilmesi, T2 ağırlıklı incelemede ise kitle ve böbrek yapısı değerlendirilir. 

Kontrastlı T1 inceleme ile kitlenin şekli ve kontrast tutulumu incelenir. Dinamik MRG 

çekiminde de dinamik BT gibi arteryal, kortikomedüller ve nefrogram fazları bulunur.  

 Solid kitleler tipik olarak T1 ağırlıklı incelemelerde izointens ya da hipointens 

görünürler. Şeffaf hücreli RHK’lar lipid yoğunluğu nedeni ile diffüz sinyal kaybı yaşar 

ve bundan dolayı anjiyomyolipom ile karışabilirler (140). T2 ağırlıklı incelemelerde ise 

kortikal tümörler hiperintens görünmeye meyillidir ve kontrastlı görüntülerde değişik 

kontrastlanma paternine sahiptirler (141).  

Tümör evrelendirmesinde MRG daha üstündür (142). Renal ven invazyonu ya da vena 

kava trombüsleri kontrast maddeye gerek olmaksızın görünebilirler (143, 144). NKC 

planlanan hastalarda tümör morfolojisi ve tipini ortaya koymak için MRG kullanılabilir 

(144) (Şekil 6). 

 

 

Şekil 6: Sağ böbrek alt pol medialinde lokalize ccRHK olan hastanın MRG görüntüleri. 

Soldan sağa T1, T2 ağırlıklı ve kontrastlı tetkik görüntüleri 

 

 Ayrıca kompleks renal kistlerin (Bosniak IIF-III) tanısında MRG 

kullanılabilmektedir. Bu vakalarda BT’nin düşük sensitivitesi (% 36) ve spesifitesi (% 

76) olduğundan doğruluğu sınırlıdır. Kontrastlı USG’nin aynı vakalarda yüksek 

sensitiviteye (% 100) ve spesifiteye (% 97) sahip olduğu gösterilmiştir (145).  

 

 -Pozitron emisyon tomografisi (PET) ise tanı yöntemi olarak önerilmemektedir 

(146). 
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Bosniak Kist Sınıflaması (Tablo 8) renal kistlerin BT özelliklerine göre 

malignite potansiyellerini belirlemek beş kategoriye ayrıldığı bir sınıflandırmadır (147, 

148). 

 

Tablo 8: Bosniak Kist Sınıflaması 

Bosniak 

Kategorisi 
Tanımı Özelliği 

I 

Basit kist. İnce duvarlı ve anekoiktir. Kalsifikasyon, 

septa, solid komponent içermez. Kontrast tutulumu 

olmaz, su ile aynı dansitededir 

Benign 

II 

Birkaç ince septa içerebilen basit kisttir. Çok ince 

kalsifikasyon içerebilir, Düzgün sınırlı, genellikle 3 cm 

altındaki boyutlardadır.  

Benign 

IIF 

İnce septasyonlar, nodüler ya da çizgisel kalsifikasyon 

içeren hiperdens kistlerdir. 

BT’de bir kistin IIF olabilmesi için; 

 ≥3 cm olmalı 

 Duvarının en az ¼’ü izlenebilmeli yani 

egzofitik olmalı 

 Kontrast tutulumu olmamalı 

5 yıla kadar takip (malignite 

ihtimali mevcuttur) 

III 

Kalın veya multipl septalar içeren, duvarında nodül 

barındıran hiperdens kistlerdir.  

Cerrahi ya da aktif takip 

gereklidir. Yaklaşık % 50’si 

maligndir. 

IV 
Kistik alanlar içeren solid kitlelerdir. Tedavi (Çok yüksek ihtimal 

maligndir) 

 

 -Perkütan böbrek biyopsisi, takip önerilen küçük boyutlu tümörlerde ya da 

metastatik hastalığı olan kişilerde tedavi stratejisini belirlemek amacı ile 

yapılabilmektedir. Ayrıca tam olarak kanser teşhisi konulamayan durumlarda da 

yapılabilmektedir (149-154). “Watchful waiting” planlanan komorbiditesi yüksek ve 

düşkün hastalarda tedavi sonucunu değiştirmeyeceğinden dolayı önerilmemektedir. 

Kesin olarak cerrahi planlanan hastalarda da yapılması önerilmemektedir.  

5228 hasta üzerinde yapılan bir meta analizde kor biyopsinin ince iğne 

biyopsisinden daha üstün olduğu ortaya konmuştur (155). Ancak alınması gereken 

biyopsi sayısı ya da lokasyonu tanımlanmamıştır. Önerilen en az 2 kaliteli biyopsi 

alınması ve biyopsi alırken nekrotik alanlardan kaçınılmasıdır (149, 152). Eğer biyopsi 
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sonucu tanısal değil ve radyolojik bulgular malignite şüphesi taşıyorsa re-biyopsi ya da 

cerrahi eksplorasyon önerilmelidir (149). 

Perkütan biyopsiler düşük morbiditeye sahip olmalarına karşın tümör ekimi 

ihtimali akılda tutulmalıdır (155). Nadir görülen başka bir komplikasyon da 

psödoanevrizma gelişmesidir. 

 

 

2.2.6. PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

 Prognostik faktörler anatomik, histolojik, klinik ve moleküler faktörler olarak 

incelenebilir. 

 

 Anatomik Faktörler, TNM evrelendirilmesinde kullanılan parametreler olan 

tümör büyüklüğü, venöz invazyon varlığı, renal kapsüler invazyon varlığı, adrenal 

infiltrasyon, lenf nodu tutulumu ya da uzak metastaz varlığını içermektedir. Örneğin 5 

yıllık hastalığa bağlı sağ kalım T1a tümörler için % 97 iken T4 tümörlerde % 20 

civarındadır. Uzak metastaz olan hastalarda sağ kalım ise akciğer, kemik, beyin ve diğer 

organlar için sırasıyla % 50, % 5 – 30 ve % 0 – 5 dir (156).  

 

 Histolojik Faktörler tümör derecesini, RHK alt tipini, sarkomatoid 

değişiklikleri, mikrovasküler invazyonu, tümör nekrozunu ve toplayıcı sistem 

invazyonunu içermektedir (157). Fuhrman nükleer derecelendirme sistemi, en fazla 

kabul gören derecelendirme sistemidir (158). Her ne kadar patologlar arasında bazı 

tutarsızlıklar olsa da Fuhrman nükleer derecelendirme sistemi bağımsız bir prognostik 

faktördür (159). Basitleştirilmiş 2 veya 3 katmanlı bir sistem dört katmanlı 

derecelendirme sisteminin yerine prognoz tahmini için daha kullanışlı olabilir (160, 

161). Buna göre grade 1 ve 2 ile 3 ve 4 ün kendi arasında prognoz açısından anlamlı 

fark ortaya koymadığı, bundan dolayı da grade 3 ve 4 ün birleştirilerek 3 katmanlı ya da 

grade 1/2 ve 3/4 şeklinde iki katmanlı sistem daha kullanışlı olacaktır (162-164). Yeni 

WHO/ISUP derecelendirme sisteminin (165) Fuhrman derecelendirme sisteminin yerini 

alabilmesi için prognostik algoritma ve nomogramlar ile validasyon çalışmaları halen 

devam etmektedir.  

 Tek değişkenli analiz yapıldığında prognoz iyiden kötüye sırası ile kRHK, 

pRHK ve ccRHK (166, 167) iken tümör evresi de prognostik faktörlere dahil 

edildiğinde tümör alt tipi önemini kaybetmektedir (167, 168) (Tablo 9).  
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Tablo 9: RHK’in 3 alt tipinin temel prognostik karakterleri (66, 67, 169) 

Alt tip RHK içindeki yüzdesi 
Tanıda ilerlemiş 

hastalık olma ihtimali 

Fuhrman 3 ya da 4 

olma ihtimali 

Kanser spesifik 

sağ kalım 

ccRHK % 80-90 % 28 % 28.5 Referans (1) 

pRHK % 6-15 % 17,6 % 28,8 0,64-0,85 

kRHK % 2-5 % 16,9 - 0,24-0,56 

 

Bütün RHK tiplerinde prognoz evre ve histopatolojik derece ile kötüleşmektedir 

(Tablo 10). Sarkomatoid değişiklikler RHK tümörlerinin % 5'inde tespit edilmektedir ve 

yüksek dereceli tümörün yanında "spindIe cell" varlığı ile karakterize bir gruptur. Bu 

değişiklikler bütün RHK tiplerinde bulunabilir (170) ve tümörün son derece agresif ve 

yüksek dereceli olduğunu gösterir. 

 

Tablo 10: Evreye ve histolojik derecelendirmeye göre kansere spesifik sağ kalım (67) 

T1N0M0 Referans (1) 

T2N0M0 2.71 (2.17-3.39) 

T3N0M0 5.20 (4.36-6.21) 

T4N0M0 16.88 (12.40-22.98) 

N+M0 16.33 (12.89-20.73) 

M+ 33.23 (28.18-39.18) 

1. Derece Referans (1) 

2. Derece 1.16 (0.94-1.42) 

3. Derece 1.97 (1.60-2.43) 

4. Derece 2.82 (2.08-3.31) 

 

1970 ve 2003 yılları arasında unilateral, sporadik olan RHK’lerin tipe özgü sağ 

kalımları tablo 11’da gösterilmiştir (169). 

 

Tablo 11: RHK nedeni ile opere edilen hastaların kanser alt tiplerine göre kansere özgü 

sağ kalımları 
RHK alt tipi 5 yıllık (%) 10 yıllık (%) 15 yıllık (%) 20 yıllık (%) 

ccRHK 71 (69-73) 62 (60-64) 56 (53-58) 52 (49-55) 

pRHK 91 (88-94) 86 (82-89) 85 (81-89) 83 (78-88) 

kRHK 88 (83-94) 86 (80-92) 84 (77-91) 81 (72-90) 

 

Papiller tip RHK birbirinden farklı sonuçlar gösteren iki alt grubu tanımlanmıştır 

(171). Tip 1 daha makul bir prognoza sahipken tip 2 yüksek dereceli ve metastaz 
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yapmaya meyilli bir tümördür. Xp 11.2 translokasyonuna sahip RHK’ler kötü prognoza 

sahiptir (172). Bu genetik değişiklik oldukça nadir görülür ve daha çok genç yaştaki 

hastalarda tespit edilir.  

 

 Klinik Faktörler, hastanın performansı, lokal semptomların varlığı, kaşeksi, 

anemi, trombosit sayısı, nötrofil/lenfosit oranı, C-reaktif Protein (CRP) ve albümin 

seviyeleridir (115, 173-176). Lokal veya sistemik semptom ile başvuran hastaların 

prognozu insidental olarak saptanan hastalara göre daha kötüdür (83, 177, 178). 

 Yapılan bazı çalışmalara göre trombositoz RHK için önemli bir prognostik 

faktördür. Lokalize ya da metastatik RHK olan hastalarda trombosit sayısı ile tümör 

evresi ve uzak metastazın net olarak ilişkili olduğu saptanmıştır (179). 5 yıllık yaşam 

süresi trombosit sayısı 450 bin altında ve üstünde olanlarda sırası ile % 70 ve % 38 

olarak bulunmuştur (179). Bir başka çalışmada da trombosit sayısı 400 bin üstünde olan 

hastalar ile altında olan hastalarda sırası ile ortalama sağ kalım süreleri sırası ile 45,2 ay 

ve 76,6 ay olarak bulunmuştur (180). 

  

 Moleküler Faktörlerden karbonik anhidraz IX, vasküler endotelyal growth 

factor (VEGF), hipoksi-inducible factor (HIF), Ki67 (Profliferasyon), p53, p21 gibi 

birçok moleküler marker bulunmaktadır (181). Ayrıca PTEN (Fosfat ve tensin 

homolog), E-kaderin, osteopontin (182), CD44 (hücre adezyonu) (183, 184), CXCR4 

(185) ve diğer hücre döngüsü ve proliferasyon markerları (186, 187) araştırılmıştır. Bu 

markerlardan hiçbiri yeterince prediktif doğruluk gösterememiştir, valide edilmemiştir 

ve şimdilik pratikte kullanımı önerilmemektedir. Şeffaf hücreli RHK’lar üzerinde 

retrospektif olarak birçok moleküler faktör araştırılması yapılmış ancak farklı sonuçlar 

ortaya çıkmıştır. 3p kromozomdaki BAP1 ekspresyonu ve PBRM1 genleri bölgeleri 

ccRHK’ların % 90’ından fazlasında delesyona uğramıştır ve tümör rekürrensi için 

bağımsız prognostik faktörlerdendir (188-190).  Ayrıca bu çalışmalara göre BAP1 

mutant tümörlerin PBRM1 mutant tümörlere göre daha kötü sonuçlara sahip oldukları 

ortaya çıkmıştır (189).  

 RHK tedavisinde immünoterapinin potansiyel faydası gün geçtikçe daha çok 

anlaşılmaktadır. Bazı sitokinlerin ve PD-L1 gibi immüno-inhibitör molekül 

blokörlerinin prognostik açıdan umut verici terapötik sonuçlar vadetmektedir. Genom-

Wide Association Studies (GWAS), miRNA, SNP’ler ve gen metilasyonları gibi gelişen 

kromozomal araştırmalar tanısal ve prognostik bilgilerin gelişmesini sağlamaktadır. 7q, 
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8q ve 20q koromozom bölgelerinde mutasyon ile 9p, 9q ve 14q gen bölgelerindeki 

delesyonun kötü prognozu gösterdiği birçok çalışma ile ortaya konmuştur. CpG-

metilasyon temelli analizler de ccRHK’da sağ kalımı gösterebilmektedir (191, 192). Şu 

anda prognostik bilgiler için GWAS lokusları uluslararası bir topluluk tarafından 

araştırılmaktadır. 

 

 Postoperatif bağımsız prognostik faktörleri içeren bazı prognostik algoritma ve 

nomogramlar geliştirilmiş ve valide edilmiştir (193-199). Bunlar TNM derecelendirme 

ve Fuhrman derecelendirme sistemlerinden tek başlarına daha doğru olabilirler. Bu 

nomogramların iki önemli avantajı, prediktif doğruluğu ölçme yetenekleri ve tüm yeni 

tahmin parametrelerinin objektif olarak değerlendirilmesine izin vermeleridir. Bütün 

yeni prognostik değişkenler ya da sistemler adapte edilmeden önce mevcut prediktif 

doğruluktan daha yüksek doğruluk oranı verebilmelidir (200). Sonuç olarak mükemmel 

sayılabilecek prediktif doğruluk veren yeni postoperatif nomogramlar tasarlanmıştır 

(198, 201). 

 Bu nomogramlardan birisi 2001 yılında Memorian Sloan – Kettering Cancer 

Center tarafından yapılmıştır. Postoperatif nomogramdır ve nükssüz sağ kalım 

ihtimalini hesaplamaktadır. Bu nomogramda patolojik T evresi, tümör boyutu, 

histolojisi ve başvuru anındaki semptomlar sorgulanmaktadır (177) (Tablo 12). 

 

Tablo 12: Memorial Sloan – Kettering Cancer Center nomogramı 
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 Bir diğer nomogram Mayo Clinic tarafından geliştirilmiş olup program Mayo 

Clinic Stage, Size, Grade and Necrosis score (SSIGN) olarak isimlendirilmiştir (202). 

Bu programda kullanılan parametreler TNM evreleri, patolojik tümör boyutu, grade ve 

nekroz olup olmamasıdır. 

 Diğer prognostik algoritmalar Tablo 13’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 13: Lokalize ve metastatik RHK’de kullanılan prognostik modellerin anatomik, 

histolojik ve klinik değişkenleri (EAU 2018)

 
 

 2.2.7. TEDAVİ 

 2.2.7.1. Lokalize Hastalık Tedavisi 

 

 Radikal Nefrektomi (RN) 

RHK tanısındaki ve evrelemesindeki genetik ve moleküler gelişmelere ve 

bunlara bağlı ortaya çıkan tedavi algoritmalarına rağmen tedavide ana basamağı halen 

radikal nefrektomi oluşturmaktadır. 1969 yılında Robson ve arkadaşları Evre 1 ve 2 

hastalarda % 66 ve % 64 sağ kalım elde ettikten sonra bu tedaviyi “Altın Standart” 

olarak kabul etmişlerdir. Teknik olarak RN, Gerota fasyası açılmadan böbreğin önce 

arterinin, sonra veninin ve en son üreterinin bağlanarak kesilmesi ve böbreğin bu 

yapılarla birlikte dışarı çıkarılmasıdır (203, 204). Bölgesel lenfadenektomi ve 

sürrenalektomi tartışmalıdır. 

RN materyallerinin yaklaşık % 3’ünde sürrenal tutulum saptanmış bu tutulumun 

daha çok hematojen yolla olduğu ve sürrenal invazyonu olan hastalarda preoperatif 
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görüntülerde tespit edildiği için sürrenal dokusunun rutin olarak alınmasının gerekli 

olmadığını düşündürmektedir (205).  Üst pol yerleşiminden ziyade tümör boyutunun 

sürrenal infiltrasyonu için daha yüksek prediktif değeri olduğu kanıtlanmıştır (206). 

Lenf nodunun çıkarılması konusu da netlik kazanmamıştır (207). Lenfatik 

tutulumun kötü prognostik faktör olduğu bilinmektedir ancak uzak metastaz olmadan 

sadece lenf nodu tutulumu olan hasta nadirdir. Ayrıca preoperatif görüntülemelerde 

patolojik görünen lenf nodlarının patolojik incelemelerinde yanlızca % 20’sinden azında 

tümör olduğu görülmüştür (208). Bazı çalışmalarda patolojik lenf nodu şüphesi olan 

hastalarda lenf nodu diseksiyonunun yapılmasının hastanın sağ kalımına pozitif 

katkısının olduğunu söylenmektedir (209-211). Buna karşılık olarak 1983 hasta 

üzerinde yapılan bir başka çalışmada sağ kalıma faydası olan hastalarda kötü prognostik 

faktörlerin bulunmadığından dolayı katkı olduğu söylenmektedir (212). Ayrıca SEER 

çalışmasında (9000 den fazla hasta katılmıştır) negatif lenf nodu olan hastalarda 

genişletilmiş lenf nodunun hastalıksız sağ kalıma hiçbir katkısının olmadığı 

gösterilmiştir (213). Literatürdeki bazı çalışmalarda da lenf nodu diseksiyonu yapılan 

hastalar ile yapılmayan hastalar karşılaştırıldığında sağ kalım açısından anlamlı farkın 

olmadığı saptanmıştır (214). Bu konuda yakın zamanda ilk prospektif çalışma 

yayınlanmıştır, bu çalışmaya göre hastaların yanlızca % 4’ünde lenf nodu yayılımı 

tespit edilmiş olup genişletilmiş lenf nodu diseksiyonunun sadece evrelemeye katkısının 

olduğu düşünülmüştür (208). Bu çelişkili sonuçlardan dolayı da preoperatif saptanan 

lenf nodu varlığı ya da intraoperatif olarak görünen ve alınabilecek olan lenf nodlarının 

eksize edilmesi önerilmektedir  (214). Eksizyon sınırı olarak da ipsilateral hilar lenf 

nodları ve genişletilmiş diseksiyon için common iliak damarlar ile diyafram altı bölgede 

kalan interaortakaval alandaki lenf nodlarının diseksiyonu önerilmektedir (209, 215, 

216). 

RN ameliyatında bir diğer önemli konu renal ven veya vena kava trombüsü 

varlığıdır. Bu trombüs sağ atriuma kadar uzanabilmektedir. Vakaların % 4-10’unda 

renal ven ya da vena kavada trombüs saptanmaktadır (217). Trombüsün seviyesi sağ 

kalım ile ilişkili olmaktadır, 5 yıllık sağ kalım oranları; subhepatik trombüs olan 

hastalarda % 35, intrahepatik trombüslerde % 18, atrial trombüsü olanlarda ise % 0 

olarak bildirilmiştir (218). Vena kava trombüsünün prognozu etkilemediği 

düşünülüyorsa ve bu hastalarda multipl metastaz varsa semptomatik trombüs 

durumunda (bilateral alt ekstremitede ödem, bilateral varikosel gibi) veya ani exitusa 

neden olma riski varsa cerrahi yapılmasını öneren çalışmalar da mevcuttur (219, 220). 
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 Laparoskopik radikal nefrektomi (LRN) ameliyatı ilk olarak 1990 yılında 

Clayman ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (221). Teknik olarak transperitoneal ya da 

retroperitoneal yapılabilmektedir ancak aralarında onkolojik, komplikasyon ve hayat 

kalitesi açısından anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (222-224). LRN ile RN arasında 

onkolojik açıdan anlamlı fark bulunamamıştır (225-228) ancak cerrahi sonrası hasta 

konforun laparoskopi kolunda daha iyi olduğu tespit edilmiştir (229-231). Ameliyat 

süreleri karşılaştırıldığında RN anlamlı olarak kısa bulunmuştur ve hayat kalitesi 

üzerinde anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (225). Robotik cerrahi ile laparoskopik 

cerrahi bir çalışmada karşılaştırılmış (232) ve aralarında anlamlı hiçbir fark 

bulunamamıştır. Açık cerrahinin tercih edilmesi gereken durumlar büyük tümörler, 

renal ven ya da vena kavada kompleks trombüs varlığı, açık metastazektomi 

uygulanacak hastalar, cerrahın tecrübesi ve hastanın kendi isteğidir. 

 RN sonrası lokal nüks nadir olarak görülmekte ve kötü prognozu göstermektedir. 

Lokal nüks tedavisi henüz tanımlanmamış olsa da agresif cerrahi önerilmektedir (233). 

1737 hasta üzerinde Itano ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada lokal nüks 

oranı % 2 olarak tespit edilmiş ve 5 yıllık sağ kalım medikal tedavi ile % 18 iken agresif 

cerrahi uygulananlarda % 51 olarak tespit edilmiştir.  

    

 Parsiyel Nefrektomi (PN) 

 Radyolojik tetkiklerin daha sık kullanılmaya başlanması insidental saptanan 

renal kitle insidansını artmıştır. Bu kitleler genellikle daha erken evreli ve küçük tümör 

olduklarından dolayı “Nefron Koruyucu Cerrahi (NKC)” gündeme gelmiştir. PN, renal 

parankimin olabildiğince korunarak kitlenin komplet olarak çıkarılmasıdır. İlk kez 

Vermooten tarafından 1950 yılında tedavi alternatifi olarak tanımlanmıştır (234). 

Başlarda soliter böbrekli hastalarda veya KBH riski yüksek olan hastalarda endike 

olarak görülürken (235) günümüzde küçük tümörlerin tedavisinde gittikçe 

yaygınlaşmaktadır. İlk olarak 4 cm altındaki kitlelerde standart tedavi olarak 

tanımlanırken son zamanlarda 4 cm üzeri kitlelerde de PN başarıyla uygulanmaktadır. 

Ancak renal kitle cerrahisinde ana düşüncenin kanser kontrolünün tam olarak 

yapılabilmesi olduğu unutulmamalıdır. 4 cm altındaki kitlelerde 5 yıllık sağ kalım RN 

ile benzer olmuştur.  
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Şu anda parsiyel nefrektomi kesin endikasyonları;  

-Soliter böbrek,  

-Bilateral böbrek tümörü  

-Şiddetli Kronik Böbrek Hastalığıdır.  

Rölatif endikasyonları; 

-Karşı taraf böbrekte potansiyel hastalık olması (nefrolitiasis, geçirilmiş 

pyelonefrit, üreteropelvik bileşke darlığı, vesikoüreteral reflü, kistik böbrek veya 

böbrek yetmezliği şüphesi olan ya da hipofonksiyone böbrek gibi) 

-Böbrek yetmezliği potansiyeli olan komorbid hastalar (DM, HT gibi) 

-Multifokal böbrek tümörleridir (VHL, TS gibi).   

Elektif olarak PN önerilen hastalar ise; 

-4 cm altı tümörü olan hastalar,  

-Genç hastalar  

-Periferik yerleşimli kitlelerdir.  

 PN yapılan hastalarda çeşitli çalışmalarda 5 yıllık kansere özgü sağ kalım % 92-

97 (91, 236, 237), 10 yıllık ortalama ve kansere özgü sağ kalım oranları sırası ile % 81-

93 e % 73-97 olarak tespit edilmiştir (91, 238). 

 PN ameliyatlarının ana eleştiri konusu lokal nüks gelişmesidir. Literatürde lokal 

nüks oranları % 0-10 aralığındadır. 4 cm altındaki tümörlerde ise % 1-3 olarak 

saptanmıştır (235). Bu sonuçlara göre özellikle 4 cm altındaki tümörlerde NKC 

yapılması güvenlidir denebilir.  

 Renal kitleler için yapılan PN ameliyatında farklı teknikler tanımlanmıştır; basit 

enükleasyon, segmental nefrektomi, wedge rezeksiyon ve ekstrakorporeal PN sonrası 

ototransplantasyondur. Teknikler arasında onkolojik ve komplikasyon oranları 

açısından uzun dönem takiplerde anlamlı farklılık bulunmamıştır (239, 240). Bu 

tekniklerde ortak olarak renal arter ve ven ayrı ayrı bulunur, sıcak ya da soğuk iskemi 

uygulanarak böbrek perfüzyonu azaltılır ve operasyon gerçekleştirilir. Fonksiyonel 
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açıdan başarı için iskemi süresi olabildiğince kısa tutulmalıdır. Eksizyon esnasında 

normal parankimden de 1-2 mm kitle ile beraber çıkarılmalı, toplayıcı sistemin açıldığı 

olgularda sistem kapatılmalıdır. Kanama kontrolü iyi yapılmalı ve eksizyon sonrası 

oluşan defekt surgicell, fluecell, yağ ya da periton ile kapatılmalıdır. İntraoperatif USG 

kullanımı özellikle intraparankimal lezyonların eksizyonunda faydalıdır. Şüpheli lenf 

nodu olduğu durumlarda PN uygulanmamalıdır.  

  Teknik olarak RN’den daha zor bir ameliyat olsa da tecrübeli ellerde 

komplikasyon oranları ve onkolojik sonuçlar RN ile benzer bulunmuştur.  

 PN ameliyatları da RN gibi laparoskopik olarak yapılabilmektedir. Ancak teknik 

olarak çok daha zor ve tecrübe gerektiren bir cerrahidir. Hemostatik ve renal iskemi 

süresi açısından kaygı uyandırmaktadır. Ancak onkolojik açıdan bakıldığında PN ile 

laparoskopik PN (LPN) arasında anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir (241, 242). Bir 

çalışmada 771 LPN ve 1029 açık PN yapılan hasta karşılaştırılmış ve 3 yıllık kanserse 

özgü sağ kalım açısından anlamlı farklılık tespit edilmemiştir. Ayrıca aynı çalışmada 

postoperatif renal fonksiyonlarda da anlamlı farklılık bulunmamıştır (243). LPN 

ameliyatında sıcak iskemi süresinin daha uzun olduğu ve postoperatif komplikasyon 

oranlarının daha fazla olabileceği unutulmamalıdır (241, 244, 245).  

 PN ameliyatlarından sonra yaklaşık % 8 oranında pozitif cerrahi sınır (PCS) 

bildirilmektedir (246). Birçok çalışmaya göre intraoperatif frozen çalışması cerrahi sınır 

pozitifliği riski üzerinde etkisi yoktur (247). PCS’lar daha çok zorunlu endikasyon olan 

durumlarda (soliter böbrek, bilateral tümör gibi) ya da kötü prognostik faktörlerin 

olduğu durumlarda (ileri evre, Fuhrman grade 3-4 gibi) ortaya çıkmaktadır (248-251). 

Bu durumun uzun dönem sonuçları henüz net olarak bilinmemektedir ancak PCS olması 

durumunda prognozun kötü olacağını düşünmemek gerekir (249, 250, 252). Çoğu 

olguda tamamlayıcı RN ya da cerrahi sınırın tekrar rezeksiyonu over-treatment 

olmaktayken küçük bir kısım hasta da residüel malignensi barındırabilmektedir (253).  

Lokal rekürrens oranları PCS’ı olan hastalarda % 16 iken negatif cerrahi sınırı olan 

hastalarda % 3 olarak bulunmuştur (248). PCS olan hastalar bu konuda bilgilendirilmeli, 

daha sıkı takip altında olmaları gerektiği ve gerekirse sekonder lokal tedavi 

alabilecekleri anlatılmalıdır (249, 254). Ayrıca negatif cerrahi sınır olması demek lokal 

rekürrens olmayacağı anlamına da gelmemektedir (255) 
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İzlem 

 Yaşlı ve komorbiditesi olan hastalarda küçük renal kitlelerin kansere özgü 

mortalite oranları düşüktür (256, 257). “Watcful waiting”, bekle gör olarak adlandırılır 

ve bu yöntem aktif tedaviyi kaldıramayacak düşkün hastalara önerilmektedir, izlem 

klinik olarak gerekli olmadıkça görüntüleme yapılmaması şeklindedir. Aktif izlem ise 

aralıklı olarak tümör boyutunun görüntüleme sistemleri ile takip edilmesi demektir ve 

amaç yapılacak müdahaleyi ötelemektir (258).  

Bu konudaki ilk seri Chawla ve arkadaşları tarafından yapılmıştır. Meta-analize 

10 çalışma dahil edilmiş ve 255 hasta toplanmıştır. Bu hastalar yüksek riskli 

olduklarından veya cerrahi müdahaleyi kabul etmediklerinden dolayı opere 

edilmemiştir. Bu izlem grubundaki hastaların ortalama kitle boyutu 2,6 cm ve takip 

esnasında yıllık ortalama büyüme 0,28 cm olarak tespit edilmiştir. Yalnızca 3 hastada 

progresyon ve metastatik hastalık gelişmiştir (259). Geniş çalışma serilerinde aktif 

izlem esnasında tümör büyümesi yavaş izlenmiş olup çok az hastada metastatik hale 

gelmiştir (260, 261). 

Çok değişkenli bir analiz çalışmasında tedavi çeşidinin 75 yaş üzerinde sağ 

kalım üzerine anlamlı etkisinin olmadığı görülmüştür (256). Başka bir çalışmada 34 ay 

takip edilen hastalarda T1a tümör için yapılan RN, PN ve aktif izlem arasında genel sağ 

kalım ve kanser özgü sağ kalım açısından anlamlı fark bulunmamıştır (262).    

Çok merkezli DISSRM (Delayed Intervention and Surveillance for Small Renal 

Masses) çalışmasına 4 cm den küçük renal kitlesi olan 497 hasta dahil edilmiştir. Bu 

hastaların bir kısmı aktif izlemi bir kısmı da aktif tedaviyi seçmiş. Aktif izlemi tercih 

eden hastalar daha yaşlı, komorbid hastalığı olan, daha küçük boyutlu multipl ve 

bilateral lezyonları olan gruptu. Genel sağ kalım aktif izlem ve aktif tedavi de sırası ile 

2 yıl için % 98 ve 96, 5 yıl için % 92 ve % 75 olarak sonuçlanmıştır (263).  

Sonuç olarak kısa ve orta dönem takiplerde onkolojik açıdan komorbiditesi fazla 

olan ileri yaştaki seçilmiş hastalarda aktif izlem ve takip esnasında ilerleyen hastalık 

durumunda müdahele edilmesi en uygun seçenektir (258, 260, 261, 264-267). 

 

 Ablatif Tedaviler 

Popülasyonun giderek yaşlanması ve renal tümörlerin insidental tespitinin 

artması ile cerrahi için uygun olmayan hasta sayısında artış yaşanmıştır. Bu şekilde 
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komorbiditesi olan hastaların tedavilerinde minimal invazif girişim alternatifleri 

geliştirilmiştir. 

 Kryoablasyon tekniği dokunun perkutan ya da laparoskopik yöntemle -20 

dereceye kadar soğutulup çözülmesi ve takiben soğutulan ve nekroze olan dokunun 

sekonder granülasyonla iyileşmesi işlemidir. Laparoskopik ya da peruktan yapılması 

arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. Sadece hospitalizasyon süresinde laparoskopi 

kolu daha uzun bulunmuştur(268-270). Laparoskopik renal kryoablasyon 1990’lu 

yıllardan itibaren başarı ile uygulanmakta olup sonuçları tatmin edicidir (271). 

Hastaların yaklaşık % 5 i nefrektomiye gitmektedir (272).  

 PN ile kryoablasyonun karşılaştırıldığı bazı çalışmalarda PN kolunun onkolojik 

ve sağ kalım açısından daha üstün olduğu ortaya çıkmıştır (273, 274) ancak bazı 

çalışmalarda da aralarında anlamlı farklılık bulunmamıştır (275-278). 

 Radyofrekans Ablasyon (RFA), önceleri karaciğer tümörlerinde kullanılırken 

sonradan laparoskopik ya da peruktan yolla böbrek tümörlerinde de kullanılmaya 

başlanmıştır (279). Yapılan çalışmalarda kryoablasyon tekniği ile aralarında anlamlı 

farklılık bulunmamıştır.  

 Ayrıca şu anda deneysel olan mikrodalga ablasyon, laser ablasyon ve USG 

ablasyon teknikleri gibi diğer ablasyon teknikleri de bulunmaktadır. 

 

 2.2.7.2. İlerlemiş/Metastatik Hastalık Tedavisi 

Lokal tedaviler; 

Sitoredüktif Nefrektomi (SN), tümör rezeksiyonu ile ya da tümör rezeksiyonu 

yanında oligometastatik olgularda metastazektomi ile kür sağlanamayan hastaların 

çoğunda palyatif amaçla uygulanan ve ek sistemik tedavi gerektiren bir tedavidir. Bir 

çalışmada SN + immünoterapi yapılan hastalar ile sadece immünoterapi yapılan hastalar 

karşılaştırıldığında SN yapılan hastaların sağ kalımının arttığı saptanmıştır (280).  RCT 

grubunun çalışmasına göre ise SN‘ye ek olarak immünoterapi (sunitinib, sorafenib vb) 

alan hastalar retrospektif olarak araştırılmış ve sonuçta SN’nin metastatik RHK olan 

hastaların dinç, geniş primer tümörü olup düşük metastatik volümü olan grubuna 

önerilmesi gerektiği söylenmiştir. Aynı çalışmanın sonuçlarına göre sunitinib tedavisi 
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aldıktan sonra SN yapılan hastaların genel sağ kalımının hemen SN yapılan hastalardan 

daha yüksek olduğu saptanmıştır (281).  

Düşkün hastalarda ya da IMDC (Metastatic Renal Cancer Database Consortium) 

(Tablo 14) riski yüksek hastalarda, primer lezyonun küçük olduğu ancak 

multimetastatik olan hastalarda SN önerilmemektedir (282) 

 

Tablo 14: IMDC risk modellemesi (157) 

Risk faktörleri* Kullanılan eşik değer 

Karnofsky performans durumu <% 80 

Tanı ile tedavi arasındaki süre <12 ay 

Hemoglobin Laboratuvar referans değerinden aşağı 

Düzeltilmiş kalsiyum değeri >10 mg/dl 

Kan nötrofil düzeyi Normalin üstünde 

Platelet düzeyi Normalin üstünde 

*Düşük risk hiçbir risk faktörü olmaması; orta risk, bir veya 2 risk faktörü olması; yüksek risk 3 veya 

daha fazla risk faktörü olması 

 

Embolizasyon ile cerrahiye uygun olmayan ya da non-resektable tümörü olan 

hastalarda hematüri ya da yan ağrısı gibi semptomlar kontrol altına alınabilir (283-285). 

Metastazların Lokal Tedavisi; 

Şu ana yayınlanmış 8 tane kayda değer çalışma konuya alınmıştır (286-293). Bu 

çalışmalara göre; 

Komplet/İnkomplet metastazektomi: Bu 8 makaleden altı tanesinde (286-288, 

290, 292, 293) komplet metastazektomi yapılan hastalar, inkomplet yapılan ya da hiç 

yapılmayan hastalar ile kıyaslandığında genel sağ kalım ve kansere bağlı sağ kalım 

oranlarının 40,75 aya 14,8 ay olduğu ortaya çıkmıştır. Bir çalışmada aralarında fark 

olmadığı (291), diğer çalışmada (289) ise metastazektomi yapılanların daha çok fayda 

gördüğü belirtilmiş ancak bu çalışmanın istatistiksel p değerine ulaşılamamıştır.  
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Organa spesifik araştırmada akciğer (294), karaciğer (295) ve pankreas (296) 

metastazlarına metastazektomi yapılmasının medikal tedaviye oranla daha iyi sonuç 

verdiği tespit edilmiştir.  

Kemik metastazlarında lokal tedavi: 3 çalışmada bu konu ele alınmıştır. 3 

çalışma sonucunda radyoterapi veya cerrahi müdahele ile genel sağ kalımın ve yaşam 

kalitesinin arttığı saptanmıştır (297-299).  

 Metastaz embolisi: Hipervasküler metastazlarda intraoperatif kanamayı 

azaltmak amacı ile yapılabilir (300). Semptomatik hastalarda da semptomların 

rahatlamasını sağlamaktadır (301). 

 

 Sistemik Tedaviler; 

 Kemoterapi: Kemoterapi yanlızca immünoterapiye 5-fluorourasil eklendiğinde 

IFN-α’a eşdeğer fayda göstermektedir (302, 303). Ancak kemoterapötiklerden sadece 

gemsitabin ve doksorubisin sarkomatoid değişiklikleri olan RHK’de etkilidir, onun 

dışında efektif değillerdir.  

İmmunoterapi: 

-IFN-α: IFN- α tedavisinin sistemik RHK’de lezyonları yaklaşık % 25 

küçülttüğü bilinmektedir (304). Ancak orta riskli hastalarda ciddi fayda 

göstermemektedir.  

 -Interlökin-2: 1985 yılından itibaren tedavide kullanılmakta olup tedaviye yanıt 

% 7-27 aralığındadır (305) ancak toksisitesi IFN-α’dan daha yüksektir (306). 

-Aşılar: ilk aşama tedaviye ek olarak tümör antijeni olan 5T4 aşısı denenmiş 

ancak plaseboya üstünlük göstermemiştir (307). Şu anda da devam eden birçok 

monoklonal antikorun ve aşının faz II ve III çalışması mevcuttur. 

-İmmün kontrol blokajı:  Monoklonal antikorları hedefler ve T hücre reseptörünü 

inhibe eden PD-1 veya sitotoksik T lenfosit ilişkili antijen 4 (CTLA-4)’ü bloke ederek 

tümör spesifik T hücre immünitesini düzenler (308). Kullanılan ajanlardan bazıları 

nivolumab (PD-1 inhibitörü),  ipilimumab (CTLA-4 antikoru), atezolizumab, 

bevasizumab’dır. Şu anda özellikle VEGF hedefli faz III çalışmalar devam etmektedir. 
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- Hedefe yönelik tedavi: Tirozin kinaz inhibitörleri (Sorafenib, Sunitinib, 

Pazopanib, Aksitinib, Kabozantinib, Lenvatinib, Tivozanib) vardır. Özellikle VHL gen 

defektinde VEGF ekspresyonunun ve trombosit miktarının artmasına bağlı olarak 

anjiyogenez meydana gelir. Buna yönelik olarak kullanılan ilaçlardır (309-311).  

-Monoklonal antikorlar: Bevasizumab bu amaçla kullanılan dolaşan VEGF’i 

hedefleyen ajandır. 

-mTor inhibitörleri: Temsirolimus ve oral kullanılan everolimus bu amaçla 

kullanılan spesifik inhibitörlerdir.  

Tedavi şeması Tablo 15’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 15: Metastatik RHK’de IMDC risk sınıflamasına göre önerilen tedavi şeması 

(EUA 2018) 

IMDC risk 

sınıflaması 
Birinci Basamak Tedavi İkinci Basamak Tedavi 

Üçüncü Basamak 

Tedavi 

Düşük Risk sunitinib/pazopanib kabozantinib/nivolumab kabozantinib/nivolumab 

Orta/yüksek 

Risk 

iplimumab/nivolumab 
kabozantinib/VEGF’e 

yönelik tedavi 

kabozantinib/alternatif 

hedefe yönelik tedavi 

kabozantinib/sunitinib/pazopanib* 
nivolumab/VEGF’e 

yönelik tedavi 

nivolumab/alternatif 

hedefe yönelik tedavi 

* pazopanib sadece orta riskli sınıfta 
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3. MATERYAL VE METOD 

İnönü üniversitesi Tıp Fakültesi (İÜTF) Turgut Özal Tıp Merkezi (T.Ö.T.M.) 

üroloji kliniğine Eylül 2013-Mart 2018 tarihleri arasında renal kitle nedeni ile başvuran 

ve sonrasında parsiyel nefrektomi ameliyatı yapılan hastalar çalışmaya alındı. Eksik veri 

tespit edilen, kitle patolojisi benign ya da RHK dışı tümör olan hastalar ile postoperatif 

takipten çıkan hastalar çalışmadan çıkarıldı. 51 hasta ve 52 renal ünite araştırmaya 

alındı.  

Hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, kronik hastalık varlığı, sigara 

kullanım durumu), laboratuvar bulguları (Preoperatif, postoperatif aynı gün ve en az 3 

ay sonraki kontrol Hg, Hct, WBC, Neu, Lym, Plt, Albumin, Kreatinin, Laktat 

Dehidrogenaz, Kalsiyum değerleri) hastane bilgi yönetim sistemi olan Mergentech 

v2.18 Programı’nda geriye dönük taramayla elde edildi.  

Renal kitlelerin preoperatif görüntüleri T.Ö.T.M. Radyodiyagnostik Anabilim 

Dalı görüntü arşivinden elde edilmiştir. Bu görüntüler Sectra IDS7 programı üzerinden 

değerlendirildi ve radyoloji raporları ile karşılaştırıldı. Değerlendirme esnasında kitlenin 

tarafı, lokalizasyonu, renal sinüs ve toplayıcı sistem ile ilişkisi ve çevre dokular ile 

ilişkisine bakıldı. Ayrıca program aracılığı ile elde edilen tümörün 3 boyutlu görüntüsü 

sayesinde kitlenin 3 eksende boyutu ölçülerek konvansiyonel yöntem ile hacim 

hesaplamaları yapıldı (1. Boyut x 2. Boyut x 3. Boyut x 0,52). Hastalardan 48 tanesinin 

preoperatif görüntüleri sistemde kayıtlıydı. 3 hastanın görüntüleri ise dış merkezde 

çekildikleri için kayıtlı materyal üzerinden değerlendirildi.  

Patolojik özellikler ise İÜTF Patoloji Anabilim Dalı tarafından hazırlanmış olan 

patoloji raporlarına bakılarak elde edildi. Patolojik özelliklerden histolojik alt tip, 

Fuhrman derecesi, tümörün patolojik boyutu, cerrahi sınır durumu, tümör evresi, çevre 

dokulara invazyon durumu, sarkomatoid diferansiyasyon ve koagülasyon nekrozu 

varlığına bakıldı. Sonuçlar 2017 TNM (96) evrelemesine göre evrelendirildi, histolojik 

derecelendirmede Fuhrman derecelendirme sistemi kullanıldı. 

3.1. PARSİYEL NEFREKTOMİ TEKNİĞİ 

Çalışmaya alınan bütün hastalara laparoskopik ya da açık olarak yapılan bütün 

parsiyel nefrektomi ameliyatları flank pozisyonunda gerçekleştirildi.  
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Açık parsiyel nefrektomi ameliyatında hastaya foley sonda takıldıktan sonra 

flank pozisyonuna alındı. Bu pozisyonda hastanın kontrlateral flank bölgesine destek 

yerleştirildi (Şekil 7). Uygun alan arınım ve örütünümünden sonra subkostal insizyon 

yapılarak retroperitoneal alana girildi. Periton medialize edildikten sonra gerota fasyası 

görüldü, kitleden uzak bölgeden gerota fasyası açılarak perirenal yağlı dokuya girildi. 

Daha sonra böbrek tamamen sertbestlendi ve renal hilus açığa çıkarıldı. Kitle palpe 

edilerek kitle çevresi temizlendi ve üzerindeki yağlı dokuyu ayırmadan kitle açığa 

çıkarıldı. Ardından böbrek ve çevresine buz çamuru uygulandı. 5 dakika beklendikten 

sonra da parankimal klempaj ile kanama kontrolü sağlanarak kitle sınırı gözetilerek 

soğuk makas ya da bistüri yardımı ile eksize edildi. Yer yer künt diseksiyonlar ile de 

kitlenin parankime invazyon varlığı kontrol edildi. Eksizyon esnasında açılan damarsal 

yapılar ya da toplayıcı sistem 3/0 veya 4/0 monofilaman sütur ile kapatıldı. Daha sonra 

böbrekte meydana gelen defektif bölgeye surgicell ve bir miktar yağlı doku çekilerek 1 

veya 0 numara monofilaman ile kapatıldı. Son bir kanama kontrolünün ardından loja 

dren yerleştirilerek hastanın anatomik planda kat kat kapatılması ile işleme son verildi. 

Açık parsiyel nefrektomi yapılan hastaların hiçbirisine renal arter veya veni kapatarak 

yapılan sıcak iskemi uygulanmadı. Hastaların hiçbirisinde total nefrektomiye gidecek 

majör komplikasyon yaşanmadı. 

 

 

Şekil 7: Açık veya laparoskopik parsiyel nefrektomi ameliyatında hastaya verilen flank 

pozisyonu 
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Laparoskopik parsiyel nefrektomide de açık PN ameliyatında anlatıldığı gibi 

uygun alan arınım ve örütünümü dahil aynı prosedür uygulandı. Veres iğnesi ile 

peritoneal giriş sağlandıktan sonra erişkin hastada 20 mmHg basınçla pnömoperitoneum 

sağlandı. Sonrasında hastaya göre değişmekle beraber göbeğin süperolateralinden 

kamera portu, ardından kitlenin lokalizasyonuna göre değişen 2 veya 3 adet daha post 

yerleştirildi. Daha sonra kolon medialize edilerek retroperitona ulaşıldı ve böbrek alt 

polünün inferiorundan psoas kası görülene kadar diseksiyon yapıldı, gerota fasyası 

açıldı. Kas görüldükten sonra üzerinde seyreden üreter bulundu ve süperiora doğru 

dikkatli diseksiyon ile renal hilus açığa çıkarıldı. Renal arter ve ven etrafı tek tek diseke 

edilerek ortaya kondu. Daha sonra kitlenin etrafındaki perirenal yağlı doku temizlendi 

ve kitle açığa çıkarıldı. 5 hastamızdan 4’ünde renal artere bulldog klempi yerleştirilerek 

sıcak iskemili, bir hastamızda ise klemp yerleştirilmeyerek noniskemik olarak kitle 

makas ile kitle sınırı gözetilerek eksize edildi. Görülebilen kanama odaklarına sütur 

atıldı ve koter yardımıyla da kanama kontrolü sağlandı. Sonrasında bulldog klemp 

çıkarılarak kanama kontrol edildi. Defektif bölgeye surgicell veya fluecell 

yerleştirilerek defekt kapatıldı ve loj dreni yerleştirilerek işleme son verildi.  

3.2. İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Elde edilen tüm verilerin analizi Windows Statistical Package for Social 

Sciences  (SPSS v22.0) paket programında oluşturulan veri tabanına kaydedilerek 

yapıldı. Bütün istatistiksel incelemelerde %95 güven aralığında anlamlılık düzeyi 0,05 

olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza dahil edilen 51 hastanın 33’ü (% 64,7) erkek, 18’i (% 35,2) kadındı 

ve yaş ortalamaları 55,54 (28-84) idi. 28 hastada (% 54,9) en az bir tane kronik hastalık 

(6 KOAH/Astım, 7 Koroner arter hastalığı, 11 Diabetes mellitus, 17 hipertansiyon, 4 

hipotiroidi) mevcuttu (Tablo 16). 4 hastada 2 adet, 5 hastada 3 adet, 1 hastada da 4 adet 

komorbid hastalık vardı. 24 hastada (% 47) ise herhangi bir komorbid hastalık yoktu. 

Hastaların 15 tanesinde (% 29,4) sigara kullanım hikâyesi vardı. Ayrıca iki hastada 

prostat kanseri mevcuttu ve bir tanesi operasyondan 2 yıl sonra takipleri esnasında tanı 

aldı.  

 

Tablo 16: Hastaların komorbidite durumlarına göre dağılımları 

 

 

Hastaların 33 tanesinde (% 64,7) sağ, 17 tanesinde (% 33,4) sol ve 1 tanesinde 

(% 1,96) bilateral renal kitle mevcuttu. Operasyonların 47’si (% 90,4) açık parsiyel 

nefrektomi, 5’i (% 9,6) de laparoskopik parsiyel nefrektomi yöntemi ile yapıldı. Her iki 

yöntemle yapılan hastalar arasında kanama miktarı açısından anlamlı farklılık tespit 

edilmedi (p: 0,379). 
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Kitlelerin ortalama boyutu 40 mm (13-100 mm), ortalama hacmi ise 26,8 mm3 

(1,05-157,3 mm3) olarak hesaplandı. Tümörler 2017 TNM evrelemesinde kabul edilen 

sınırlar olan  ≤ 4 cm, 4-7 cm ve > 7 cm olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Birinci grupta (T1a, 

≤ 4 cm) 26 ünite(% 50), ikinci grupta (T1b, 4-7 cm) 24 hasta (% 46,1) ve üçüncü grupta 

(T2a, > 7 cm) 2 hasta (% 3,9) mevcuttu (Tablo 17).  

 

Tablo 17: Renal kitlelerin tümör evresine göre dağılımları 

 

 

Tümörlerin histolojik sınıflamasında 26 (% 50) şeffaf hücreli RHK, 20 (% 38,4) 

papiller tip RHK (11 tanesi tip 1 ve 9 tanesi tip 2) ve 6 (% 11,6) tanesi kromofob hücreli 

RHK mevcuttu (Tablo 18). Sarkomatoid differansiyasyon hiçbir hastada görülmedi 

ancak koagülasyon nekrozu 5 hastada pozitifti. Bu hastaların 4’ünde PADUA skoru 8, 

bir tanesinde de 9 olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p: 0,024). 2 tanesi 

papiller RHK tip-1 ve diğer 3’ü şeffaf hücreli, papiller hücreli tip – 2 ve kromofob 

hücreli RHK’du. Koagülasyon nekrozu pozitif olan hastaların preoperatif 

nötrofil/lenfosit oranları ortalama 2,49 olarak hesaplandı ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bulunamadı (p: 0,662). Cerrahi sınır 3 hastada pozitifti ve patolojileri şeffaf 
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hücreli RHK, papiller hücreli RHK tip 1 ve tip 2’ydi. Bu hastaların takiplerinde henüz 

lokal nüks izlenmedi. 

 

Tablo 18: Tümörlerin histolojik sınıflamasına göre dağılımı

 

 

Fuhrman histolojik derecelemesine göre tümör dağılımı ise 11 hasta (% 21,1) 

grade 1, 28 hasta (% 53,8) grade 2, 6 hasta (% 11,6) grade 3 ve 1 hasta (% 1,9) grade 

4’tü (Tablo 19). Hastalar 2 tabakalı derecelendirme sistemine göre gruplandırılarak 

değerlendirildiğinde; Fuhrman 1 ve 2 düşük dereceli, Fuhrman 3 ve 4 yüksek dereceli 

olarak iki gruba ayrıldı. Düşük dereceli grupta 39 tümör (% 84,8) ve yüksek dereceli 

grupta 7 tümör (% 15,2) mevcuttu. Kromofob RHK grubunda Fuhrman derecelemesi 

yapılmadı, bu kitleler çıkarıldıktan sonra Fuhrman derecesine göre preoperatif ve 

postoperatif Nötrofil/lenfosit oranı karşılaştırıldığında da anlamlı farklılık tespit 

edilemedi (p: 0,226).  

 Tümörlerin PADUA nefrometri skor ortalaması 8,5 (6 - 11) olarak hesaplandı. 

PADUA skoruna göre tümör dağılımı; 2 tane 6, 9 tane 7, 18 tane 8, 10’ar tane 9 ile 10 

ve 3 tane 11 puan idi. 
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Tablo 19: Tümörlerin Fuhrman dereceleme sistemine göre dağılımı

 

 

Hastaların preoperatif nötrofil/lenfosit oranı ortalama 2,70 (0,91 - 15,11) olarak 

hesaplandı. PADUA skorlama sisteminde 6 ve 7 düşük riskli, 8 ve üzeri yüksek riskli 

olarak değerlendirildiğinde preoperatif nötrofil/lenfosit oranı cut-off değeri Youden-J 

indeksine göre (0,2328) 1,63 olarak hesaplandı. Spesifitesi % 81,82, sensitivitesi ise % 

41,46 idi. ROC eğrisi altında kalan alan 0,548 idi (Şekil 8).  Ancak preoperatif 

nötrofil/lenfosit oranı ile PADUA nefrometri sistemi arasında anlamlı ilişki tespit 

edilmedi. 
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Şekil 8: Preoperatif nötrofil/lenfosit oranının PADUA risk gruplamasına göre ROC 

eğrisi 

 

Postoperatif nötrofil/lenfosit oranı ise ortalama 2,01 (0,82- 5,36) olarak 

hesaplandı. PADUA değerleri yine düşük risk ve yüksek risk olarak iki gruba 

ayrıldığında postoperatif nötrofil/lenfosit oranı cut-off değeri Youden-J indeksine göre 

(0,153) 2,36 olarak hesaplandı (Şekil 9). Bu testin spesifitesi % 90,91 ve sensitivitesi % 

24,39 olarak hesaplandı.  
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Şekil 9: Postoperatif nötrofil/lenfosit oranının PADUA risk gruplamasına göre ROC 

eğrisi 

 

Hastaların postoperatif hemoglobin kayıpları ortalama 1,56 gr/dl (-1,5 – 4,9) 

olarak hesaplandı. Preoperatif nötrofil/lenfosit oranı ile kanama miktarları 

karşılaştırıldığında ise değer yükseldikçe kanama miktarının arttığı istatiksel açıdan 

anlamlıydı (p:0,038). Ancak kreatinin değerinde preoperatif ve postoperatif kontrol 

değerleri açısından anlamlı değişiklik olmadı. Yine preoperatif trombosit düzeyi ile 

tümör boyutu ve PADUA skoru (p:0,21) arasında istatiksel açıdan anlamlılık tespit 

edilemedi. 

İlginç olarak yaş arttıkça tümör hacminde anlamlı artış tespit edildi (p: 0,009). 

Ancak yaş ile tümör tipi arasında anlamlı farklılık tespit edilemedi (Tablo 20). 
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Tablo 20: Yaş ile Patolojik alt tip arasındaki istatiksel analiz (One-Way ANOVA-

Tukey) 

PATOLOJİ N 

Subset for alpha = 0.05 

1 

Şeffaf hücreli RHK 26 53,62 

Papiller RHK -1 11 54,82 

Papiller RHK -2 9 57,67 

Kromofob RHK 6 62,00 

Sig.  ,468 

Means for groups in homogeneous subsets are displayed. 

a. Uses Harmonic Mean Sample Size = 9,824. 

b. The group sizes are unequal. The harmonic mean of the group sizes is used. Type I error levels are not 

guaranteed. 

 

 Hastalarımızın iki tanesinde geç komplikasyon olarak amjiyoembolizasyon 

gerektirecek kanama gerçekleşti ve her ikisinde de kanama nedeni olarak 

psödoanevrizma tespit edildi. Bir hastamızda da postoperatif defekt hattından 

ekstravazasyon tespit edildi ve DJ stent yerleştirilerek takip edildi. Takip sonrasında 

defekt kapandı ve 1 ay sonrasında DJ stent çekildi. 
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5. TARTIŞMA 

Böbrek tümörleri erişkin çağdaki bütün kanserlerin % 2-3’ünü oluşturur (1) ve 

batı toplumlarında daha sık görülürler. Görüntüleme yöntemlerinin daha sık 

kullanılması ile böbrek tümörü insidansında artış yaşanmaktadır (2). Ülkemizde 1993-

1994 yılları arasında İzmir genelinde yapılan bir insidans çalışmasında renal kanser 

insidansı 1,9/100.000 olarak tespit edilmiştir (312). Hastalar genellikle 50 - 70 yaş 

aralığında tanı alırlar ve erkeklerde bayanlara göre 2 kat daha sık görülür (19). Bu 

sayılar Amerika’da yılda 20.000 ve Avrupa’da yılda 20.000’dir (313). Bizim 

çalışmamızda da ortalama tanı yaşı 55,54 (28-84) ve erkek/kadın oranı 1,83 olarak 

literatüre benzer oranda çıktı. 

Etyolojide birçok faktör bulunmaktadır. Bu faktörlerden başlıcaları sigara, 

obezite (27) ve hipertansiyondur. Birinci derece akrabasında RHK olması durumunda 

da risk artmaktadır (27). Bunların yanında mesleki maruziyet, diyet alışkanlığı, 

asetaminofen, nonsteroidal antiinflamatuvar ilaçlar (NSAID) (aspirin hariç)  (28), 

nefrolitiasis (sadece erkeklerde etkilediği ortaya çıkmış) (29) ve viral hepatit (30-32) 

gibi birçok faktörün de risk oluşturabildiği düşünülmektedir. Çalışmamıza alınan 28 

hastada en az bir tane kronik hastalık (6 KOAH/Astım, 7 Koroner arter hastalığı, 11 

Diabetes mellitus, 17 hipertansiyon, 4 hipotiroidi) mevcuttu. Bu kronik hastalıklar 4 

hastada 2 adet, 5 hastada 3 adet, 1 hastada da 4 adet komorbid hastalık varken 24 

hastada herhangi bir kronik hastalık yoktu. Hastaların 15 tanesinde sigara kullanım 

hikâyesi vardı. Ancak yapılan istatistiksel analizde kronik hastalık varlığı ile Fuhrman 

grade’i (p: 0,621), tümör boyutu (p: 0,125), preoperatif nötrofil/lenfosit oranı (p:0,269) 

ve PADUA skoru (0,802) açısından anlamlı farklılık bulunamadı.   

 

Renal Hücreli Karsinomlar (RHK) en sık görülen böbrek tümörleridir ve böbrek 

tümörlerinin yaklaşık olarak % 85 ini oluştururlar (3). Son yıllarda, USG ve BT’nin 

kullanım sıklığının artması ile rastlantısal yakalanan böbrek kitle insidansı artmaktadır 

ve bu hastalar genellikle erken evre olarak karşımıza çıkmaktadır. Erken evrede 

yakalanan bu hastalarda cerrahi müdahele ile kür sağlanabilir ancak RHK olan 

hastaların yaklaşık % 20-30’u tanı anında metastatiktir. Ayrıca cerrahi yapılan 

hastaların % 20-40’ında da sonradan metastaz ortaya çıkmaktadır (4). Bu hastalarda 5 

yıllık sağ kalım % 10 un altındadır (5).  
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Nefron koruyucu cerrahi (NKC) terimi ilk olarak Cleveland Klinik’ten Licht ve 

Novick tarafından 1993 yılında yazılan bir makalede kullanılmıştır ve makalede 1967-

1991 yılları arasında 241 hastaya uygulanan tedavi sonuçları anlatılmaktadır (12). Daha 

sonrasında yaygınlaşan şekli ile Parsiyel nefrektomi (PN) ameliyatı nefron koruyucu 

cerrahi tedavi şeklidir ve T1a RHK için önerilen tedavi metodu haline gelmiştir (13).  

Bizim çalışmamızda son 5 yılda kliniğimizde NKC yaptığımız ve patolojisi RHK olarak 

raporlanan 51 hasta ve 52 renal kitle mevcuttu. Bu hastaların ortalama tümör boyutu 4 

cm (1,3 – 10 cm) olarak hesaplandı. Kitlelerin 26 tanesi T1a, 24 tanesi T1b ve 2 tanesi 

T2a evresindeydi.  

Prognozu öngörmek için bazı anatomik, histolojik, klinik ve moleküler faktörler 

araştırılmıştır (6). Bu faktörlerden anatomik faktörler tümör evresi ve metastaz 

durumunu içerir Tümör evresi en önemli prognostik faktörlerden birisidir, histolojik alt 

tipten daha önemlidir (167, 168).  

RHK 4 ana alt tipten oluşmaktadır; şeffaf hücreli RHK, papiller tip 1 ve 2 ile 

kromofob hücreli RHK. Bu alt tiplerden şeffaf hücreli RHK % 70-80 oranında 

görülmekteyken papiller ve kromofob hücreli RHK sırası ile % 10-20 ve %5 oranında 

görülmektedir. Bütün alt tiplerde rastlanabilen sarkomatoid differansiyasyon ve 

koagülasyon nekrozu kötü prognozu göstermektedir (170). Bizim hastalarımızın da 

26’sı şeffaf hücreli RHK, 20’si papiller tip RHK (11 tanesi tip 1 ve 9 tanesi tip 2) ve 

6’sı kromofob hücreli RHK tanısı aldı. Sarkomatoid differansiyasyon hiçbir hastada 

görülmedi ancak koagülasyon nekrozu 5 hastada saptandı. Nekroz gösteren bu 

hastaların 2 tanesi papiller RHK tip-1 ve diğer 3’ü şeffaf hücreli, papiller hücreli tip – 2 

ve kromofob hücreli RHK’du. PADUA sınıflamasına göre 4’ün  8, birisi de 9 puan aldı 

ve istatistiksel olarak anlamlı hesaplandı (p: 0,024). Koagülasyon nekrozu pozitif olan 

hastaların preoperatif nötrofil/lenfosit oranları ortalama 2,49 olarak hesaplandı ancak bu 

değer istatistiksel olarak anlamlı bulunamadı (p: 0,662). 

Fuhrman nükleer derecelendirme sistemi bağımsız bir prognostik faktördür 

(159). Bu derecelendirme sisteminde 4 kategori mevcuttur. Derece arttıkça histolojik 

tipten bağımsız olarak prognoz kötüleşmektedir. Ancak bu dereceleme sistemi yerine 2 

veya 3 tabakalı sistemin getirilmesi gerektiğini savunan çalışmalar mevcuttur (160, 161) 

(162-164) (165) .Hastalarımızdan 11’i grade 1, 28’i grade 2, 6’sı grade 3 ve 1’, grade 

4’tü.  Hastalar 2 tabakalı derecelendirme sistemine göre gruplandırılarak 
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değerlendirildiğinde; Fuhrman 1 ve 2 düşük dereceli, Fuhrman 3 ve 4 yüksek dereceli 

olarak iki gruba ayrıldığında düşük dereceli grupta 39 tümör ve yüksek dereceli grupta 7 

tümör mevcuttu. Çalışmamızda Fuhrman derecesine göre preoperatif ve postoperatif 

nötrofil/lenfosit oranı karşılaştırıldığında anlamlı farklılık tespit edilemedi (p: 0,226).  

Sistemik inflamasyon tümör gelişimi ve metastazın önlenmesinde önemli bir rol 

oynamaktadır (7).  Sistemik inflamatuvar cevabın sonucunda periferik kandaki nötrofil 

miktarının arttığı, lenfosit miktarının ise azaldığı bilinmektedir (314). Bundan yola 

çıkarak son zamanlarda en çok araştırma konularından bir tanesi olan nötrofil/lenfosit 

oranı ve kan trombosit düzeyi RHK’da da prognostik faktör olmaya aday gösterilmiştir. 

Nötrofil/lenfosit oranı melanom (8), akciğer adenokarsinomu (9), mesane tümörü (10) 

gibi bazı solid tümörlerin (11) prognozunu tahmin etmek için araştırılmıştır. Yaklaşık 

40.000 hasta üzerinde yapılan bir meta-analizde nötrofil/lenfosit oranı 4’ün üstünde 

olanlarda kansere özgü sağ kalımın düştüğü, rekürrenssiz yaşamın kısaldığı saptanmıştır 

(315). Wassim ve arkadaşları tarafından 1970 hasta üzerinde yapılan ve 2016 yılında 

yayınlanan bir çalışmada preoperatif nötrofil/lenfosit oranının genel sağ kalım, kansere 

özgü sağ kalım, ASA skoru ile istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş ancak prognostik 

faktörlere eklendiği zaman, riski etkilemediği görülmüştür (316). Martino ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir başka çalışmada nötrofil/lenfosit oranı 2,6 olarak hesaplanmış ve 

bu orandaki her 1 birimlik artış ile hastalıksız sağ kalımın %15 etkilendiği 

hesaplanmıştır (317). Görgel ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada da parsiyel 

nefrektomi yapılan hastaların patolojik sonuçlarına göre benign ve malign tümörü olan 

hastaların nötrofil/lenfosit oranları arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır (318). 

Otunctemur ve arkadaşları, radikal veya parsiyel nefrektomi yapılan 432 hastayı 

retrospektif olarak incelediklerinde yine bu oranın tümör evresi ve histolojik 

derecelemesi ile anlamlı olarak yükseldiğini saptamışlardır (319). Ancak bu 

çalışmalarda parsiyel nefrektomi yapılan hastalar kendi içlerinde nötrofil/lenfosit oranı 

açısından değerlendirilmemişlerdir. Bizim çalışmamızda ise parsiyel nefrektomi yapılan 

ve sonucunda RHK olan hastalar kendi içlerinde değerlendirildi. Buna göre 

nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 2,70 (0,91 - 15,11) olarak hesaplandı ve cut-off değeri 

Youden-J indeksine göre 1,63 olarak hesaplandı. Bu değere göre analiz yapıldığında 

tümörün evresi, histolojik derecesi, PADUA evresi ile anlamlı ilişki bulunamadı, sadece 

operasyon sonrası hemoglobin düşüş miktarı ile anlamlı ilişki saptandı. Ayrıca bu 

hastaların postoperatif kontrole geldiklerinde ölçülen nötrofil/lenfosit oranlarına da 
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bakıldı. Ortalama değer 2,01 (0,82- 5,36) olarak hesaplandı. Ancak bu değişim de 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.  

PN komplikasyonlarını ve hastalığın prognozunu öngörmek için çeşitli 

nefrometrik skorlar geliştirilmiştir ve en yaygın kullanılan nefrometri skorlama sistemi 

Ficarra ve arkadaşları tarafından geliştirilen “Preoperative Aspects and Dimensions 

Used for an Anatomical Classification (PADUA)” skorlama sistemidir (14). PADUA 

skorlama sisteminde tümörün böbrek ile ilişkisine bakılmaktadır. Bu ilişkiler tümörün 

büyüklüğü, toplayıcı sistem ile ilişkisi, böbreğin sinüs hattı ile ilişkisi, tümörün 

lateralizasyonu ve lokasyonudur (14). PADUA skorunun, hastanın PN ameliyatı 

sonrasındaki seyrini öngörmede prediktif değeri olduğuna inanılmaktadır (14). 

Schiavina ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada PADUA skoru ile postoperatif 

komplikasyon oranının anlamlı olduğu görülmüştür (320). Çalışmamızda ortalama 

PADUA skoru 8,5 olarak hesaplandı ancak patoloji tipi ve histolojik grade ile aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamadı. 

Renal kitlelerin tedavisinde özellikle immün sistem üzerinde yapılan 

çalışmaların ardından alternatif tedaviler oluşmasına rağmen hala altın standart tedavi 

radikal ya da parsiyel nefrektomidir (203, 204). Özellikle T1 tümörlerin tedavisinde 

cerrahın tecrübesine göre parsiyel nefrektomi yapılması önerilmektedir. Radikal veya 

parsiyel nefrektominin laparoskopik ya da açık teknikle yapılması arasında onkolojik 

açıdan farklılık tespit edilmemiştir (225-228, 239, 240). Bu çalışmaya aldığımız 52 

operasyondan 5 tanesi laparoskopik, 47 tanesi açık teknikle yapılmıştır ve aralarında 

kanama miktarı açısından anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (p: 0,379). 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 Renal kitlelerin primer tedavisi kitlenin eksizyonudur. İleri evre hastalarda 

radikal nefrektomi yapılırken günümüzde erken evre hastalık tedavisinde parsiyel 

nefrektomi ameliyatı önerilmektedir. Bu ameliyatlar laparoskopik veya açık teknik ile 

yapılabilmekte ve onkolojik açıdan aralarında anlamlı farklılık bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda son 5 yılda renal kitle nedeni ile parsiyel nefrektomi ameliyatı 

yapılan hastalar geriye dönük olarak taranmış ve patoloji sonucunda RHK olan hastalar 

çalışmaya dahil edildi. Hastaların preoperatif ve postoperatif nötrofil/lenfosit oranları, 

PADUA nefrometri skorlamasına göre puanları, prognostik faktörleri ve histolojik alt 

tipleri ve derecelemeleri incelendi ve aralarında anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi.  

Sonuç olarak yapılan çalışmalara göre nötrofil/lenfosit oranının ileri evre 

tümörlerde prognostik faktör olabileceği gösterilmiştir ancak erken evrede saptanan 

tümörlerde prognoz tahmini için yetersiz kalmaktadır. Çalışmamızda parsiyel 

nefrektomi yapılan RHK hastalarında nötrofil/lenfosit oranı ile PADUA nefrometri 

skoru arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Bu konuda daha geniş serilerle çalışma 

yapılması önerilmektedir. 
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