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OZET
LAPAROSKOPIK PARSIYEL NEFREKTOMI’DE iMPRINT SITOLOJININ

YERI
Amagc: Laparoskopik Parsiyel nefrektomi, renal Kitlelere yonelik tedavi
modaliteleri arasinda yer almaktadir. Timor boyutu 4 cm’den kuglk olan Kitlelerde
oncelikli olarak tercih edilen yontemdir. Ayrica 4 cm’den blylk boyutlu Kkitlelerde de
basarili sekilde uygulanabilmektedir. Bununla birlikte baz1 olgularda yetersiz tiimor
rezeksiyonu ve cerrahi sinir pozitifligine yol agabilir. Bunun 6niine gegmek igin cerrahi
simirdan frozen gonderilen ¢aligmalar mevcuttur. Bu ¢alismalarda frozen c¢alismasinin
operasyon esnasinda sicak iskemi siiresini uzamasina sebep oldugu goriilmiistiir.
Ayrica gereken ekipmanlarin maliyetinin yiiksekligi sebebi ile iilkemizde frozen
incelemesi yapan merkezlerin sayist kisithidir. Bu ylzden pratikte yayginlik
kazanamamustir. Imprint sitoloji teknigi ise frozen incelemesine gore daha hizli, kolay
ve maliyeti diisik bir yontemdir. Bircok tiimdr cerrahisinde rutin olarak
kullanilmaktadir. Ayrica doku kaybi olusturmamaktadir. Tekrarlanabilir 6zellikte
olmasi diger bir avantajidir. Bu g¢alismamizda laparoskopik parsiyel nefrektomi

esnasinda imprint sitoloji teknigi ile cerrahi sinirin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Materyal ve Metot: Kligimize bagvuran hastalar arasinda renal kitle tespit
edilen ve laparoskopik parsiyel nefrektomiye karar verilen 67 olguda toplam 70 kitle
calismaya dahil edildi. Operasyon sonunda kitle disar1 alindiktan sonra kitlenin bobrege
bakan yiiziine lam bastirilarak ¢ekildi. Ardindan kitle icerisinden tru-cut biyopsi ignesi
ile 6rnek alind1 ve drnekler lzerine lam bastirilarak ¢ekildi. Her iki lam %95 alkol ile
fiske edildikten sonra patolojiye gonderildi ve burada hemotoksilen-eozin ile boyandi.
Kitle kenarindan alinan sitoloji “A”, tru-cut biyopsi ile alinan sitoloji ise “B” olarak
isimlendirildi. Ayrica kitle igerisinden tru-cut biyopsi ignesi ile alinan doku 6rnegi ayri

olarak patolojiye gonderildi.

Bulgular: Olgularin ortalama yas1 58,8+13,3; kadin erkek orani ise 34/33 idi. 3
olguda pozitif cerrahi siir izlendi. 1 olguda ise cerrahi sinir degerlendirilmesi
yapilamadi. Kitlenin bobrege bakan yiiziinden (A) alinan imprint sitoloji 6rneklerinde
duyarlilik %100, 6zgiilliik %96,9 olarak tespit edildi. Tru-cut biyopsi ile alinan imprint
sitoloji 6rneklerinde ise duyarlilik %89,6, 6zgiillik %100 olarak izlendi.



Sonug: Imprint sitoloji hizli ve ucuz bir ydntemdir. Bunun yani sira
intraoperatif cerrahi sinirin degerlendirilmesinde 6zgiillik ve duyarliliginin yiiksek
oldugu goriilmektedir. Konu ile ilgili daha genis hasta sayisi i¢eren ¢ok merkezli bir

calisma ile degerlendirilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek hiicreli karsinom; Cerrahi sinir; Imprint sitoloji;

Laparoskopik parsiyel nefrektomi



ABSTRACT
IMPRINT CYTOLOGY IN LAPAROSCOPIC PARTIAL
NEPHRECTOMY

Aim: Laparoscopic Partial nephrectomy is one of the treatment options of renal
masses. This technique is the primary approach to the renal masses smaller than 4 cm.
In addition, it can be considered for renal masses bigger than 4 cm. However, in some
cases, inadequate tumor resection and positive surgical margin can be seen. in order to
avoid this, there are some studies about intraoperative frozen section out of the surgical
margin. But it was seen that the frozen studies caused the prolongation of the warm
ischemic period during the operation. In addition, due to the high cost of the equipment
required, the number of centers performing frozen examinations in our country is
limited. So it has not been widespread in practice. Imprint cytology technique is faster,
easier and cost effective than frozen section study. It is routinely used in many tumor
surgeries. It also does not cause tissue loss. Another advantage is that it is repeatable. In
this study, it was aimed to evaluate the surgical margin with imprint cytology technique

during laparoscopic partial nephrectomy.

Material and Method: A total of 70 lesions were included in the study in 67
patients with renal mass who underwent laparoscopic partial nephrectomy in our
patients. At the end of the operation, the mass was taken out and then a glass slide was
pressed against the resection side of the mass. Then, a sample was taken from the mass
using a true-cut biopsy needle and the sample was pulled out by pressing the slide. After
both slides were fixed with 95% alcohol, there were sent to pathology department,
where they were stained with hemotoxylin-eosin. The cytology taken from the side of
the mass was called "A™" and the cytology taken by the true-cut biopsy was called "B".
In addition, the tissue sample taken with the true-cut biopsy needle was sent to the

pathology separately.

Results: The mean age of the cases was 58,8 + 13,3; female to male ratio was
34/33. Positive surgical margin was observed in 3 cases. In 1 case, surgical magrin
could not be assessed. In the imprint cytology specimens taken from the resection side
of the mass (A), sensitivity was 100% and specificity was 96.9%. In imprint cytology
samples taken with true-cut biopsy, sensitivity was 89.6% and specificity was 100%.



Conclusion: Imprint cytology is a fast and inexpensive method. Besides, it is
seen that its specificity and sensitivity are high when the intraoperative surgical margins
is evaluated. A multicentre study involving a larger number of patients should be

considered.

Keywords: Imprint cytology; Laparoscopic partial nephrectomy; Renal cell

Carcinoma; Surgical margin
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1. GIRIS

Giintimiizde parsiyel nefrektomi, 6zellikle 4 cm’den kiguk renal kitleler igin
oncelikli olarak Onerilen tedavi olarak kabul edilmektedir. 4-7 cm arasi kitlelerde ise
teknik olarak miimkiin oldugu takdirde parsiyel nefrektomi 6nerilmektedir (Ljungberg
ve ark 2018). Yapilan caligmalarda parsiyel nefrektominin onkolojik sonuglarinin

radikal nefrektomi ile benzer oldugu gosterilmistir (Gallardo ve ark 2017).

Parsiyel nefrektomi yonteminde de radikal nefrektomide oldugu gibi tUmaorin
tamamiyla rezeke edilmesi oncelikli hedeftir. Ne var ki parsiyel nefrektomi teknigindeki
gelismelere ragmen cerrahi smirin intraoperatif olarak degerlendirilmesi hala
tartismalidir. Parsiyel nefrektomi sonrasi pozitif cerrahi siirin tiimore bagl sagkalim
ile iligkisi heniiz net bir sekilde ortaya konulamamistir. Ancak pozitif cerrahi sinirin
operasyon sonrasi lokal niiks ile iliskisi oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur.
(Steinestel ve ark 2014). Cerrahi sinirdan yapilacak olan frozen inceleme, pozitif cerrahi
simirin degerlendirilmesi icin diisiiniilmiistiir. Ancak yanlis negatif ve yanlis pozitif

oranlart nedeni ile rutin kullanima girememistir (Van Poppel ve Joniau 2007).

Over, meme, tiroid, bas ve boyun gibi ¢esitli tlimorlerde cerrahi smirin
degerlendirilmesi amaci ile imprint sitoloji yonteminin etkinligi gosterilmistir. Bunun
yaninda imprint sitoloji, frozen incelemeye gore daha basit, hizli ve ekonomik bir
yontem oldugu gosterilmistir (Chehrei ve ark 2012, Mahadevappa ve ark 2017, Naveed
ve ark 2017, Azami ve ark 2018).

Bu ¢alismada, imprint sitolojinin laparoskopik parsiyel nefrektomi operasyonu
esnasinda cerrahi sinir1  degerlendirmede imprint sitoloji yOnteminin etkinligini

degerlendirmeyi amacladik.



2.  GENEL BILGILER

2.1. Anatomi

Bobrekler, retroperitoneal alanda yer alan kirmizi-kahverenginde bir gift
organdir. Yaklasik olarak her bir bobregin vertikal uzunlugu 10-12 cm, transvers c¢ap1 5-
7 cm ve antero-posterior uzunlugu ise 3 cm’dir. Agirliklar1 ise tahmini olarak erkeklerde
150 gr, kadinlarda ise 135 gr’dir. Sag bobrek, karaciger komsulugu nedeni ile sola gore
1-2 cm daha asagida yerlesmistir (McDougal ve ark 2012).

Bobrek parankimi iki farkli komponentten olusur: medulla ve Kkorteks.
Medulla, kortekse gore daha koyu renklidir ve “renal piramid” olarak adlandirilan, ¢ok
sayida, konik sekilli yapilar igerir. Piramidin apeksini renal papillalar olusturur her bir
papilla tek bir minor kalikse acilir. Korteks, medullaya gore daha acik renklidir.
Piramidlerin arasinda uzanan korteks dokusuna “bertini kolonu” adi verilir. Renal
vaskuler yapilar, renal sinusten perifere dogru ¢api1 giderek azalan sekilde transvers

olarak bu kolonlar i¢erisinde uzanirlar. (McDougal ve ark 2012)

Sekil 1: Bobregin anatomik yapist (Klatte ve ark 2015)

Bobregin diger organlar ile komsuluklart incelendiginde her iki bdbregin iist

polde adrenal bezler ile komsu oldugu goriiliir. Sag bobrek, medial yiiziinde duodenum



ikinci kismi ile komsuluk yapar. Solda ise midenin buylk kurvaturu ve pankreas
kuyrugu medial yiiz ile komsuluk yapar. Ayrica {ist pol anterior yiizde solda dalak ile,
sagda ise karaciger ile komsuluk goriiliir. Her iki bobregin 6n yliziinde ise kolon yer
almaktadir. Posterior yiizde ise 12. kosta her iki bobregi diyaframin alt kenar1 hizasinda

caprazlamaktadir.

Her iki bobrek, kardiak outputun %20 kadarini almaktadir. L2 vertebra
seviyesinde aorttan ayrilan renal arterler araciligi ile bobrek kan akimi saglanir
(McDougal ve ark 2012). %75 olguda renal arterler aortun lateralinden, superior
mezenterik arterin kaudalinden koken alir. Renal arter duplikasyonu ¢ogu olguda sag
tarafta yer alir. Aksesuar renal arterin goriildiigli olgular hari¢, duplike arterler siklikla
ayni ¢apta izlenir ve yaklagik olarak %25 oraninda goriiliir. Aksesuar arter, aorttan
koken alip bobregin alt veya iist poliine uzanan ikinci bir artere verilen isimdir. Bu arter,
bobrege hilus yerine baska bir yerinden girerse ‘“aksesuar arter”; hilustan girerse
“aberran arter” olarak isimlendirilir. Tipik olarak, iist pole giden aksesuar arterin ¢api,
alt pole giden aksesuar artere gore daha kicuk izlenir. Renal arterler, renal venlere gore
daha posteriorda ve superiorda yer alir. %30 olguda ise arterin vene gére anteriorda
yerlestigi goriilir (Klatte ve ark 2015). Tipik olarak renal hilusta bir adet renal arter ve
bir adet renal ven yer alir. Ven arterin Oniindedir ve iireter bu vaskuler yapilarin
arkasinda yer alir. Inferior suprarenal arter, renal arterin ilk dalidir. Ardindan renal arter
5 dala ayrilir ve bunlarin her biri segmental arter olarak adlandirilir. Segmental arterler,
bobregin farkli kisimlarina kan akimini saglarlar ve aralarinda kolleteral dolasim
bulunmaz. Bu ylzden bu arterlerin okliizyonu sonucu segmental renal infarktiis gelisir.
Posterior segmental dal, renal arterden ayrilan ilk daldir ve bobregin posterior yliziiniin
kanlanmasini saglar. Bu dal, renal pelvise posteriordan girerken digerleri anteriordan
girer. Anteriordaki dallar apikal, Ust,orta ve alt olmak lzere dort adettir (McDougal ve
ark 2012). Bobrege giden kan akiminin %75’i anteriordaki segmental dallar tarafindan
taginirken %25°1 posterior segmental dal tarafindan tasinir. Bobregin lateral sinirinda,
segmental dallarin kanlandirdigi kisimlarin arasinda avaskuler bir hat bulunur ve
“Brodel hatt1” olarak adlandirilir (Klatte ve ark 2015). Segmental arterler, renal sinusten
sonra lobar arterleri olustururlar. Renal parankimde ise interlobar arterlere ayrilirlar.
Interlobar arterler, Bellini kolonlar1 arasinda periferal seyreder ve renal piramidin

tabaninda arkuat arterler olarak devam ederler. Arkuat arterlerden interlobuler arterler



ve sonrasinda afferent arterioller olusur. Afferent arteriol, glomeruler kapilleri

olusturdukran sonra efferent arteriol olarak devam eder.
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Sekil 2: Sol renal arter ve dallar1 (Klatte ve ark 2015)

Postglomerular kapillerler, interlobuler venlere agilirlar. Interlobuler venler
siras1 ile arkuat, interlober ve segmental dallar1 olustururlar. Segmental dallar ise
birleserek renal veni olusturur. Arterlerden farkli olarak, ozelikle arkuat venler

diizeyinde, venlerin birbirleri ile serbestce anastomoz yaptiklar1 goriiliir.

Sol renal ven, sag ile karsilastirildiginda vena kava inferiora daha yukaridan ve
anterolateralden girmektedir. Ayrica sol tarafta adrenal ven, lumbal ven ve gonadal ven
renal vene acilmaktadir. Sagda ise tipik olarak renal ven herhangi bir dal almaz
(McDougal ve ark 2012). Nadiren sag gonodal ven, sag renal vene agilabilir. %15-20
olguda sag renal vende duplikasyon goriilebilir. Arteryel sistemin aksine, aksesuar polar
ven oldukca nadir gorulir (Klatte ve ark 2015).



Mikroskobik olarak ise bobrek toplayici sistemi bobrek korteksinde, filtratin
Bowman kapsulune girdigi glomerullerden baglar. Bowman kapsulii, glomeruler
kapiller ag ile birlikte renal korpuskiilii (Malpigi cisimcigi) olusturur. Filtrat, Bowman
kapsuliinden proksimal tiibiile dogru akar. Proksimal tiibiilde glomerulden filtre edilen
stvinin ¢ogu geri emilir. Proksimal tiibiil, henle kulpu ve distal tiibiil olarak devam eder.
Distal tiibiil ise kollektor tiibiilii olusturur. Cok sayida nefrondan gelen kollektor
tiibiiller toplayict kanali olusturur ve renal medullada papilla olarak bilinen yapilara

agilirlar.

Tipik olarak her bir bobrekte 7-9 adet renal papilla bulunmaktadir ve minor
kaliksleri olustururlar. Mindr kaliksler, infundibulum olusturarak diger mindr kalikslerle

birlesir ve major kaliksleri olustururlar (McDougal ve ark 2012).

2.2. Renal Tumorler

Renal parankim tiimérleri icin 2004 yilinda Diinya Saghk Orgiiti (WHO)
tarafindan Onerilen smiflandirma kullanilmaktadir. Fakat daha sonraki yillarda yeni
timor alt tiplerinin izlenmesi {izerine uluslararasi iirolojik patoloji birligi (ISUP)
tarafindan bu siniflama modifiye edilmistir (Srigley ve ark 2013). En son olarak 2016
yilinda WHO tarafindan yeni bir siniflama tanimlanmistir (Moch ve ark 2016)

Tablo 1: WHO bobrek tiimor siniflamast (ISUP modifikasyonu ile birlikte) (Moch ve ark 2016)

Bobrek parankim Tumorleri

Berrak hucreli bobrek hiicreli karsinom
Diisiik malignite potansiyelli multilokuler kistik renal neoplazi
Papiller renal hiicreli karsinom
Herediter lelomyomatozis ile iligkili bobrek hiicreli karsinom
Toplayici kanal karsinomu
Bobrek medller karsinomu
Ailesel MiT translokasyonu iceren bébrek hiicreli karsinom
Suksinat dehidrogenaz yetersizligi ile iligkili bobrek hiicreli karsinom
Musindz, tubuler ve igsi hiicreli karsinom
Tubulokistik bobrek hiicreki karsinom
tubulo papiller boébrek hicreli karsinom
Smiflandirilamamis bobrek hiicreli karsinom
Papiller adenom
Onkositom



2.2.1. Benign tumorler

Benign bobrek tlimorleri, mezenkimal ve epitelyal lezyonlar olarak iki gruba
ayrilabilirler. Mezenkimal tlimérler, cogunlukla patolojik olarak kolayca taninabilirler
ve bir¢ogu radyolojik olarak malign timorlerden ayirt edilebilirler. Epiyelyal kokenli

lezyonlarin ise radyolojik olarak malin tiimérlerden ayrimi zordur. (Algaba 2008).

Renal Kist

Bobrek kistleri, en sik goriilen renal lezyondur. Herhangi bir edenle
goriintiileme yapilan hastalarda %40 oraninda goriilebilirler. Fokal veya multifokal
olabilecekleri gibi, tek tarafli veya bilateral izlenebilirler. Benign veya malign

karakterde olabilirler ve konjenital veya kazanilmig halde izlenebilirler.

Konjenital bobrek kistlerinin siniflandirilmasi Potter siniflamasina gore yapilir.
Bu siniflama ile konjenital renal kistler dort kisima ayrilir. Tip 1 infantil poliksitik
bobrek hastaligidir. Tip 2 multikistik displastik bdbrek hastaligidir. Tip 3 eriskin
polikistik bobrek hastaligidir. Tip 4 ise obstruktif bobrek displazisidir. Infantil polikistik
bobrek hastaligi ayni1 zamanda otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi olarak bilinir.
Kadin erkek oran1 1:1 olarak belirtilmistir. Tlk tan1 konma yas1 hastaligin siddetine bagl
olarak yenidogan doneminden adelosan ¢aga kadar goriilebilir. Multikistik displastik
bobrek intrauterin donemde veya yenidogan doneminde tani alir. Agirlikli olarak sol
bobrekte izlenir. Erigkin polikistik bobrek hastaligi ayni zamanda otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligi olarak da bilinir. Bu hastalikta bobrekler dogumda normal
iken 20’11 veya 30’lu yaslarda bilateral multipl kistler goriilmeye baglar. 60 yasindan
sonra %50 den fazla oranda son donem bobrek yetmezligine sebep olur. Obstruktif
bobrek displazisi ise bobregin gelisimi sirasinda izlenen obstruksiyon ile birlikte izlenir

(Shikhman ve Nielson 2017).

Bobrek Kkistlerinin radyolojik smiflandirilmasinda, 1986 yilinda Martian
Bosniak tarafindan gelistirilen siniflandirma sistemi halen kullanilmaktadir. 1990 ve
2005 yillarinda bu smiflama sisteminde degisiklikler yapilmistir. Bu smiflandirma

sistemi ile bobrek kistleri 5 ayr1 baglik altinda degerlendirilir.

Bosniak tip 1 kist, basit kiste karsilik gelir. Bu kistler ince ve diiz bir duvar

igerir. Ayrica septa, kalsifikasyon veya kontrast tutulumu gostermezler (Muglia ve



Westphalen 2014). Yapilan otopsi serilerinde 50 yasin iizerindeki olgularin %50’sinden
fazlasinda Tip 1 kist izlenmistir (Kissane 1976). Tip 2 kistler de ise 3 mm’den ince
septa igerigi mevcuttur. Az miktarda ince kalsifikasyonlar icerebilir. Ayrica bu kistler 3
cm’den kii¢lik, homojen ve kontrast tutmayan lezyonlardir. Tip 1 ve 2 kistlerin benign

karakterde oldugu diisiiniilmektedir ve ileri inceleme gerektirmezler.

3 cm’den biiyiik ve kontrast tutmayan kistler tip 2F kategorisine girerler. Cok
sayida ince septa veya kalsifikasyon igerebilirler. Bir¢ogu benign karakterde olmasina
ragmen takip edilmesi gereken lezyonlardir ¢iinkii yapilan ¢aligmalarda tip 2F kistlerin

%7’sinin malign oldugu gosterilmistir.

Tip 3 kistler ise ¢ok sayida kalin septa igeren lezyonlardir. Kontrast tutulumu
gorulebilir. Tip 2F Kistlere gore daha fazla malignite potansiyeli icerirler. Tip 4
lezyonlar ise yumusak doku komponentleri igeren kistik lezyonlardir. Tip 4 lezyonlar,

aksi gosterilene kadar malign olarak kabul edilirler (Muglia ve Westphalen 2014).

Tablo 2: Bosniak Siniflamasi

Tip Kontrastsiz Inceleme Bulgular Kontrasth inceleme Bulgular

I Su dansitesinde (0—20 HU), ince ve diiz duvarl, Kontrast tutulumu yok
homojen icerikte

Il Az miktarda ince septansyonlar veya Kontrast tutulumu yok,veya
kalsifikasyonlar goriilebilir; 3 cm altinda Ol¢lim yapilamayacak kadar
hiperdens kistler (60—70 HU) bu siniflamaya ince septa mevcut
girer.

IIF 1I veya III kategorisine alinamayan kompleks Kontrast tutulumu siipheli veya
kistler. Cok sayida septa igerir . Diizensiz ¢ok ince kontrastlanma mevcut.

kalsifikasyonlar gorulebilir.

3 c¢cm Uzeri hiperdens kistler

111 kalin duvarli kistik lezyonlar, diizensiz Duvar ve septa kontrastlanmasi
septasyonlar , blylk boyutlu ve diizensiz mevcut.
kalsifikasyonlar gorilebilir.

IV Kategori [II'teki bulgularin yani sira solid igcerik Duvar veya solid igerikte
veya yumusak doku icerigi mevcut. kontrastlanma izlenir.



Bosniak siniflamasinda baslangictan bugiline kadar degismeyen tek faktor
kontrastlanmanin 6nemidir. Kontrastlanma, kitlenin vaskileritesini gosterir ve cerrahi
gerektiren lezyonu, cerrahi gerektirmeyen lezyondan ayiran en énemli gostergedir. Tip
I, Il ve 1IF Kistlerde 6lcllebilecek kadar bir kontrastlanma izlenmemektedir. Tip 111 ve
IV lezyonlar ise duvarinda, septalarinda veya yumusuk doku igeriginde kontrastlanma

gosterirler (Israel ve Bosniak 2005).

Onkositom

Onkositomlar, proksimal tibll kdkenden alan benign tiimérlerdir. Olgularin
%95°1 soliter kitle seklinde izlenirken bilateral onkositomlarda ailesel gegis izlenmistir.
Tumor boyutu 0,6 cm ile 27 cm arasinda degismektedir (Guven ve ark 2014). Bugune
kadar literaturde belirtilen en biyuk boyutlu onkositom 27 x 20 x 15 cm ve 4652 gr
olarak belirtilmistir. Cogunlukla baska bir sebepten dolayr arastirilan hastalarda
insidental olarak tespit edilmektedirler. En sik goriilen semptom ise hematuri olarak
raporlanmustir. Berrak hicreli renal hiicreli karsinom (bhRHK), onkositom ile birlikte

ayn1 bobrekte veya kars1 bobrekte bulunabilir.

Genetik olarak ii¢ karakteristik genetik anomali izlenmistir: Y kromozom
kaybi, monosomi 1 ve 11913 kromozom anomalileri. Bu degisiklikler onkositoma

Ozeldir ve renal hucreli karsinomda (RHK) goriilmez.

Makroskobik incelemede kizil-kahverenginde, santral skar dokusu igeren ve iyi
simirli kitleler olarak izlenirler. Bu tlimorler, onkosit adi verilen genis eozinofilik
sitoplazmal1 ve uniform niikleuslu hiicrelerden olusur. Hiicrelerin mitokondri igeriginin

yiiksek olmasi, eozinofilik goriiniime sebep olur.

Onkositomlar, bilgisiyarali tomografi (BT) incelemede hipervaskiler, homojen
goriiniimde ve santral skarin izlendigi lezyonlar olarak goriiliirler. Manyetik rezonansh
inceleme (MRG) goriintiilemede ise; T1 agirlikli goriintiilerde homojen ve hipointens
veya isointens izlenirken, T2 agirhikli goriintiilerde hiperintens santral skar izlenen
isointens veya hipointens kitleler olarak izlenirler. Renal anjiografide “bisiklet tekeri”
goriiniimii izlenebilir. Biitiin bu bulgulara ragmen goriintiilleme yontemleri, onkositom
ayrict tanisi icin yeterli degildir. BT esliginde biyopsinin ise tanisal degeri sinirlidir.

Tanisal incelemelerdeki belirsizlik nedeni ile klinik sartlara bagli olarak tedavide termal



ablasyon, parsiyel nefrektomi veya radikal nefrektomi 6nerilmektedir. Parsiyel veya
radikal nefrektomi sonrasi klinik sagkalim miitkemmeldir. Rezeksiyon sonrasi rekurrens

bildirilmemistir(Ahmad ve ark 2011).

Anjiyomyolipom (AML)

Renal AML’ler, en sik goriilen benign timdrlerden birisidir. Cogunlukla
sporadik olmasina ragmen %10 oraninda herediter olarak izlenebilir. Herediter formu
%?75 oraninda tuberoskleroz olgularinda izlenir. Goriintiileme yontemlerinin artmast ile
birlikte insidental olarak bulunma orani artmistir (Bhatt ve ark 2016). Literatiirde kadin
erkek orani 2:1 olarak belirtilmistir. Tuberoskleroz olgularinda izlenen AML; sporadik
forma gore tani aninda daha blylk boyutlu, multifokal ve bilateral olma egilimindedir
(Flum ve ark 2016)

Histopatolojik olarak incelendiginde AML; farkli oranlarda diiz kas hiicresi,
yag dokusu ve vaskuler yapilardan olusan bir mezenkimal tiimordiir. AML’nin
perivaskuler epiteloid hiicrelerden (PEC) olustugu diisiiniilmektedir. Bu yiizden bazi
kaynaklarda PECOMA olarak da adlandirilir. Tipik olarak iyi sinirli ve igerigindeki yag
icerigine bagli olarak sar1 veya kahverenginde bir lezyondur. Hemoraji goriilebilir fakat

nekroz nadir goralur.

Ultrasonografi (USG) incelemelerinde AML, igerdigi yag dokusundan dolayi,
renal parankime gore daha hiperekoik bir goriintii olusturur. Fakat RHK da {igte bir
oraninda hiperekoik goriintii olusturdugu i¢in, USG bulgular1 AML tanisinda giivenilir
degildir. BT, genel olarak AML ve bircok bobrek kitlesinin degerlendirilmesinde
miikemmel bir duyarlilik ve Ozgiilliige sahiptir. 2 cm’den kiiciik kitlelerde bile
icerigindeki yag dokusundan dolayr AML tanis1 koymak icin yeterlidir. BT de -15 veya
asagisindaki Hounsfield tnitesi (HU) alanlar1 makroskobik yag dokusunu diistindiiriir.
% 4-5 olguda, lezyonun yag iceriginin ¢ok diisiik olmasindan dolay1 BT de yag dokusu
secilemez. Bu lezyonlarin BT’de hiperdens goriilmesinden dolay1 RHK’y1 taklit
edebilir. Ayrica yag dokusunun goriilmesi, kanama alanlar tarafindan da engellenebilir.
Bu durumlarda kontrastli MRG faydali olabilir. MRG, BT gibi AML tanisi igin etkili bir
yontemdir. BT den farkli olarak yagdan fakir AML’nin tanisii da koyabilir. T1
agirlikli sekanslarda, yag baskili ve yag baskili olmayan fazlarin karsilastirilmast AML

icerisindeki makroskobik yag hakkinda bilgi verebilir. Yag baskili olmayan fazlarda



hiperintens, yag baskili fazlarda hipointens izlenen lezyonlar AML lehinedir. Bunun
disinda faz i¢i ve faz dis1 kimyasal sift sekanslar1 da tanida faydalidir. Bu gorintllerde
izlenen “hint miirekkebi artefakti” AML i¢in tipiktir ve yagdan fakir AML ve 3 cm’den
kiiglik AML tanisinda faydali olur. Bunun yaninda T2 agirlikli sekanslarda hipointensite
izlenmesi, yagdan fakir AML-bhRHK ayriminda faydalidir (Flum ve ark 2016). AML,
diz kas igerigi nedeni ile hipointens izlenirken; bhRHK ise hiperintens izlenir. Fakat
bhRHK’nin aksine, papiller renal hiicreli karsinom (pRHK) T2 agirlikli sekanslarda

hipointens gorilir (Jinzaki ve ark 2014)

Travma dis1 bobrek kaynakli retroperitoneal kanamalarda AML, RHK’dan
sonraki en sik goriilen sebeptir. Kanama, genellikle 4 cm’den biiylik ve tuberoskleroz

ile iliskili lezyonlarla iliskilidir.

AML olgularinda RHK gelisimi nadiren de olsa miimkiindiir. Cok merkezli bir
caligmada parsiyel veya total nefrektomi yapilan olgularin %1’inde (34 olgu) AML-
RHK birlikteligi izlenmistir. En sik goriilen alt tipi ise bhRHK olarak tespit edilmistir
(Seyam ve ark 2017).

AML icin midahele kriterleri; semptomatik olgular, 4 cm’den biiyiik lezyonlar,
malignite siiphesi olanlar ve hamilelik diisiinen kadinlardir. Bunun yaninda 5 mm’den
blyuk anevrizma izlenen olgulara da midahele dnerilir (Flum ve ark 2016). 4 cm’den
kiglk asemptomatik AML olgularina aktif izlem Onerilir. Aktif izlem protokolu, 6 veya
12 ayda bir fizik muayene ve BT veya USG ile kontrolu igerir. Dért cm’den kiigiik ve
semptomatik olgularin semptomlari kendiliginden diizelebilir. Bu yiizden bu olgular da
aktif izlem igin uygundur. Semptomlarin devam etmesi veya kotiilesmesi halinde ise
embolizasyon veya cerrahi tedavi secenekleri Onerilir. 4 cm ve Uzeri asemptomatik
lezyonlar aktif izlem ile takip edilebilir. 4 cm ve lzeri semptomatik olgulara anjiografi
ve Dberaberinde selektif arteriyel embolizasyon veya parsiyel/total nefrektomi
seceneklerinden birisi tercih edilir (Ouzaid ve ark 2014). Tuberoskleroz ile iliskili AML
tedavisinde mTOR inhibitorleri olan sirolimus ve everolimus alternatif bir tedavi
yaklasimi olarak denenmektedir (Curatolo ve ark 2016). Hamile hastalarda ise AML
boyutunda artis oldugu bilinmektedir; fakat bu durumun kanama riskini arttirdigi net bir
sekilde gosterilememistir (Seyam ve ark 2017). Son 35 yilin incelendigi bir ¢aligmada;

hamilelik sirasinda kanama goézlenen 21 olgu incelenmistir. 8 olgu konservatif tedavi
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edilirken, 5 olguya anjiyoembolizasyon, 7 olguya ise nefrektomi yapilmistir. 1 olguya
ise tanisal laparotomi yapilmis ve retroperitoneal alandan hematom bosaltilmistir.
Olgularin 2’sinde fetal kayip gézlenmistir (Preece ve ark 2015). Eger hamile hastalarda
anjiyoembolizasyon tercih edilecekse fetusun maruz kalacagi radyasyon hesap

edilmelidir (Seyam ve ark 2017).

Papiller Adenom

Tibulo-papiller yapida, iyi smirli ve kapsiilsiiz benign lezyonlardir. 7. Ve 17.
Kromozomlarda trizomi izlenir (Algaba 2008). Otopsi serilerinde 40 yasin atindaki
olgularda %10 oraninda izlenirken, 70 yas ve istii olgularda %40 oraninda izlenmistir.
Renal vaskiiler hastaliklarda, son donem bobrek yetmezliginde ve kazanilmis kistik
hastaliklarda daha sik izlenmektedir. Yakin zamana kadar 5 mm’nin altinda olmasi
kabul edilirken WHO tarafindan 2016 yilinda ¢ikartilan siniflamada 15 mm’nin altinda
olmasi kararlastirilmistir (Moch ve ark 2016).

2.2.2.Renal Hicreli Karsinom

Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Bobrek tiimorleri, ABD’de genitotiriner sistem kanserleri arasinda {i¢iinci
siklikta goriilen timor olmasina ragmen mortalitesi en yiiksek tiimordiir. Erkeklerde
kadinlara gore yaklasik bir buguk kat fazla goriilmektedir. ABD’de izlenen tiim
kanserler arasinda erkeklerde en sik goriilen besinci, kadinlarda ise onuncu kanserdir
(Siegel ve ark 2017). RHK, bobrek tiimorlerinin %90’indan fazlasini olusturur. En sik
goriilen alt tipi olan bhRHK, yaklasik olarak %70 oraninda izlenir. Ikinci en sik izlenen
alt tipi pRHK %15 oraninda, {igiincii en sik izlenen alt tipi koromofob RHK (kRHK) %5
oraninda goriilmektedir. 2012 yilinda tim dunyada RHK nedeni ile 143.000 6lim
(91.000 erkek, 52.000 kadin) gergeklesmistir. RHK, tiim diinyada kansere bagl

6liimlerde onaltinct sirada yer alir.

RHK insidansinin diinyada en yiiksek goriildiigii iilke Cek Cumhuriyeti’dir.
Bunun sebebi heniiz ortaya konulamamistir. En disiik oranlar ise bircok Afrika
iilkesinde ve Israil haricindeki Asya iilkelerinde goriiliir. Mortalite oranlar1 da insidans
oranlar ile paralel seyreder. Mortalitenin en sik goriildiigii iilke Cek Cumhuriyeti’dir.

Son on yilda, RHK insidansinin birgok tilkede, 6zellikle erkeklerde arttig1 goriilmiistiir.

11



Buna ragmen mortalitenin yine bir¢ok {ilkede ve her iki cinsiyette sabit kaldig1 izlenmis,
hatta Kuzey ve Bati Avrupa’da, ABD’de ve Avusturalya’da azaldigir gézlenmistir. Bu
insidansin artis1 ve mortalitede azalmanin sebebi ile olarak son on yilda bati
ilkelerindeki goriintiilleme tekniklerinde ilerleme gosterilmis ve kiiciik boyutlu kitlelerin
insidental olarak tespit edildigi goriilmiistiir. Oyle ki tiim insidansin yaklasik %50’sinin
insidental olarak kesfedilen kiiciik boyutlu kitleler oldugu raporlanmistir. Kuglk
boyutlu kitlelerin radikal veya parsiyel nefrektomi ile tamamen temizlenmesi ve bu
cerrahi tekniklerdeki gelismeler mortalitede azalmay1 saglamistir. Ayrica Diinya’da
Afrika lilkeleri gibi obezitenin az oldugu iilkelerde RHK insidansinin az gorulmesi,
bunun aksine bati iilkelerinde goriilmeye baslanan obezite sorunu; insidans artigindaki

bir diger sebep olarak yorumlanmaktadir.

Etiyolojik faktorler igerisinde sigara kullanimi, obesite ve hipertansiyon ile
RHK arasinda kuvvetli iliski oldugu gosterilmistir. Sigara i¢imi, RHK riskini erkeklerde
%350, kadinlarda ise %20 oraninda arttirir (Znaor ve ark 2015). RHK hastalarinin
DNA'’larindaki telomerin kontrol grubuna alinan hastalara gore daha kisa oldugu
gosterilmistir ve sigaranin telomer uzunlugunu etkileyerek RHK’ya sebep oldugu
diisiiniilmektedir (Chow ve ark 2010). Viicud kitle indeksinde (VKI) 5kg/m? artis RHK
riskini erkeklerde %24, kadinlarda ise %34 oraninda arttirir (Znaor ve ark 2015).
Hipertansiyonun ise RHK riskini cinsiyet, VKI, sigara ve antihipertansif kullanimindan
bagimsiz olarak iki-li¢ kat arttirdigi goriilmiistiir. Kan basinci ile RHK riski arasindaki
biyolojik iliski heniiz bilinmemektedir. Hipertansiyonun kronik renal hipoksiye sebep
oldugu ve bunun hipoksinin indiikledigi faktor (HIF) salinnmina ve bunun da
anjiyogenez ve hiicre proliferasyonuna sebep oldugu diistiniilmektedir (Kabaria ve ark
2016). Bunlarin diginda hayvansal gida agirlikli ve meyve-sebzeden fakir diyet, tiazid
grubu ditiretik kullanimi, uzun dénem hemodializ, diisiik sosyoekonomik durum ve
fiziksel aktivite azlig1 da etiyolojik faktorler arasinda yer alir (Hunt ve ark 2005). RHK
olgularinin %2-3’1 ailesel gecis gosterir ve iki kat fazla risk icerir. RHK, bazi
sendromlar ile birlikte gorulebilir.Bu sendromlar igerisinde en sik birliktelige sahip olan
Von-Hippel Lindau (VHL) sendromudur (Znaor ve ark 2015).

Literatiirde Diabetes mellitus (DM) oykiisii ile RHK arasinda anlamli iligki

oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur. Ayrica Multipar kadinlarin, nullipar kadinlara
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gore %40-90 daha fazla RHK riski tasidigr gosterilmistir. Bunun yaninda multipar
kadinlarda ilk dogum yasinin daha geng yasta olmasinin artmig RHK ile birlikte oldugu
belirtilmistir. Bu durumun mekanizmasit heniiz bilinmese de gebeligin tetikledigi

hipertansiyonun ve artmis renal stresin rol oynadigi diistiniilmektedir.

Alkol kullanimi ile RHK riski arasinda doz bagimli olarak ters bir iliski oldugu
gosterilmistir. Glinde 15 gramdan fazla alkol alanlarda RHK riski %28 azalmis olarak
izlenmistir. Bu ters iliski bira, sarap ve likor gibi biitiin alkollii igecekler ile gozlenmis;
fakat bunu aksine su, cay, kahve, sit, soda ve meyve suyu gibi alkolsiiz icecekler ile

kurulamamuigtir. (Chow ve ark 2010)

2002 yilinda Isvegli arastirmacilar, 1s1l islemden gegmis patates kizartmasi gibi
nisastadan zengin gidalarda akrilamid isimli bir maddenin olustugunu gdzlemlediler.
Hayvan deneylerinde akrilamid maddesinin hiicre DNA’larinda hasara ve kromozom
anomalilerine sebep oldugu gosterildi ve bunun sonucunda Uluslararast Kanser
Arastirmalart Ajansi (IARC) tarafindan insanlar i¢in muhtemel karsinojen olarak
nitelendirilerek Grup 2A i¢inde siniflandirilmaya baslandi. Yapilan kimi c¢alismalarda
akrilamid ile RHK arasinda iliski gosterilmesine ragmen bu konuda daha ¢ok ¢aligmaya

ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (Pelucchi ve ark 2015).

Patoloji

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

diistiniilmektedir.

bhRHK, en sik goriilen RHK alt tipidir ve RHK goriilen olgularin %70-
75’inden sorumludur. Diger alt tiplere gore daha ileri evrede, yiiksek derecede ve
metastatik olarak izlenme olasilig1 yiiksektir. Makroskobik incelemede altin sarisi
renginde ve iyl sinirli goriiniimiindedir. Belirgin nekroz ve hemoraji alanlar1 igerir.
Biiyiik boyutlu tiimdrlerde renal ven, periferik yag ve renal sinus invazyonu goriilebilir.

Mikroskobik incelemede tlimdriin bol miktarda lipid ve glikojen igermesine bagl olarak
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seffaf sitoplazma goriiliir. bhRHK nin ayirict 6zelligi Von-Hippel Lindau (VHL) timor
baskilayict genindeki mutasyondur. Yapilan ¢alismalarda VHL gen mutasyonu bhRHK
olgularinda %90’1n iizerinde izlenmistir. Ayrica yapilan sitogenetik incelemelerde 3p
koromozom mutasyonu izlenmistir (Shuch ve ark 2014). bhRHK olgularinin ¢ogu
sporadik (%95) izlenirken, kiigiik bir kismi1 (%5) ailesel tiimoér sendromlart (VHL
hastalig1, tuberoskleroz) ile birlikte goriilebilir (Muglia 2015).

pRHK, en sik goriilen ikinci RHK alt tipidir ve %10-16 oraninda goriiliir. %10
oraninda sekronize bilateral veya mulitifokal olma egilimindedir. Makroskobik olarak
kirmizi-kahverenginde ve siklikla demarkasyon hatti iceren lezyonlar olarak izlenir.
Mikroskobik olarak incelendiginde iki farkli alt tipi oldugu goriilir. Tip 1 timorlerde
soluk renkli sitoplazma ve kugik cekirdekli timor hicreleri izlenir. Hematoksilin ve
eosin (H&E) boyamada bazofilik goriiniim alir. Tip 2 tiimorler ise daha genis ve
pleomorfik gekirdeklere sahiptir. Bunun yaninda sitoplazmalari eozinofilik izlenir. Tip 2
timorler, siklikla tip 1’e gore daha ileri T evresi ve derecesinde izlenirler. Sitogenetik
farklilik olarak tip 1’de 7, 8q, 12q ve 16p kromozomlarinda trizomi ve O9p
kromozomunda kayip izlenir. Tip 2’de ise 8q koromozumda trizomi, Ip ve 9p
kromozomunda kayip izlenir (Shuch ve ark 2014). Iki ailesel timér sendromu pRHK ile
birlikte izlenir. MET proto-onkogenindeki degisiklikler multifokal tip 1 pRHK igin
predispozandir ve herediter leiomyomatozis ve bdbrek hiicreli kanser sendromu
(HLRCC) ile birlikte izlenirler. Fumarat hidrataz (FH) genindeki degisiklikler ise ailesel
tip 2 pRHK i¢in predispozandir (Jonasch ve ark 2014).

kRHK, en sik izlenen {i¢lincii RHK alt tipidir ve yaklasik olarak %35 oraninda .
sinirlt izlenir ve, sarkomoid varyasyon olmamak kaydi ile, en iyl prognoza sahiptir.
Makroskobik incelemede bu tiimérler siklikla bronz rengindedir. Mikroskobik
incelemede hiicre sinirlar1 belirgin olarak izlenir. Sitoplazmasinin gériiniimiine gore iki
varyanti mevcuttur: seffaf (klasik) veya eozinofilik. Nikleer morfolojisi perinukleer
halo, siklikla ¢ift ¢ekirdekli ve diizensiz smurli niikleer membran ile karakterizedir.
1,2,6,10, ve 13 nolu kromozomlarda kayip izlenebilir. Ailesel bir timdr sendromu olan
Birt-Hogg-Dube sendromunda (BHD) %30 olarak gorulir. Bu sendrom, follikulin gen
mutasyonu (FLCN) ile iliskilidir (Shuch ve ark 2014). Ayrica uzun siireli dializ tedavisi
alan hastalarda kRHK gelistigi gbzlenmistir (Srigley ve ark 2013).
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Mediiller, toplayici kanal ve siiflanamayan RHK gibi diger nadir alt tipler
genellikle ileri derecede agresif tiimorlerdir. Tani1 aninda genellikle ileri evre veya
metastatik hastalik olarak tespit edilirler. Bunun yaninda multikistik bhRHK ile
musindz tiibliler ve igsi hiicreli RHK daha yavas bir ilerleme paternine sahiptirler

(Shuch ve ark 2014).

Sarkomatoid RHK, renal kanserlerin nadir bir varyantidir. %5 oraninda
goriilmesine ragmen varligi ileri dereceli hastaliga isaret eder. RHK’ nin diger biitiin alt
tipleri ile birlikte goériilmesi nedeni ile ayr1 bir alt tip olarak degerlendirilmemektedir
(Zhang ve ark 2015). Sitogenetik incelemede 4q, 7p21-22, 11g22-23 ve 13q
kromozomlarinda mutasyonlar tanimlanmigtir. Sarkomatoid varyant kotl prognoz ile
iliskilidir ve varligi halinde hastaligin histopatolojik derecesi 4 olarak belirtilir (Wei ve
Al-Saleem 2017).

Semptomlar ve Tani

Cogu RHK, ileri evre hastalifa kadar asemptomatik seyretmektedir.
Gunidmuzde bobrek timdrlerinin %50’den fazlasi insidental olarak saptanmaktadir.
“Klasik triad” olarak bilinen flank agri, makroskobik hematuri ve palpe edilebilen kitle
eski yillara gore daha nadir olarak izlenmektedir (%6-10) ve ileri evre hastalik ile
iligkilidir. Bunun yaninda hala hiperkalsemi, agiklanamayan ates, eritrositoz ve Stauffer

sendromu gibi paraneoplastik sendromlar ile RHK tanisi alan olgular mevcuttur.

RHK’da fizik muayenenin yeri ise siirhidir. Batinda palpe edilebilen Kkitle,
palpe edilebilen servikal lenf nodu ve redikte edilemeyen varikosel ile birliktelik

gosteren bilateral alt ekstremitede 6dem izlenebilir.

RHK siiphesinde Oncelikle istenecek labaratuvar testleri serum Kkreatinin,
glomeruler filtrasyon hizi (GFR), tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi,
karaciger fonksiyon testleri, alkalen fosfataz, laktat dehidrogenaz, serum diizeltilmis

kalsiyum ve tam idrar analizi olmalidir (Ljungberg ve ark 2018).

Goruntuleme:
Renal Kitlelerin tespit edilmesinde ve Kkarakterizasyonunu belirlemede

geleneksel olarak USG, BT ve MRG kullanilir. Bu goriintiileme yontemlerine gore renal
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kitleler solid ve kistik olarak ayrilir. Solid kitleler i¢in en 6nemli malignite kriteri
kontrast tutulumudur. Cogu renal kitle bu goriintiileme yontemleri ile belirlenebilirken,
onkositom ve yagdan fakir anjiyomyolipom ise malign kitleler ile karisabilir (Ljungberg
ve ark 2018).

Ideal BT protokolu kontrastsiz ve multifazik kontrastli serileri igermelidir.
Kontrastsiz seriler; kalsifikasyon varligi, hemoraji yag icerigi hakkinda bilgi verir. Yag
igerigi tayini, 2-3 mm’lik ince kesitlerde degerlendirilir. Kontrast tutulumunun
degerlendirilmesi i¢in nefrogram fazi (kontrast madde enjeksiyonu sonrasi 60-90.
saniyelerde alinan kesitler) ve kortikomediiller faz (kontrast madde enjeksiyonu sonrasi
20-45. saniyelerde alinan kesitler) degerlendirilir. Geg faz goruntuleri (kontrast madde
enjeksiyonu sonrasi 3.-5. dakikalarda alinan kesitler) ise toplayici sistem ve iireter
lezyonlarimi degerlendirmek icin kullanilir. Dual-enerjili BT nin kullaniminin artmasi
ile birlikte multifazik BT kullaniminda degisiklikler olmasi beklenmektedir. Cesitli
calismalarda sanal kontrastsiz gorintiilerin, standart kontastsiz ¢ekimler yerine
kullanilabilecegini ve bu sayede verilen radyasyon dozunun azaltilabilecegi
gosterilmistir. bhRHK, hipervaskuler bir lezyondur ve kontrast tutar. Kortikomeduller
fazda renal parankime gore daha fazla kontrast tutmasi beklenir. pRHK ise hipovaskuler
bir lezyondur ve korikomeduller fazda daha az kontrast tutarken nefrogram hazinda en
yiiksek kontrast degerlerine ulastigi goriiliir. KRHK ise farkli kontrastlanma paternleri
gosterir fakat bhRHKya gore daha az vaskuler olmaya egilimlidir ve bunun sonucunda
kortikomeduller fazda daha az miktarda kontrast tutulumu izlenir. pPRHK ve bhRHK
ayrimi i¢in bazi metotlar onerilmistir. Esik deger olarak kortikomediller fazda 55,
nefrogram fazinda 65 ve ge¢ fazda 55 HU alinan ¢alismalarda testlerin 6zgilligi %85,
duyarlilig1 ise %94 bulunmugstur. Esik deger 100 HU olarak alindiginda ise 6zgiillikk
%92, duyarlilik %98,3 olarak tespit edilmistir . Dual-enerjili BT’de iyodin miktari
tayini de iki lezyonun ayrimi i¢in fikir verebilir. Tiimor iyodin konsantrasyonu 0,9

mg/ml olarak ele alindiginda 6zgiilliik 86,3; duyarlilik ise 98,2 olarak izlenmistir.

MRG’nin ¢ok kiiciik miktarda gadolinyuma bile duyarli olmasi nedeni ile
BT’ye gore potansiyel bir istiinliigli vardir. Multiparametrik Manyetik rezonansh

inceleme (MpMRG) de renal lezyonlarin degerlendirilmesinde kendine yer bulmustur.
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Ideal mpMRG incelemesi T2 agirhikli ve kimsayal sift sekanslarinin yani sira kontrastl

sekanslar1 da i¢germelidir. (Diaz de Leon ve Pedrosa 2017).

Toraks BT ise mediastinal lenf nodu tutulumunu ve akciger metastazini en iyi
gosteren tetkiktir (Ljungberg ve ark 2018). Metastatik RHK’da en sik metastazin
izlendigi organlar akcigerlerdir. Yapilan ¢aligmalarda labaratuvar bulgularda bozukluk
veya semptomu olmayan T1aNO hastalarda akciger tutulumu %]1’in altinda oldugu
goriilmiistiir (Houston Thompson 2017). T evresi 1b veya daha yuksek evrede olan, N1,
semptomatik veya labaratuvar bozuklugu olan hastalara toraks BT Onerilmektedir. Bu
labaratuvar bulgulari; anemi, trombositopeni ve Trombosit/hemoglobin oraninin 27 ve

Uzeri olmasidir (Larcher ve ark 2017).

Pozisyon emisyon tomografisi (PET) ise tanida rutin kullanimda degildir.
Beyin ve kemik metastazlari, tan1 aninda genellikle semptomatik oldugundan sadece
endikasyon varliginda beyin ve kemige yonelik goriintiileme yontemleri tercih edilir

(Ljungberg ve ark 2018).

Evreleme

RHK evrelemesi, Amerikan Kanser Komitesinin (AJCC) yaymladigi TNM
siniflamasina gore yapilir. Bu siniflamaya gore evre 1 ve evre 2, organa sinirl
kanserleri gosterir. Evre 3 kanserler ise lokal invaziv veya lenf tutulumu gosteren
kanserlerdir. Evre 4 kanserler ise komsu organlara direk invazyon go0steren veya
metastaz yapmis kanserleri ifade eder. En iyi prognoz evre 1 ve 2 kanserlerde izlenir

(Campbell ve ark 2017).

Tablo 3: AJCC 2017 TNM evrelemesi

(T)

TX Primer timoriin degerlendirilmesi yapilamadi.

TO TUmor tespit edilemedi.

T1 TUmorin en uzun ¢apr 7 cm altinda ve organa sinirl
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Tla | Timor boyutu <4 cm
T1b | Timoér boyutu >4 cm ve <7 cm
T2 TUmOrln en uzun ¢apr 7 cm’den biiyiik ve organa sinirh
T2a | Timor boyutu > 7 cm ve <10 cm
T2b | TUmor boyutu > 10 cm
T3 Tiimor renal vene veya perinefrik dokulara yayilmis, ancak ayni tarafli adrenal
bez veya gerota tutulumu olmamali.
T3a | Tumor renal ven veya segmental dal icerisinde; ya da pelvikaliksiyel sistem
igerisine uzanmis; ya da perirenal yag dokusu veya renal sinus igerisine uzanmis
(Gerota fasyasi tutulumu olmamali)
T3b | Timor diyafram altindaki vena cava inferior igerisine uzanmis.
T3c | Tumor diyafram Uzeri vena cava inferior igerisine uzanmis; ya da vena cava
inferior duvarina invazyon gostermis.
T4 Tiimdr gerota fasyasina veya ipsilateral adrenal beze uzanmus.
(N)
NX Rejyonel lenf nodu tutulumu degerlendirilmesi yapilamadi.
NO Rejyonel lenf nodu tutulumu yok
N1 Rejyonel lenf nodu tutulumu var
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(M)

MO Metastaz yok

M1 Metastaz var

Evre 1 T1 NO MO

Evre 2 T2 NO MO

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

Evre 4 T4 NO, N1 MO
Herhangi bir T Herhangi bir N M1

Perirenal yag dokusu ve sinus invazyonunun ikisi de T3a olarak
siiflandirilmasina ragmen; sinus invazyonunun daha kotii prognozlu oldugu
diisiiniilmektedir. Bunun sebebi ise bobrek siniisii etrafinda invazyona karsi bariyer
olabilecek bir kapsiiliin bulunmamasi ve bobrek lenfatik ve kan damarlarinin buraya
yakin olmasidir. Literatlirdeki ¢alismalarin kimisi bu diisiinceyi desteklemesine ragmen
kimi ¢aligmalarda anlamli bir fark gosterilememistir (Bedke ve ark 2009) (Zhang ve ark
2016).

Histopatolojik Derecelendirme

1932 yilinda, Hand ve arkadaslari tiimoriin histolojik derecesi ve kansere bagh
sagkalim arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermislerdir. 1982 yilina kadar ¢ok
sayida derecelendirme sistemi Onerilmis ancak genel olarak kabul edilmemislerdir. Bu
tarihte Fuhrman ve arkadaslari yeni bir derelendirme tariflemislerdir (Moran ve ark
2012).Fuhrman derecelendirme sistemi, RHK histopatolojik evrelendirmesinde,
prognozu degerlendirmede hala soru isaretleri tasimasina ragmen, yillar boyunca en gok
tercih edilen yontem olmay1 bagsarmistir. Yaklasik 30 yil boyunca ¢ekirdegin boyutu,
sekli ve ¢ekirdek¢igin goriiniimii ile 4 asamali bir smiflandirma yapilmistir. 2012
yilinda ISUP tarafindan sarkomoid ve rabdomyoid farklilasmanin da siniflamaya dahil

edilmesi kararlastirilmistir. Bu derecelendirme sisteminin bhRHK ve pRHK karsinom
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icin kullanilmasi onerilmistir. KRHK prognozunu ongérmede yetersiz kaldigi i¢in bu

timorlerde derecelendirme onerilmez (Delahunt ve ark 2014).

Tablo 4: ISUP RHK derecelendirmesi

Derece Aciklama

1 Cekirdekcik 400 buyitmede yok veya g6ze carpmayacak boyutta

9 400 buyutmede belirgin ancak 100
Buyutmede yok veya g0ze carpmayacak boyutta,

3 Cekirdekcik 100 biyitmede belirgin

Sarkomatoid ya da rabdoid diferansiyasyon mevcut
4 veya dev kanser hiicresi igermekte veya kromatin kiimelesmesi
ile birlikte asir1 ¢ekirdek polimorfizm gostermekte

Prognostik faktorler

Hastaligin prognozu; anatomik, klinik, histolojik ve molekiiler faktorler
tarafindan belirlenir. Anatomik faktorler, TNM siniflamasi ile gosterilir ve prognozu
belirlemede en glvenilir faktordir (Ljungberg ve ark 2018). Bes yillik sag kalim
oranlar1 evre 1 hastalik i¢cin %90-100, evre 2 hastalik i¢in %75-95, evre 3 hastalik i¢in
%60-70 ve evre 4 hastalik i¢in %15-30 olarak belirtilmektedir (Lang ve Jacgmin).

Histolojik faktorler ise tiimdériin nikleer derecesini, RHK alt tipini, sarkomaid
farklilasmayi, mikrovaskuler invazyonu, tiimoér nekrozunu ve toplayici sisteme
invazyonu igerir (Ljungberg ve ark 2018). Genel olarak en iyi prognoz kRHK’da
izlenirken bunu pRHK izler. En kétii prognoz ise bhRHKda izlenir. Tip 1 pRHK ise tip
2’ye gore daha iyi prognozludur (Papworth 2011). Sarkomoid farklilasma, RHK’nin
yiiksek dereceli bir formudur ve diger alt tiplerin hepsi ile birlikte goriilebilir. Prognoz
cok kotidir. Olgular genellikle tani aldiktan bir yil i¢inde kaybedilir (Lang ve
Jacgmin). Tiimdriin derecesi, bhRHK i¢in bagimsiz bir prognostik faktordiir ve 5 yillik
sagkalim oranlar1 derece 1 i¢in %89, derece 2 i¢in %65 ve derece 3 ve 4 i¢in %46 olarak
tespit edilmistir. pPRHK ve kBHK igin izlenen bulgular ise geliskilidir (Park ve Eisen
2007).

Klinik faktorler ise hastanin performans durumunu, lokalize semptomlari,
kaseksi, anemi ve diger labaratuvar parametrelerini igerir (Ljungberg ve ark 2018).

Trombositoz, lokalize ve metastatik hastalikta bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
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edilmektedir. 5 yillik sag kalim orani, trombosit sayis1 450.000/mm? degerinin altinda
iken %70, tizerinde iken ise %37 olarak tespit edilmistir (Park ve Eisen 2007). Son
yillarda yapilan c¢alismalarda noétrofil/lenfosit oraninin prognostik faktér olarak
degerlendirilebilecegine yonelik bulgular mevcuttur (Boissier ve ark 2017). Yas,
cinsiyet, irk ve sosyoekonomik durum, prognostik faktorler arasinda yer almamaktadir

(Lang ve Jacgmin).

Bazi molekuler ve genetik doku markerlar1 prognostik faktér olarak
arastirtlmaktadir. VHL genindeki degisikligin ve hipoksi indikleyici faktor-1’in
prognozdaki rolii tartismalidir. VEGF ise daha agresif timor fenotipi ile iligkilidir.
Yuksek karbonik anhidraz 9 seviyeleri ileri evre bhRHK ile baglantihidir. Cesitli
arastirmalarda ise Ki-67 bagimsiz bir prognostik faktér olarak bulunmustur ve
yiiksekligi daha kotii bir klinik gidisi gosterir. Molekiiler belirtecler ile ilgili heniiz ¢ok
merkezli prospektif bir calisma olmamasi klinik kullanimlarint kisitlamaktadir

(Yadlapalli ve ark 2015).

Metastatik hastalikta ise anatomik prognostik faktdrlerin prognozu belirleme
smirl bir yeri vardir. Metastazin yeri, sayis1 ve rezekte edilebilir olmasi prognozu
belirlemede anlamli rol oynar. Akciger ile beyin metastazi ve kemige invazyon kotii
prognoza isaret eder. Sarkomoid farklilasma kotii prognoz ile iligkilidir. Bunlarin
yaninda en oOnemli klinik prognostik faktor ise hastanin performans durumudur
(Yadlapalli ve ark 2015). Motzer ve arkadaslari, metastatik hastalikta serum diizeltilmis
kalsiyum seviyesi, hg ve LDH diizeyi, hastanin performans durumu ile nefroktomi
yapilip yapilmamasinin prognoz ile iliskili oldugunu gostermislerdir. Buna gore serum
diizeltilmis kalsiyum seviyesinin 10 mg/dL’den yiiksek, hg degerinin normalin altinda,
LDH’1n normal diizeyinin 1,5 kati, performans durumunun diisiik (<%80) ve nefrektomi

yaptlmamig olmasi kotii prognoz ile iliskilidir (Motzer ve ark 2004).

Lokal hastahkta tedavi

Lokal evre RHK’da cerrahi tedavi tek kiratif yontemdir. Tla-b hastalikta,
teknik olarak miimkiin oldugu taktirde, parsiyel nefrektomi, radikal nefrektomiye gore
daha uygun bir yaklasimdir. Avrupa iiroloji derneginin (EAU) 2018 yilinda yayinladig
kilavuzlarda Tla tiimorlerde parsiyel nefrektomi Oneri derecesi “A” diizeyinde

Onerilmigstir. T1b timorlerde ise teknik olarak mumkinse parsiyel nefrektomi tercih
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edilmesi Oneri derecesi “B” diizeyinde Onerilmistir. T2 timorlerde ise eger kitlenin
yerlesimi parsiyel nefrektomi i¢in uygun degilse radikal nefrektomi onerilmektedir
(Ljungberg ve ark 2018). Yapilan g¢alismalarda perinefrik yag tutulumu olan T3a
kategorisindeki ve parsiyel nefrektomi yapilmis olgularda, operasyon sonrasi onkolojik
sonuglarin radikal nefrektomi yapilmis hastalar ile benzer oldugu goriilmiistiir (Shvero
ve ark 2017). Parsiyel nefrektomi tekniginin, radikal nefrektomiye gore, uzun dénem
bobrek fonksiyonlarmmin korunmasinda daha etkili oldugu goriilmiis, onkolojik
sonuglarin ise benzer oldugu izlenmistir. Bazi durumlarda, anatomik ve cerrahi
faktorlere bagli olarak parsiyel nefrektomi teknik olarak uygun olmayabilir ve bu
durumlarda radikal nefrektomi tercih edilir. Parsiyel nefrektomi ayrica bilateral renal
Kitlesi olan veya fonksiyonel tek bobregi olan hastalarda da endikedir. Radikal
nefrektomi ise T2-4 tiimorlerde tercih edilir. Eger tiimor trombiisii tespit edilmisse
tamamen eksize edilmelidir. Adrenalektomi ve lenfadenektominin, eger invazyon
bulgusu yoksa, sagkalima yarar1 gosterilememistir ve rutin olarak énerilmez (Gallardo
ve ark 2017).

Yasam beklentisi bes yilin altinda veya yliksek komorbiditesi olan hastalara,
renal kitleleri kiiciik oldugu takdirde, kriyoablasyon veya radyofrekans ablasyon
Onerilebilir. Bu islemlerden oOnce perkiitan renal timdr biyopsisi yapilmalidir.

Radyoterapi ise lokal hastalikta 6nerilmez (Doehn ve ark 2016).

Komorbiditesi yiiksek ve ileri yas hastalarda, insidental olarak kii¢iik bir renal
kitle saptanmigsa aktif izlem de bir secenek olabilir. Aktif izleme karar verilmis
hastalar, seri abdominal gorintuleme yontemleri ile takip edilmelidirler. Ayrica aktif
izleme alinmadan once renal kitleden biyopsi alinmasi onerilir. Aktif izlem yonteminin
degerlendirildigi genis kapsamli serilerde, kitlenin yillik biiyiime hiz1 0,13 cm/yil ve
metastaza ilerleme orani %1-2 olarak tespit edilmistir. EAU nun yayinladig1 kilavuzda
aktif izleme alinan hastalarin ilk tigiincii ve altinc1 ayda; takip eden ii¢ y1l boyunca alt1
ayda bir ve sonrasinda yillik abdominal goriintiileme yontemleri ile (BT, MRG veya

USG) ile degerlendirilmesi Onerilir.

Neoadjuvan hedefe yonelik tedavi segeneklerinin lokal ileri evre hastalikta
kullanimi1 su an i¢in deneysel diizeydedir ve klini karagtirmalar disinda kullanimi

onerilmemektedir (Ljungberg ve ark 2018).
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Nefrometri Skorlama Sistemleri

Tiimoriin biiylikligii, operasyon teknigini belirlemek icin tek basina yeterli
degildir. Bunun ig¢in ii¢ farkli skorlama sistemi gelistirilmistir: RENAL, PADUA ve C-
indeksi. Bu skorlama sistemlerine gore degerlendirilerek parsiyel nefrektomi igin uygun
hastalar belirlenmeye ¢alisilir. RENAL nefrometri skoru 10-12 olanlar, PADUA skoru
8’in tizerinde olanlar ve C indeksi 1’in altinda olanlar kompleks tiimoérler olarak

degerlendirilmektedir (Malkoc 2015).

RENAL nefrometri skoru 2009 yilinda tanimlanmistir. Tiimoriin 5 ayr1 6zelligi
ele alinmisg ve her parametreye 1-3 arasinda puanlar verilmistir. Anterior yerlesimli

({4

timorler i¢in “a”, posterior yerlesimli timorler i¢in “p” ifadesi kullanilir. “h” hilus
tiimdrlerini, “x” ise anterior/posterior ayrimi yapilamayan tiimorleri ifade eder. RENAL
nefrometri skoru 4-6 arasindaki hastalar disiik, 7-9 arasindakiler orta ve 10-12

arasindakiler yiiksek riskli olarak kabul edilmistir. (Kutikov ve Uzzo 2009).

Tablo 5: RENAL Nefrometri skorlama sistemi

1 puan 2 puan 3 puan

(R) adius <4 >4 -<7 >7
(maksimum tumor
boyutu) (cm)

(E) gzofitik/ >% 50 <% 50 Tamamen Endofitik
endofitik yerlesim

N) earness >7 >4 - <7 <4
(timdriin toplayici
sisteme veya renal
sinuse yakinligi)
(mm)

(A)nterior/posterior Skorlama yok
yerlesim

L) okalizasyon Tumor polar hattin Tumor polar hatti Tumorin >% 50°si
( y p p

(polar hat ile olan ~ tamamen (zerinde Geciyor polar hatt1 geciyor
iligki) veya altinda veya timor polar
hattin ortasini
tamamen
dolduruyor
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2009 yilinda Ficarra ve arkadaslar1 tarafindan PADUA simiflamasi

tamimlanmustir (Ficarra ve ark 2009).

Tablo 6: PADUA skorlamasi

Longitudinal (polar) lokalizasyon

Superior/inferior 1
Orta 2
Egzofitik oram

>50% 1
<50% 2
Endofitik 3

Renal kenar
Lateral 1
Medial 2

Renal sinus
Tutulum yok 1
Tutulum var 2

Toplayici Sistem Tutulumu
Tutulum yok 1
Tutulum var 2
Tumor Boyutu (cm)

<4 1
4.1-7 2
>7 3

2010 yilinda C-indeks hesaplama metotu tanimlanmistir. Diger skorlama
yontemlere gore farkli bir hesaplama sekli igerir. Rezeksiyon zorlugunu 6lgmek igin
timor boyutu ile timorin periferinin bobrek merkezine uzakligini 6lger. Bobregin
merkezi, BT de bobregin ilk goriildiigi kesit ile son goriildiigii kesitin tam ortas1 olarak
almir. Ayni sekilde tlimoriin tam ortast bulunur ve iki nokta arasi mesafe Pisagor
teoremi ile hesapalanrak “c” degeri bulunur. Bulunan “c” degerinin timor yarigapina

boliinmesi ile C indeksi hesaplanir (Simmons ve ark 2010).

Metastatik Hastaliga Yaklasim
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Metastatik hastalikta cerrahi tedavi, sadece tiimdr yikiiniin tamamiyla
cikartilabildigi durumlarda kiiratif bir yaklasimdir. Cogu olguda ise sitorediiktif
nefrektomi palyatif bir tedavi yontemidir ve sistemik tedavi gereklidir. Yapilan
calismalarda immunoterapi ile kombine edilen sitoreduktif nefrektominin, sadece

immunoterapiye gore, uzun donemde sagkalimi belirgin arttirdigi goriilmiistiir.

Radyoterapinin metastatik hastalikta beyin ve kemik tutulumu disinda yeri

yoktur (Ljungberg ve ark 2018).

RHK, kemoterapiye ise oldukca direnclidir. Kemorezistan olusu, tiimoriin
proksimal tiibiillerden kaynaklanmasmma ve bu kismin ilag direncinden sorumlu p-
glikoprotein sentezinden sorumlu olmasina baglanir. Bunun yaninda diger malignitelere

kiyasla RHK immunoterapiye daha duyarhidir (Stewart ve ark 2016).

Interferon alfa (IFN-a)) monoterapisi ve yiiksek doz interlokin-2 (IL-2) tedavisi,
metastatik hastalikta artik ilk basamak tedavi olarak onerilmemektedir (Ljungberg ve
ark 2018). Gunimuizde sistemik tedavide mTOR inhibitorleri (everolimus,
temsirolimus), VEGF inhibitérleri (sunitinib, axitinib, soratenib, pazopanib,
cabozantinib) ve PD-1 inhibitorii (nivolimab) kullanilmaktadir. Ayrica bir VEGF
inhibitord olan bevacizumab ile IFN-o kombinasyonu da tedavi segenekleri arasindadir
(Stewart ve ark 2016). Motzer ve arkadaslari, etastatik hastalikta nivolumab ve
everolimusu kiyaslamiglar ve ortalama sagkalimin nivolumab i¢in daha fazla oldugunu

gormiislerdir (Nivolumab igin 25 ay, everolimus igin 19,6 ay) (Motzer 2015).
2.2.3.Bobrek Tumorlerinde Laparoskopik Cerrahi

Tarihge

Ik laparoskopik girisim, 1901 yilinda Almanya’da Georg Kelling tarafindan
bir kopege yapilmistir. Peritoneal kavite igerisine bir trokar yardimai ile girilmis ve hava
ile pndmoperitoneum olusturulmus. Sistoskop ile de goriintileme saglanmigtir.
Ardindan Isve¢’ten Dr Jacobaeous, insanlarda intraperitoneal, intratorasik ve
intraperikardiyal laparoskopik girisim yapmis ve teknigini “laparothorakoskopie” olarak

adlandirmistir. Ayrica yakin zamanlarda Rusya’dan Dimitri von Ott, gebe bir kadinda
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peritoneal kaviteyi kuldoskopik yaklasim ile peritoneal kaviteyi degerlendirmeyi

basarmustir.

Laparoskopinin ilk zamanlardaki kullanimi sadece tanisal amagli olmasina
ragmen, biitlin diinyada hizli bir sekilde populer olmayr basarmistir. 1912 yilina
gelindiginde tradelenburg pozisyonunda, pnomoperitoneumun igne yardimi ile
olusturulmasi tanimlanmis; takibinde ise Cift trokar teknigi tamimlanmis ve operatif

laparoskopinin temelleri atilmistir.

Ik laparoskopik girisimler 1933 yilinda jinekologlar tarafindan tanimlanmis
olup tubal ligasyon, over Kist eksizyonu ve tubo-overyan abse drenaji tekniklerini
kapsamaktaydi. 1952 yilinda lens teknolojisindeki gelismeler sayesinde daha kompleks
girisimlerin 6nii acilmistir. 1983 yilinda, yine bir jinekolog tarafindan ilk laparoskopik
appendektomi operasyonu yapilmis, 1987 yilinda ise ilk laparoskopik kolesistektomi
yapilmustir.

1991 yilina gelindiginde ise, Washington Universitesinden Ralph Clayman ve
ekibi tarafindan ilk laparoskopik radikal nefrektomi operasyonu tariflenmistir. 85
yasinda bayan olguda travma nedeni ile ¢ekilen BT de sag bobrek orta-alt polde 3 cm
renal kitle saptanmistir. Operasyon esnasinda iireteral katater takilmis, islem 5 port ile
toplam 7 saatte basari ile tamamlanmistir. 1995 yilina gelindiginde Winfield ve
arkadaslar1 tarafindan laparoskopik parsiyel nefrektomi teknigi tarif edilmistir. Ayn1 yil
John Hopkins iiniversitesinde Dr Kavoussi ve arkadaslar tarafindan laparoskopik dénor
nefrektomi operasyonu tanimlanmistir. 1998 yilinda yapilan ¢ok merkezli bir ¢aligmada,
acik ve laparoskopik prosediirlerin 5 yillik ortalama sagkalim oranlarinin esit oldugu
gosterilmistir. Ayrica postoperatif analjezi ihtiyacinin ve intraoperatif kan kaybinin
azaldig1 goriilmiistiir. Takip eden donemlerde yapilan c¢aligmalarda ise laparoskopik
yontemler ile sepsis, cerrahi alan enfeksiyonu, kan transfiizyonu ihtiyaci ve hastanede

yatig siiresinde azalma oldugu goriilmiistiir (Cwach ve Kavoussi 2016).

Laparoskopik Enstrimanlar
Laparoskopide goruntu elde etmek icin monitdr, kamera sistemi ve insuflator
gereklidir. Monitor, cerrahin géz seviyesinde ve tam karsisinda olmalidir. Goriintii

kalitesi ekranin boyutundan ¢ok ¢oziiniirliik kalitesi ile ilgilidir. Insiiflator ise
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pnomoperitoneum veya pnomoretroperitoneum olusturmak igin gereklidir. Bu cihazlar
hastaya verilecek gaz miktarini gazin verilis hizin1 ve batin i¢i gaz miktarini kontrol
ederler. Burada oncelikle tercih edilen gaz CO2’dir. Baslangigta basing 15 mmHg, gaz

akim hizi1 da 1 It/dk olmasi Onerilir.

Laparoskop olarak genellikle 5 veya 10 mm ¢apinda, 0 veya 30 derece lensler
tercih edilir. Transperitoneal yaklasim tercih edilecekse giris i¢in en sik Veress ignesi
kullanilir. Bu igne 14 G genisliktedir ve uzunlugu 12-15 cm arasinda degisir. Giivenlik
mekanizmasi olarak doku temasinda geriye kayan kiint u¢ kismi ve keskin uclu gévdesi
bulunur. Trokarlar tek veya ¢ok kullanimli ve degisik caplarda olabilirler. Genis ¢apli
trokarlarin proksimal ucunda gaz kagisin1 Onlemek igin c¢ap diisiiriicii sistemleri ve
“valve” mekanizmalar1 bulunur. Yine trokarlar bicakli veya bicaksiz olabilirler. Tutucu
olarak kullanilan enstrumanlar tek veya ¢ok kullanimli olabildikleri gibi, kilitlenebilir

veya kilitlenemeyen mekanizmaya sahip olabilirler. Uglari diiz veya disli olabilir.

Dokularin kesilmesinde ise siklikla monopolar elektrokoter kullanilabilir.
Monopolar koter daha ¢ok “hook” tarzi entrumanlarda kullanilmaktadir. Bu tip aletler
ile calisilirken aciga ¢ikan enerji, komsu organ yaralanmasina neden olabilecegi i¢in
dikkatli kullanilmalidirlar. Bipolar forcepslerde ise aciga ¢ikan enerji, enstrumanin iki

ucu arasinda odaklandigi i¢in yaralanma riskini azaltir.

Monopolar ve bipolar elektrokoter disinda dokularin kesilmesi ve hemostazin
saglanmast icin pek c¢ok enerji kaynagi kullanilmaktadir. Bunlardan “Harmonik
Scalpel” Ultrasonik enerji kullanir. Elektrokoter ile kiyaslandiginda daha diisiik 1silarda
kesme ve yakma islemini saglar. Es zamanli dokuyu kesen ve 3-4 mm’lik vaskuler
yapilar1 koagule edebilen bu cihazin dezavantaji maliyet ve elektrokotere gore
diseksiyon siiresini uzatmasidir. “Ligasure” ise 7 mm’ye kadar olan vaskuler yapilarin

hemostazini saglar.

Kanama kontrolu icin bu cihazlarin yani sira klipler ve stapler cihazlar1 da
kullanilabilir. Vaskuler yapilarin biiyiik cogunlugu klipler ile kontrol altina alinirlar.
Klipler farkli boyutlarda ve titanyum veya polimer plastik yapida olabilir. Titanyum
klipler, sonraki islemler sirasinda diisebilecegi i¢in 6zellikle genis capli damarlarda gok

sayida kullanilmalidir.

27



Islem sonunda elde edilen spesmenin disar1 almmmasinda ise ¢esitli organ

torbalar1 kullanilir. (Sozen ve Bilen 2009).

Laparoskopi Oncesi Hasta Hazirhg

Operasyon Oncesinde biitiin hastalara batin i¢i goriintiileme (BT veya MRG)
istenmeli, gerekirse li¢ boyutlu rekontruksiyon yapilmalidir. Bir gece dnceden barsak
hazirligt verilmelidir. Bu barsak hazirligi sayesinde barsaklarin dekompresyonu
saglanarak daha iyi bir goriis alan1 saglanir. Ayrica olast komplikasyonlarin yonetimi
daha kolay olmaktadir. Operasyondan bir gece Onceden itibaren hasta hidrate edilir.
Operasyondan otuz dakika once birinci kusak sefalosporinler ile yapilmalidir. Idrar
cikisinin degerlendirilmesi igin iretral katater takilmali vevendz tromboemboliyi
engelemek i¢in antitrombotik ¢oraplar giydirilmelidir. Ayrica her hastaya nazogastrik
tiip takilmalidir (Sozen ve Bilen 2009).

Teknik Yaklasim

Laparoskopik bobrek cerrahisi igin iki yaklasim mevcuttur: Transperitoneal ve
retroperitoneal. Retroperitoneal yaklasim, daha g¢ok eski operasyonlara bagh
intraperitoneal adezyonlarin izlendigi vakalarda tercih edilirler. Ayrica transperitoneal
yonteme gore daha kisa bir operasyon siiresi igerdigi i¢in de tercih edilebilir. Yapilan
randomize ¢alismalarda her iki yaklasim arasinda komplikasyon oranlari ve onkolojik
sonuglar agisindan fark bulunmamistir. Retroperitoneal yaklasimda daha smirli bir
cerrahi alan izlenmesi, bu yaklasimin 6n plana ¢ikmasinda en biiyiik engeldir. Parsiyel
nefrektomi planlanan hastalarda kitlenin lokalizasyonu da se¢ilecek yaklasim agisindan
fikir verebilir. Anterior veya lateral yerlesimli kitlelerde transperitoneal yaklasim daha

on plana ¢ikarken, posterior yerlesimli kitlelerde retroperitoneal yaklasim tercih
edilebilir.

Saf laparoskopik yontemin yani sira el yardimli laparoskopik yontem de
mevcuttur. Saf laparoskopik yontemde sadece trokarlara ihtiyag¢ duyulurken, el yardimli
yontemde trokarlarin yani sira el i¢in ayr1 bir giris de gerekir. Yapilan caligmalarda her
iki yontem arasinda perioperatif parametrelerde farklilk izlenmemistir. Iki ydntem
arasindaki tek fark olarak, el yardiml yontemde iyilesme ve giindelik hayata donme

sliresinin daha uzun olmasidir (Al-Aown ve ark 2014).
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Intraoperatif siv1 yonetimi

Hastanin renal fonksiyonu ve kardiyovaskuler durumuna gore intraventz sivi
destegi intraoperatif donemde ayarlanir. Vaskuler klemp konulmasindan yaklasik 30-45
dk o6nce mannitol (12.5g) ve furosemid (10-20 mg) yapilir. Bu islemin amaci
revaskularizasyona ve bunun sonucunda serbest radikallerin birikimine bagli hasari en

aza indirmektir (Spaliviero ve Gill 2007) .

Parsiyel Nefrektomi i¢cin Operasyon Teknigi

Trokar yerlesimi, uygulanacak laparoskopik yaklasima gore farklilik gosterir..
Transperitoneal yaklagimda batin igi giris Veress ignesi ile saglanir. Giris i¢in “Palmer
noktas1” veya paraumbilikal bolge kullanilir. Palmer noktasi, sol midklavikuler hattin
kostal arki kestigi noktanin iki-ii¢ cm asagisinda yer alir. Bu nokta, 6zellikle biiyiik
damar yaralanmalarmmin en az oldugu bolgedir. Veress ignesi ile giridikten sonra
pnomoperitoneum saglanir ve 12 mm ve 5 mm capl trokarlar ile giris yapilir.
Retroperitoneal giris i¢in ise “Hasson” yontemi tercih edilir. Bu yontemde lateral
dekubit pozisyonunun verilmesinin ardindan 12. Kotun altindan yaklagik 10 mm’lik bir
cilt insizyonu agilir. Keskin ve kiint diseksiyon ile lumbodorsal fasyaya dogru
retroperitoneal alana ulasana kadar gidilir. Retroperitoneal alana ulasildiktan sonra
balon trokar yardimi ile dilatasyon saglanir. Ardindan trokarlar yerlestirilir. Genellikle
U¢ veya dort trokar kullanmilir. Trokarlardan birisi kamera girisi i¢in kullanilirken
digerleri ¢alisma portlar1 olarak kullanilir (Sozen ve Bilen 2009). Transperitoneal
yaklasimda optik port, pararektal alana veya umbilikus etrafina konulur. Ardindan
calisma portlar1 yerlestirilir. 12 mm c¢aplh calisma portu midkalvikuler hattan
yerlestirilir. Trokarlardan birisinin 12 mm c¢apinda olmasi, “Bulldog” klemplerin
gecisine izin verdigi i¢in gereklidir. Diger ¢alisma portu olarak 5 mm ¢apl trokar tercih
edilir. Bunun yaninda karacigerin ekartasyonu i¢in 5 mm ¢apli dordiincii trokar
girilebilir. Bu trokar, hilus diseksiyonu sirasinda da ekartasyon amacli kullanilabilir

(Ozden ve Cetin 2015).

Intraperitoneal giris saglandiktan sonra Toldt hatt1 insize edilerek barsaklarin
mobilizasyonu saglanir. Bu asamada termal hasarin 6nlenmesi i¢in insizyon hatti ile
barsaklar arasinda 1 cm’lik mesafe olmalidir. Bu asamadan sonra mesokolon ve Gerota

fasyas1 arasindaki plan bulunur. Burada sol taraf icin pankreas kuyrugu ve dalagin

29



vaskuler yapilar1 izlenir. Sag tarafta ise duodenum ve vena cava inferior ile karsilasilir.
Bir sonraki asamada ise psoas kasi ve bu kasin komsulugundaki treter bulunur,
ardindan da iireter takip edilerek bobrek alt poliine ulasilir. Bu asamada kolayca riiptiire
olabilecegi i¢in gonadal vene dikkat edilmelidir. Renal hilus bulunduktan sonra renal
arter ve ven diseke edilir ve Bulldog klemplerin rahatca yerlestirilebilmesi amaci ile
vaskuler teypler ile askiya alinir. Laparoskopik ultrasonografi, tiimoriin derinligi ve
lokalizasyonunun tespiti i¢in faydalidir. Monopolar Hook elektrokoter ile tlimorin
siirlar isaretlenir ve bu asamadan sonra renal arter ile ven Bulldog klempler ile
kapatilir. Ardindan da soguk makas ile tiimériin rezeksiyonuna gegilir (Ozden ve Cetin
2015).

Parsiyel nefrektomi tercih edilen hastalarda, tiimoriin rezeksiyonu sirasinda
kanama kontrolu 6nemli bir asamadir. Bunun i¢in en sik kullanilan yontem renal arter
ve venin klemplenmesidir. Bunun yaninda kanama kontrolu i¢in perkiitan radyofrekans
koagulasyon yonteminin de denendigi ¢alismalar mevcuttur. Bu yontemde lezyona 1 cm
uzaklikta kiiresel sekilde koagulasyon uygulanmistir. Bu yontemde major komplikasyon
olarak bobrek damarlarinda ve toplayici sistemde hasar izlenmistir. Ayrica ge¢ donem

tiriner fistiil ve timdr sinirlarini ayirt etmekte zorluk izlenebilir (Al-Aown ve ark 2014).

Hemostaz1 saglamak i¢in ayrica doku yapistiricilart mevcuttur. Trombin bazli
jelatin matriks olarak Floseal® (Baxter Healthcare, USA) kullanilmaktadir. Bu ajan,
operasyonun sonunda bobrekteki insizyona atilacak siitlr yerine yerlestirilir. Bu ajanin
kullamldig1 ¢aligmalarda kanamanin azaldig1 goriilmiistiir. Ayrica Tisseel® (fibrin bazli
yapistirict; Baxter), BioGlue® (sigir serum albumin bazli yapistirici; CryoLife) ve
Glubran® (siyanoakrilat bazli yapistirici; General Enterprise Marketing) gibi cesitli

hemaostatik ajanlar da mevcuttur (Al-Aown ve ark 2014).

Tiimor rezeksiyonu sonrasi timor yataginda olusan defektin kapatilmasina
gegilir. Bu asamada 2-0 V-loc™ ile devamli siitiirizasyon tercih edilir ve sutlrin en
sonuna Hem-o-lok® klip konulur. Renorrafi fazi da tamamlandiktan sonra Bulldog

klempler alinir rezeksiyon sahasinda kanama kontrolu yapilir (Ozden ve Cetin 2015).

Operasyon sonrast bobrek fonksiyonu, parsiyel nefrektomi sonrasi onem

tasimaktadir ve ii¢ faktor tarafindan etkilenir: operasyon oOncesi bobrek fonksiyonu,
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geriye kalan bobrek dokusu ve sicak iskemi siiresi (Al-Aown ve ark 2014).
Laparoskopik parsiyel nefrektomide sicak iskemi siiresininin 20 dakika altinda
tutulmasi onerilmektedir (Thompson ve ark 2007). Vaskuler yapilara konulan klempin
erken agilmasi, iskemi siiresini kisaltmak i¢in kullanilan bir diger teniktir. Bu teknikte
ilk parankim siitiirii atildiktan sonra vaskuler klemp acilir ve kalan siitiirler bu sekilde
iken atilir. Bunun yaninda renal kitlesi kiiciik ve egzofitik olgularda sicak iskemi
stiresini diisiirmek i¢in vaskuler yapilara klemp konulmadan gerceklestirilen olgular
mevcuttur. Bu yonteme “sifir iskemi” denilmektedir ve yapilan calismalarda
postoperatif donemde bobrek fonksiyonlarinin korunmasinda etkili oldugu goésterilmistir
(Al-Aown ve ark 2014). Bu yontemlerin disinda “selektif minimal renal iskemi” denilen
bir yontem daha mevcuttur. Bu yontem, rezeksiyon yapilacak dokunun
vaskularizasyonunun engellenmesini ve bobrekte global bir iskemi olusturmay:
engellemeyi amaclar. Timori besleyen arterin, polar arterin veya segmental dallarin
tutulmasin1 kapsayabilecegi gibi; arteryel sistemin Tlgiincii veya daha distaldeki
dallarinin tutulmasi gibi daha kompleks yontemleri de kapsar. Bu kompleks yontemler
icin “stiperselektif vaskuler mikrodiseksiyon” yapilarak tiimoriin kanlanmasini saglayan
vaskuler yapilar klemplenir. Bu yontem sayesinde “sifir iskemi” ile ciddi kanamaya yol
acabilecek tiimorlerin bobregin genel kanlanmasi bozulmadan rezeksiyonu saglanabilir

(Marconi ve ark 2016).

Ozellikle biiyiik ve santral yerlesimli kitlelerde kitlenin rezeksiyonu sirasinda
toplayict sistemin agilma ihtimali yiiksektir (Sozen ve Bilen 2009). Bunun igin
operasyon oncesi yerlestirilecek bir Ureteral kataterden, rezeksiyon sirasinda retrograd
dilue indigo karmin boyasi verilmesi faydali olabilir (Spaliviero ve Gill 2007).

2.3. Imprint Sitoloji

Imprint sitoloji yontemi ilk olarak 1927 yilinda tarif edilmistir (Dudgeon ve
Patrick 1927). Lezyondaki normal-anormal doku ayrimi hakkinda bilgi vermeyi
amaclar. Bunun yaninda cerrahi sinir hakkinda bilgi almak amaci ile de kullanilir. Bir
adet lam, cikartilan spesmenin cerrahi kesi olan yizeyine yaklasik 2 saniye siire ile
bastirilir. Ardindan 5-6 saniye %95 etil alkol ile fikse edilir (Kamatchi ve ark 2015). Bu
islem, spesmen formaldehit ile fiske edilmeden once yapilmalidir. Alkol fiksasyonu

sonrast boyama islemine geg¢ilir. Boyama icin Papanicolaou boyasi (PAP) veya H&E
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kullanilir. Bunlarin disinda alkol ile fiske edilmeden boyanabilen Diff-Quick (DQ)
yontemi de mevcuttur (Monaco ve ark 2017).

Imprint sitoloji yontemi, paratiroid dokusu ve sentinel lenf nodlarmin
degerlendirilmesinde uzun zamandir kullanilmaktadir. Ayrica cildin  bazal
karsinomlarinin degerlendirilmesinde basarili sonuglar verdigi goriilmiistiir (Kamatchi
ve ark 2015). Bunlarin disinda meme, gastrointestinal sistem, lenf nodu ve kemik iligi
ile ilgili timdorlerin degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir. 1986 yilinda yapilan bir
calismada prostat kanseri nedeni ile operasyona alinan olgularda lenf nodunun metastaz
agisindan degerlendirilmesinde etkili bir metot oldugu goriilmiistiir. Igne biyopsisi ile
prostattan alinan Orneklerin degerlendirildigi ¢alismalarda basarili sonuglar verdigi
gorilmistiir (Aytac ve ark 2012). 2015 yilinda 336 olguluk bir ¢alismada, prostat igne
biyopsisinin degerlendirilmesinde imprint sitolojinin duyarlilifi %84, ozgiilliigl ise

%90,8 olarak izlenmistir (Hussein ve ark 2015).

Frozen inceleme yoOntemine gore kiyaslandiginda belirgin avantajlar
mevcuttur. Bunlar; 6rneklerin hizlica hazirlanabilmesi, lam disinda 6zel bir ekipman
gerektirmemesi ve hiicre ¢ekirdeklerinin detaylarinin frozen incelemeye gore daha net
secilebilmesi olarak sayilabilir. Solid lezyonlar; nekrotik, hemorajik ve kistik lezyonlara
kiyasla degerlendirme i¢in daha uygundur (Monaco ve ark 2017).
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3. MATERYAL VE METOT

Bu ¢alisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar ve
Etik kurulu’nun 11.01.2018 tarih ve B.30.2.0DM.0.20.08/1357-1423 sayili karan ile

etik kurulunun izni alinarak gerceklestirilmistir.

Yapilan tetkikler sonucunda renal kitle tespit edilen ve parsiyel nefrektomiye
karar verilen 70 olgu calismaya dahil edildi. Butin olgulara operasyon oncesi BT
ve/veya MRG ile goriintilleme yapildi, ayrica RENAL nefrometri skorlama sistemine
gore risk simiflamasi yapildi (tablo 5). Bir giin 6nce tiim vakalara barsak hazirligi amaci
ile bir gece once 18:00 ve 21:00’de oral laksatif ve operasyon sabahi rektal lavman
uygulandi. 70 olgu tek bir cerrah tarafindan laparoskopik yontem ile opere edildi.
Operasyon oncesi tiim olgulara nazogastrik sonda ve foley katater takildi. Cerrahi i¢in
Kitlenin ve hastanin 6zelliklerine goére transperitoneal veya retroperitoneal yaklasim
tercih edildi. Transperitoneal yaklagim igin hastalar 60 derece oblik, retroperitoneal
yaklasim i¢in 90 derece lateral dekubit pozisyonuna alindi. Transperitoneal yaklasimda
batin igerisine giris i¢cin Veress ignesi, retroperitoneal yaklagimda ise “Hasson” yontemi

kullanildi. Hasta pozisyonlari, sekil 3’te gosterilmistir.
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Sekil 3: Hasta pozisyonlar1 a) Transperitoneal yaklasim igin tercih edilen hasta pozisyonu

b)retroperitoneal yaklagim igin tercih edilen lateral dekubit pozisyonu

Pozisyon verildikten sonra portlar agiklig1 ¢alisma alanini gosterecek sekilde
Ucgen konfigurasyonunda yerlestirildi. Transperitoneal yaklagimda sol taraf icin inen
kolon, sag taraf i¢in ise ¢ikan kolon ve duodenum medialize edildi. Bu agamadan sonra
transperitoneal ve retroperitoneal yaklagim i¢in cerrahi basamaklarimiz benzer olarak
uygulandi. Ureter bulundu ve takip edilerek renal hilusa ulasildi. Burada monopolar
hook elektrokoter ve laparoskopik right angle disektor yardimi ile ven ve arterin ayri
ayr1 diseksiyonu yapildi. Takibinde arter ve ven, vaskiler teyp ile ¢cepecevre donuldu.
Ardindan renal Kitlenin tespiti icin laparoskopik ultrasonografi probu kullanildi (sekil
4).
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Sekil 4: Laparoskopik parsiyel nefrektomi teknigi a) Sol renal kitle nedeni ile opere edilen
hastada inen kolonun medialize edilmesi. b) Kolonun medialize edilmesinden sonra
Ureterin bulunmasi. ¢) Renal arter ve venin diseksiyonu d) Laparoskopik USG ile renal
kitlenin yeri ve sinirlari tespit edilmesi. Yesil yildiz: inen kolon, mavi yildiz: sol iireter,

mavi ok: renal ven, yesil ok: renal arter

Renal kitlenin yeri tespit edildikten sonra monopolar hook elektrokoter ile
siirlart bir miktar saglam dokusunu igerecek sekilde belirlendi. Renal arter ve ven,
“Bulldog” klempler ile tutulduktan sonra soguk makas yardimi ile kitle eksizyonu
gergeklestirildi. Timor yatagma ait cerrahi defekt V-loc ve vicryl sitirler ile cift kat
halinde onarild: (sekil 5), “Bulldog” klempler alindi ve kanama kontrolu yapildi. Kitle,
batin igerisine gonderilen endobag organ torbasi igerisine konularak disar1 alindi.
Endobag organ torbasini batin igerisine géndermek i¢in kitlenin boyutuna goére ¢alisma

portlarindan birisi genisletildi veya “Gibson” insizyonu acildu.
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Sekil 5: Laparoskopik parsiyel nefrektomi teknigi a) Monopolar hook elektrokoter ile kitle
siirlarinin ¢izilmesi b) Arter ve veni Bulldog klempler ile tutulmasi. ¢) Makas yardimi
ile kitle eksizyonunun yapilmasi d) Kitle yatagindaki cerrahi defektin sittirize edilmesi.

Mavi ok: renal ven, yesil ok: renal arter

Spesmen, disar1 alindiktan sonra “bench” masasinda kesi ylizeyi spang ile
kuruland1 ve bir adet lam 2 saniye boyunca kesi yiizeyine bastirildi. Ardindan Geotek®
Estacore disposable 14 G biyopsi tabancasi ile spesmen igerisinden solid alana denk
gelecek sekilde tru-cut biyopsi alindi ve alinan 6rnek ikinci bir lam tizerine bastirildi
(sekil 6). Tiim bu islemler tek bir kisi tarafindan yapildi. Takiben her iki lam %95 alkol
icerisinde fiske edildikten sonra patoloji laboratuvarina génderildi ve burada H&E ile

boyandi. Butiin gonderilen sitoloji ornekleri, patoloji boliminde tek bir hekim
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tarafindan degerlendirildi. Tru-cut biyopsi ile alinan doku ayr1 olarak Patoloji Anabilim

Dali’na gonderildi.

Sekil 6: Imprint sitoloji yontemi a) spesmenin cerrahi kesi yiizeyi iizerine lam ile bastirilarak

sitoloji ornegi alinmasi, b ve c) Kitle igerisinden tru-cut igne biyopsisi ile doku 6rnegi
alinmast, d) tru-cut biyopsisi ile alinan dokunun tabancanin iizerinden igne ile alinmasi,

e) igne tizerindeki dokunun lam {izerine bastirilarak sitoloji 6rneginin alinmast.

Patoloji Anabilim Dali’na gonderilen sitoloji drnekleri mikroskop ile 100’1k,
200’1tk ve 400’lik biiylitme altinda incelendi. Bu inceleme esnasinda degerlendirilen
sitolojinin cerrahi sinira veya tru-cut biyopsiye ait olup olmadigi patolog tarafindan
bilinmemekteydi. Sonuglar patolojik goérinume gore negatif ve pozitif olarak ikiye
ayrildi. Eger sitolojide izlenen glomeriil ve tiibiil yapisinda tek, diizgiin sinirli, yuvarlak
ve merkezi yerlesimli nukleus ile normal gorinimli sitoplazma izlenmisse negatif
olarak degerlendirildi (Sekil 7). Bunun disindaki patolojik goriiniimler ise pozitif olarak
degerlendirildi. Bu patolojik goriiniimler hiicre sitoplazmasinin eozinofilik veya
bazofilik goriiniimii ile hiicre niikleuslarinin boyut ve sekillerinde degisiklik olarak ele

alind (Sekil 8 ve 9).
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Sekil 7: Eritorist hiicreleri arasinda atipi izlenmeyen renal tiibiil hiicrelerinin izlenmesi (H&E,

200’lik bliylitme altinda), sar1 ok: renal tiibiil hiicreleri

Sekil 8: Eritrosit hiicreleri arasinda grup olusturmus, pleomorfik nukleuslu ve genis eozinofilik

sitoplazmali timor hiicreleri (H&E, 200°liik biiyiitme altinda)
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Sekil 9: Sirasi ile 100’lik ve 200’lik biiyiitmede eritrositler arasinda izlenen timor htcreleri
(H&E)

Degerlendirme sonrasi elde edilen 6rnekler 4 gruba ayrildi. Bunlar:

b

Kitle patolojisi
2. A: Kitlenin kesi yiizeyinden alinan sitoloji 6rnegi

3. B: Tru-cut igne biyopsisinden alinan sitoloji 6rnegi

SN

. Tru-cut biyopsi patolojisi
olarak siniflandirildi.

Ayrica biitlin olgularin demografik ve operatif degerleri ile operasyon Oncesi
ve sonrast labaratuvar degerleri incelendi. “Modifiication of Diet in Renal Disease
Formula” (MDRD) ile GFR degerleri hesaplandi. Amerikan Ulusal Bobrek Vakfinin
bobrek hastaligi sonuglart kalite inisiyatifi (KDOQI) degerlendirmesi gz Oniine
alinarak GFR degerine gore olgular kronik bobrek hastaligi (CKD) agisindan 5 gruba
ayrildi. GFR 90 ve tizeri CKD evre 1, 60-89 aras1 CKD evre 2, 30-59 CKD evre 3, 15-
29 CKD evre 4, 14 ve alt1 ise CKD evre 5 olarak ele alindi.

Biitiin analiz islemleri i¢in SPSS v.15 programi kullanildi. Mann-Whitney U,
ki kare testi, Fisher’in kesin testi ve bagimli 6rneklem t testinden (Paired Sample t-Test)
faydalanildi. P degerinin 0,05’ten kiigiik olmasi anlamli olarak kabul edildi. Standart
sapma ise (SD) 1 olarak kabul edildi.
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Gergekte hasta oldugu bilinen kisilerde testin sonucunun pozitif ¢ikma
olasiligina duyarlilik denir. Saglikli oldugu bilinen kisilerde testin negatif ¢ikma
olasiligina ise ozgiillik denmektedir. Hasta ve saglikli kisileri ayirmada basarili bir tani
testinin duyarlilik ve 6zgiilliik degerlerinin yiiksek olmasi beklenir. Tan1 testi pozitif
gelen hastanin gergekte hasta olma olasiligina PPV, tani testi negatif olan bir kisinin
gercekte saglikli olma olasiligina ise NPV denmektedir. Tablo 7’ye gore a/a+b orani
PPV’yi, d/c+d ise NPV’yi bulmamiza yardimci olur. a/at+c duyarliligi, d/b+d ise

Ozgiilliigii verir (tablo 7).

Tablo 7: PPV, NPV, duyarlilik ve 6zgiilliigiin tablo olarak gosterilmesi

Hasta
pozitif | negatif
test | pozitif a b
SONUCU | negatif C d

40



4. BULGULAR

Degerlendirmeye alinan 67 olgudan toplam 70 renal kitle degerlendirmeye
alind1. iki olguda bilateral bdbrek kitlesi mevcuttu ve iki farkli seansta parsiyel
nefrektomi yapildi. Bir olguda ise ayni bobrekte iki farkli lezyon mevcuttu ve aym
seansta her iki kitleye parsiyel nefrektomi yapildi. Olgularin kadin/erkek orani 34/33
idi. Olgularin ortalama yas1 58,8+13,3 idi. Sadece 4 olguya retroperitoneal yaklagim
tercih edilirken geri kalan olgulara transperitoneal yaklasim tercih edildi. Bir olgu
soliter bobrek idi. Bir olguya ise renal transplantasyon sonrasi transplante bobrekte
geligen kitleye parsiyel nefrektomi yapildi. Bunun disinda bir olguda da atnali bobrek
Oykisti mevcuttu. 4 olguya non-iskemik olarak nefrektomi yapildi. 4 olguda ise
“indocyanine green” kullanilarak siiperselektif arteryel klempleme ile parsiyel
nefrektomi yapildi. Kitlelerin batin disina alinmasi i¢in 28 vakada “Gibson” insizyonu
tercih edilirken 41 vakada ise kitle port yerinden disari alindi. Bir vakada ise eski

inguinal herni operasyonuna ait insizyon skari acildi ve kitle buradan disart alindi.

ASA smiflamasina gore 67 olgunun 49°’u ASA 1I, 18’1 ise ASA I izlendi. En
stk goriilen sistemik hastalik olarak 28 olguda hipertansiyon ve 14 olguda diabetes

mellitus olarak izlendi.

Ortalama operasyon suresi 83,7(40-300) dk olarak hesaplandi. 300 dk siiren
olgu transplantasyon yapilmis olan bobrege uygulanan parsiyel nefrektomi vakasi idi.
Bu vaka haricindeki en uzun operasyon sresi ise 200 dk idi. Bu vaka ise soliter bobrek
ve ¢ift renal veni olan bir olguydu. Sicak iskemi siresi ise ortalama 12,7+4,4 dk idi.
Tahmini kan kaybi1 ortalama 114(20-700) cc idi. 700 cc kanama goérulen olguda perop
renal ven acildi. Hastalarin demografik ve peroperatif ozellikleri ise tablo 8’de

verilmistir.
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Tablo 8: Hastalarin Demografik ve peroperatif verileri

N 67
K/E 34/33
Yas(yil) 58,8+13,3
Ortalama Operasyon siiresi (dk) 83,7+ 36,5
Ortalama Tahmini Kan Kaybi1 (ml) 114,7+122,4
Ortalama Sicak iskemi siiresi (dk) 12,7144
Preoperatif GFR (ml/dk) 85,2+25,3
Postoperatif GFR (ml/dk) (1.giin) 74,6£23,1
Pre/postoperatif GFR diisiisti (%) 16,4+8,8
Hg diisiisii 1,2+0,8
ASA (I/11) 18/49

Preoperatif donemde ortalama kreatinin dizeyi 0,85+0,20 mg/dL; GFR
85,2+25,3 ml/dk; hg duzeyi ise 13,1 +1,6 g/dL olarak izlendi. Postoperatif birinci
giindeki kreatinin dizeyi 0,96£0,25 mg/dL; GFR degeri 74,6+23,1 ml/dk; hg dizeyi ise
11,9+1,5 g/dL idi. Postoperatif 1. giindeki GFR degerinde ortalama %16,4+8,8 diisme
gorildi. Kreatinin diizeyi, GFR degeri ve hg diizeyinin preoperatif ve postoperatif
birinci giindeki degerleri kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlendi (p=0,0001) (tablo 9).

Tablo 9: Preoperatif donem ve postoperatif 1. giindeki kreatinin, GFR ve hg degerlerinin

kiyaslanmasi
preoperatif \ Postoperatif\ P
kreatinin
(mg/dL) 0,85+0,2  0,96+0,25 0,0001

GFR (ml/dk) | 8524253  74,6+231  0,0001
hg (g/dL) 131+1,6 11,9415  0,0001

Olgularin 6. ay sonuglar1 degerlendirildiginde ise preoperatif doneme gore
kreatinin diizeyinde anlamli fark mevcutken; GFR degeri ve hg diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark izlenmedi. Kreatinin diizeyi, GFR degeri ve hg diizeyinin

preoperatif ve postoperatif 1. Guln, 1.ay, 3. ay ve 6. aydaki takiplerinde olan degisimleri
tablo 10’da ve sekil 10-11-12’de verilmistir.
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Tablo 10: Kreatinin, GFR ve hg diizeylerinin preoperatif ve postoperatif takiplerindeki degisimi

postoperatif 1. | postoperatif | postoperatif | postoperatif 6.
preoperatif Giin 1. Ay 3.ay Ay
kreatinin
(mg/dL) 0,85+0,2 0,96+0,25 0,97+0,24 0,9610,3 0,9310,28
p (kreatinin) 0,0001 0,014 0,005 0,006
GFR (ml/dk) | 85,2+25,3 74,6123,1 75,8+20,7 74,1+£23,1 79,7123
p (GFR) 0,0001 0,111 0,028 0,066
.hg (g/dL) 13,11,6 11,9+1,5 12,1+1,6 13+1,6 13,2+1,9
p (hg) 0,0001 0,007 0,135 0,359
kreatinin (mg/dL)
1
0.96 /—A\
0.92 /
0.88 /
0.84 e kreatinin (mg/dL)
0.8 T T T T 1
N Q> A A 2
ECN. S
R LY N N N
& S ' ' I’
3 e@ Qe Qe, Qe,
N <9 <O Y
° & o &
Q <

Sekil 10: Kreatinin diizeyinin takip eden aylardaki degisimi
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Sekil 11: GFR diizeyinin takip eden aylara gore degisimi

hg (g/dL)

e GFR (ml/dk)

14

LN

11 T T T T

—hg (g/dL)

Sekil 12: Hg diizeyinin takip eden aylara gore degisimi

Amerikan Ulusal Bobrek Vakfinin bobrek hastaligi sonuglari kalite inisiyatifi
(KDOQI) degerlendirmesine gore; 26 olgu CKD evre 1, 30 olgu CKD evre 2 ve 11 olgu
CKD evre 3 idi. CKD evre 4 ve 5 olan olgu mevcut degildi. Postoperatif 1. gtindeki
GFR degerlerine gore ise 12 olgu CKD evre 1, 35 olgu CKD evre 2 ve 20 olgu CKD
evre 3 olarak izlendi. 2 kez operasyona alinan 2 olgunun ise ilk operasyonlar1 dikkate
alindi. Preoperatif CKD evre 1 olan 26 olgunun % 50’sinin (13 olgu) postoperatif 1.
gunde evre 2, %3,8’inin (1 olgu) CKD evre 3 oldugu goruldi. Preoperatif CKD evre 2
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olgularinin ise %26,7’inin (8 olgu) postoperatif 1. giinde CKD evre 3 olarak izlendi
(tablo 11). CKD evre 4 ve 5’¢ ilerleyen olgu ise izlenmedi.

Tablo 11: GFR degerlerine gore CKD evrelerinin preoperatif ve postoperatif 1. gundeki

sonuglarina gore karsilastirilmasi

postoperatif GFR (1. giin)
CKD evre | CKD evre | CKD evre
1 2 3 Toplam

CKD evre

1 12 (%46,2) 13 (%50) 1(%3,8) 26 (%100)
. CKD evre

preoperatif 2 0 22 (%73,3) 8 (%26,7) 30 (%100)
GFR CKD evre

3 0 0 11 (%100) 11 (%100)

Toplam 12 35 20 67 (%100)

Postoperatif 6. ayda ise toplam 39 olgunun kontrole geldigi goriilmiistiir. Bu
olgularin preoperatif donemdeki CKD evreleri ile 6. aydaki CKD evreleri arasindaki
iliski tablo 12°de; postoperatif 1. Giin ve postoperatif 6. aydaki CKD evreleri arasindaki

iligki ise tablo 13’de verilmistir.

Tablo 12: GFR degerlerine goére CKD evrelerinin preoperatif ve postoperatif 6. aydaki

sonuglarina gore karsilastirilmasi

ostoperatif GFR (6. ay)
CKD evre | CKD evre | CKD evre
1 2 3 Toplam
CKD evre
1 11 (%73,3) 4 (%26,7) 0 15 (%100)
. CKD evre
preoperatif 2 0 16 (%88,9) 2 (%11,1) 18 (%100)
GFR CKD evre
3 0 0 6 (%100) 6 (%100)
Toplam 11 20 8 39 (%100)
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Tablo 13: GFR degerlerine gore evrelerin postoperatif 1. giin ve postoperatif 6. aydaki

sonuglarina gore karsilastirilmasi

ostoperatif GFR (6. ay)
CKD evre | CKD evre | CKD evre
1 2 3 Toplam
CKD evre
1 5(%83,3) 1(%16,7) 0 6 (%100)
postoperatif CKD evre
N 2 11 (%50) 11 (%50) 0 22 (%100)
GFR (1.gun) CKD evre
3 1 (%9,1) 2 (%18,2) 8 (%72,7) 11 (%100)
Toplam 17 14 8 39 (%100)

Ortalama RENAL nefrometri skoru 7,2+1,8 puan olarak hesaplandi. 32 lezyon

diisiik, 28 lezyon orta ve 10 lezyon yiiksek riskli olarak hesaplandi. Olgularin RENAL

nefrometri skorlar1 ile operatif verileri kiyaslandiginda sicak iskemi siiresinin

istatistiksel olarak anlamli olarak arttigi goriildii (p=0,0001). Olgularin RENAL

nefrometri skorlari ile operatif verileri tablo 14°te verilmistir.

Tablo 14: RENAL nefrometri skoru ile operatif verilerin karsilagtirilmasi

kan
GFR diisiisii .. .. . | operasyon siiresi sicak iskemi
(o) | "8 usUst (dk) pRA T
Diisiik 15+8,9 1,3+0,8 80145 130+152 10,3+2,7
RENAL | Orta 16,7+8,6 1,1+0,6 79,4+18 91+86 13,8%4,6
Yiiksek 19,949,5 1,1+0,8 108+38,8 13097 17,1+4
p 0,542 0,466 0,76 0,42 0,0001

Diisiik ve orta riskli hastalar beraber ele almip yiiksek riskli grup ile

karsilagtirildiginda ise sicak iskemi siiresinin yani sira; operasyon suresindeki artista

anlamli fark goriliirken diger parametrelerde fark izlenmemistir (tablo 15).
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Tablo 15: RENAL nefrometri skoru ile operatif verilerin karsilastiriimasi

GFR he diisiisii | OPErasyon suresi | kan kaybi | sicak iskemi
diisiisii (%) | © W' (dk) (ml) (dk)
Diisiik
RENAL | ve orta 15,848,6 1,2+0,7 79,7+34,9 112,2+126,9  12,1+4,1
Yiksek | 19,949,5 1,1+0,8 108+38,8 130+97,7 17,1+4
p 0,202 0,631 0,023 0,67 0,002

Kisa iskemi siiresi (<25 dk), komplikasyon olmamasi ve negatif cerrahi

simnirdan olusan ve “trifekta” denilen basar1 kriterleri; bir olgunun patolojik olarak

cerrahi siir degerlendirilmesi yapilamamasi {lizerine 68 vaka tizerinden degerlendirildi.

60 parsiyel nefrektomi vakasinda (%88,2) trifekta saglandigi gorildi. RENAL

nefrometri skorlari ile trifekta arasindaki iliski tablo 16 ve 17’de verilmistir.

Tablo 16: RENAL nefrometri skorlari ile trifekta arasindaki iliski

Trifekta trifekta Toplam

saglanan |saglanamayan
Diisiik | 29 (%93,5) 2 (%6,5) 31 (%100)
RENAL| Orta |27 (%96,4) 1(%36)  28(%100)
Yuksek | 4 (%44,4) 5 (%55,6) 9 (%100)
Toplam | 60 (%88,2) 8 (%11,8) 68 (%100)

Tablo 17: Lezyonlarin renal skorlari ile sicak iskemi, cerrahi sinir ve komplikasyon arasindaki

iliskisi
sicak iskemi (dk) cerrahi simir komplikasyon | trifekta
(225/>25) (negatif/pozitif) (var/yok) (var/yok)
Diisiik 31/0 31/0 29/2 29/2
Orta 28/0 28/0 27/1 27/1
RENAL Yuksek 9/0 6/3 7/2 4/5
Toplam 68/0 65/3 63/5 60/8

Trifekta saglanamayan 8 lezyonun 3’iinde cerrahi sinir pozitifligi mevcuttu. 5

olguda postoperatif dénemde komplikasyon izlendi. Bir olguda Postoperatif birinci

giinde tek olgtimde 38 dereceyi gegen ates izlendi. Takiplerinde atesin tekrarlamamasi

nedeni ile tedavi baglanmadi. Bir olguda ise takiplerinde nefes darlig1 mevcuttu. Gogiis
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hastaliklar1 bdliimiine konsulte edildi ve takip onerildi. iki olgu hematuri nedeni ile acil
servise basvurdu ve yapilan incelemelerde psodoanevrizma izlendi. iki hasta da
tarafimizca hospitalize edilerek anjiyoembolizasyon yapildi. Anjiyoembolizasyon
uygulanan hastalardan birisine hospitalize edildigi sirada DJ kateteri takild1 ve bir ay
sonra tarafimizca ¢ekildi. Son olguda ise sag soliter bobrek Oykiisii olan hastada
operasyon sonrasi erken donemde inferior AMI gelismesi nedeni ile hasta koroner
yogun bakima devir edildi. Hastaya kardiyoloji boliimiince balon ile PTCA yapildi ve
antiagregan tedavi baslandi. Koroner yogun bakimda izlenen hastanin takiplerinde dren
miktarinin artmasi tizerine dren sivisindan kreatinin gonderildi ve kan degeri ile uyumlu
geldigi goriildii. Bunun tizerine hastaya yatak basinda fleksible sistoskopi kullanilarak
lokal anestezi altinda DJ stent takildi. Taburculuk sonrasi birinci ayda hastanin DJ stenti
cekildi. Postoperatif komplikasyonlarin Clavien siniflamasina gore incelenmesi tablo

18’de verilmistir.

Tablo 18: Postoperatif komplikasyonlarin Clavien siniflama sistemine gore degerlendirilmesi

Clavien N Aciklama

I 2 Bir olguda ates yiiksekligi, bir olguda nefes darlig

1 0
1A 2 iki olguda psddoanevrizma nedeni ile anjiyoembolizasyon
11IB 0

bir olguda postoperatif erken déinemde AMI 6ykusi ve yogun

IVA 1 bakim takibi
IVB 0

Vv 0

Peroperatif donemde ise 3 olguda komplikasyon goriildii. Bunlarin birisinde
dalakta laserasyon mevcuttu. Peroperatif olarak genel cerrahi konsultasyonu istendi ve
dalaktaki defekte koterizasyon uygulandi. Bir olguda peroperatif donemde hipotansiyon
gelismesi lizerine operasyon sonunda bir gece yogun bakimda izlendi. Bu esnada
kardiyoloji bolimiince medikal tedavi baslandi. Takiplerinde tansiyonun duzelmesi
Uzerine droloji servisine devir alindi. Diger olguda ise renal vende defekt izledi. Olusan

defekt, 4-0 prolen ile sitdrize edildi.
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Bunlarin disinda Santral yerlesimli kitlesi olan bir olguda renorafi asamasi
tamamlanip “Bulldog” klempler alindiktan sonra kanama izlenmesi nedeni ile, bir

olguda kitlenin hilusa uzanmasi nedeni ile radikal nefrektomiye dénuldu.

Parsiyel nefrektomi yapilan 70 kitlenin 36°s1 sag, 34’1 ise sol bobrege ait idi.
57’si Solid, 13’1 ise kistik 6zellikte idi. Kitlelerin ortalama boyutu 29,4+14,8 mm idi.
Patolojiye gonderilen kitlelerin 54’tinde malignite izlenirken 16’sinda benign kitle rapor
edildi. En sik goriilen lezyon 36 olgu (%51,4) ile berrak hucreli bobrek hicreli kanser
olarak tespit edildi. ikinci sirada papiller bobrek hiicreli kanser (%15,7) izlendi. Bir
olguda ise smiflandirilamayan bobrek hiicreli kanser izlendi. En sik goriilen benign
lezyon anjiyomyolipom (%10) olarak tespit edildi. Patolojik sonuglar tablo 19 ve 20’de

verilmistir.

Tablo 19: Degerlendirmeye alian kitlelerin patolojik sonuglari

Tur n (%)
bhRHK 36 (51,4)
pRHK 11 (15,7)
KRHK 6 (8,6)
Siniflandirilamayan RHK 1(1,4)
Anjiyomyolipom 7 (10)
Onkositom 4 (5,7)
Benign kistik olusum 2 (4,9)
Leiomyom 2 (4,9)
Hemorajik kist 1(2,4)
Toplam 70 (100)

Tablo 20: RHK olgular1 i¢erisindeki patolojik lezyonlarin orani

Patoloji %
bhRHK 66,60
pRHK 20,40
kRHK 11,10
siiflandirilamayan RHK 1,90
Toplam 100
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54 RHK’nin %81,5’inin klinik evresi Tla idi. %16,7’si T1b, %1,9’u T2a idi.
Patolojik evrelemede ise RHK’lar igerisinde T1la orani %79,6; T2a oranm1 %16,7; T2a
orani %1,9 ve T3a oran1 %1,9 idi (tablo 21).

Tablo 21: RHK izlenen kitlelerin Klinik ve patolojik evreleri

Evre klinik (%) patolojik (%0)
Tla 44 (81,5) 43 (79,6)
Tib 9 (16,7) 9 (16,7)
T2a 1(1,9) 1(1,9)
T3a 0 1(1,9)
Toplam 54 (100) 54 (100)

Toplam 54 RHK olgusu icerisinde sadece 1 olgu T3a olarak tespit edildi. Bu

olgudaki 32 mm boyutlu solid lezyonun patolojik incelemesinde, kitle etrafindaki yag

dokusunda timor gorildi. Bobrege bakan yiizdeki cerrahi sinir ise negatif olarak

belirtildi. RHK izlenen olgularin higbirisinde timor boyutu 7 cm iizerinde degildi.

RHK olgularinin patolojik evreleri ile iliskisi tablo 22°de, Fuhrman dereceleri ile iliskisi

ise tablo

23’te verilmistir.

Tablo 22: RHK izlenen lezyonlarin patolojik evreleri ile iliskisi

Patolojik Evre
Tila | Tib | T2a | 13a | Toplam
bhRHK 31 3 1 1 36
pRHK 6 5 0 0 11
Patoloji kRHK 5 1 0 0 6
siniflandirllamayan RHK 1 0 0 0 1
Toplam 43 9 1 1 54
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Tablo 23: RHK olgularimin Fuhrman derecesi ile iligkisi

Fuhrman derecesi (n)

1 2 3 4 Toplam
bhRHK | 3 23 7 3 36
Patoloji | opuk | 3 4 4 0 11
Toplam 6 27 11 3 47

Incelemeye alian 70 kitlenin 66’sinda cerrahi smir negatif olarak rapor edildi.
3 olguda cerrahi sinir pozitifligi rapor edilirken 1’inde ise degerlendirme yapilamadi.
Cerrahi sinir1 pozitif olan 3 Kitlenin patolojisi BHK olarak raporlandi. Bunlarin birisinde
perop radikal nefrektomiye doniildii. Digerleri ise takibe alindi. Degerlendirme

yapilamayan bir olgunun ise patolojisi anjiyomyolipom olarak raporlandi.

Kitlenin bobrege bakan yiiziinden alinan imprint sitoloji Ornekleri (A)
degerlendirildiginde; Patolojide cerrahi sinir degerlendirilmesi yapilamayan kitlenin
sitolojisi pozitif olarak degerlendirilmistir. Geriye kalan 69 A ile belirtilmis sitoloji
Orneginin 62’si negatif, 5’1 ise pozitif olarak degerlendirildi. 2 olguda ise degerlendirme
yapilamadi. Pozitif izlenen 5 olgunun 3’tinde cerrahi sinir pozitif idi. Cerrahi siirin
pozitif oldugu 3 olgu i¢in kitlenin patolojik degerlendirmesi RHK olarak raporlandi.
Sitolojinin pozitif olup cerrahi smirin negatif oldugu 2 olguda kitlenin patolojileri
PRHK ve bhRHK olarak raporlandi. Negatif gelen 62 olgunun tamaminda cerrahi sinir
negatif olarak izlendi. Sitolojik degerlendirme yapilamayan 2 olgunun patolojisi ile
RHK idi.

Sitolojik olarak degerlendirme yapilamayan 2 Kitle disindaki 67 Kitle ele
alindiginda; A isaretli sitoloji orneklerinin duyarliligi %100, 6zgilligi %96,9, pozitif
tahmini degeri (PPV) %60, negatif tahmini degeri (NPV) ise %100 olarak bulundu. A

ile belirtilmis sitolojiler ile cerrahi sinir iliskisi tablo 24°de verilmistir.

51



Tablo 24: Kitle kenarindan alinan sitoloji 6rnegi (A) ile cerrahi sinir iligkisi

Sitoloji Cerrahi simir
Pozitif Negatif Toplam
Pozitif 3 2 5
Negatif 0 62 62
Degerlendirilemedi 0 2 2
Toplam 3 66 69

Kitle igerisinen tru-cut biyopsi ile alinan biyopsiler incelendiginde; bu
biyopsilerin patolojik incelemesi ile kitlenin patolojik incelemesinin sonuglariin ayni
oldugu goriildi. Tru-cut biyopsinin patolojik degerlendirmesinde sadece 3 0Ornek
“lezyon izlenmedi” olarak raporlandi. Bu 3 6rnegin 2’sinde kitlenin patolojisi benign
kistik olusum idi. Digeri ise bhRHK olarak belirtildi. Bu 3 6rnek de kistik lezyon idi
(tablo 25).

Tablo 25: tru-cut igne patolojisi ile kitle patolojilerinin kiyaslanmasi

Kitle tru-cut biyopsi patolojisi
Tam patolojisi(n) (n)
bhRHK 36 35
pRHK 11 11
KRHK 6 6
Simiflandirilamayan RHK 1 1
AML 7 7
Onkositom 4 4
Benign kistik olugum 2 0
Leiomyom 2 2
Hemorajik Kist 1 1
Normal bobrek dokusu 0 3

Tru-cut biyopsi orneklerinden alinan imprint sitolojiler (B) incelendiginde; tru-
cut biyopsi patolojisi normal bébrek dokusu olarak yorumlanan 3 6rnegin B sitolojisi
negatif izlendi. Bunlarin disinda 7 lezyonun daha B sitolojisi negatif idi. Negatif izlenen
7 lezyonda, tru-cut biyopsilerin patolojik degerlendirmesinde 1 hemorajik kist ve 6
bhRHK raporlandi. Tru-cut biyopsi ile alinan sitoloji drneklerinin kitlelerin patolojisi ile

iliskisi tablo 26 ve 27’°de verilmistir.
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Tablo 26: tru-cut biyopsilerden uygulanan imprint sitoloji &rneklerinin (B); tru-cut biyopsi

patolojileri ile iligkisi

Sitoloji (B)
Pozitif Negatif
bhRHK 29 6
pRHK 11 0
kRHK 6 0
H:;:l;tl siniflandinlamayan RHK 1 0
patolojisi AML 7 0
Onkositom 4 0
Leiomyom 2 0
Hemorajik kist 0 1
Normal bobrek dokusu 0 3
Toplam 60 10

Tablo 27: tru-cut biyopsi patolojilerinin tru-cut biyopsi patolojilerinin benign-malign ayrimina

gore iligkisi

sitoloji (B)
pozitif \ Negatif \ Toplam

Malign 47 6 53

Benign 13 1 14
tru-cut biyopsi Normal
patolojisi bobrek

dokusu 0 3 3

Toplam 60 10 70

Tru-cut igne biyopsisi ile patolojisinde normal bobrek dokusu izlenen 3 lezyon
haricinde; imprint sitolojisi negatif gelen 7 lezyonun 4’i solid, 3’0 ise kistik olarak
izlendi. Bu kistik lezyonlarin 1’1 hemorajik kist iken digerleri bhRHK idi. Negatif
izlenen solid lezyonlarin tamami ise bhRHK idi. Tru-cut igne biyopsi orneklerinden
uygulanan imprint sitoloji (B) ile patolojilerin solid/kistik ayrimu ile iligkisi tablo 28 ve

29’da verilmistir.
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Tablo 28: Tru-cut biyopsisi ile alinan imprint sitoloji orneklerinin (B) tru-cut biyopsi

patolojilerinin solid-kistik ayrimina gore iliskisi

Sitoloji (B)
Pozitif ‘ Negatif | Toplam
AML 7 0 7
Leiomyom 2 0 2
Onkositom 4 0 4
Solid kRHK 5 0 5
pRHK 11 0 11
bhRHK 23 4 27
Siniflandirilamayan RHK 1 0 1
Toplam 53 4 57
Normal bébrek dokusu 0 3 3
Hemorajik kist 0 1 1
Kistik kRHK 1 0 1
bhRHK 6 2 8
Toplam 7 6 13

Tablo 29: B sitolojileri ile tru-cut biyopsi patolojilerinin solid kistik ayrimina gore iliskisi

sitoloji (B)
Pozitif \ Negatif \ Toplam
Malign 40 4 44
Benign 13 0 13
. Normal
Solid bobrek
dokusu 0 0 0
Toplam 53 4 57
Malign 7 2 9
Benign 0 1 1
Normal
Kistik boébrek
dokusu 0 3 3
Toplam 7 6 13

B sitolojilerinde duyarlilik 89,6, 6zgiilliik %100, PPV %100 ve NPV %30
olarak elde edildi (tablo 30).
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Tablo 30: B sitolojisi ile tru-cut biyopsi patolojilerinin iligkisi

tru-cut biyopsi patolojisi
normal
malign+benign | bobrek
lezyon dokusu Toplam
toloi Pozitif 60 0 60
S't(OB;)J' Negatif 7 3 10
Toplam 67 3 70

Degerlendirmeye alinan 67 adet A sitolojisi ve 70 adet B sitolojisinin

kiyaslanmasi tablo 31°de verilmistir.

Tablo 31: A sitolojisi ile B sitoloji drneklerinin kiyaslanmasi

PPV NPV Duyarhhk ozgulluk

Sitoloji (%) (%) (%) (%)
A 60 100 100 96,9
B 100 30 89,6 100

Tru-cut biyopsi patolojisinde timor izlenmeyen, ancak kitle patolojisi RHK
gelen 1 olgunun alt tipi bhRHK idi. Fuhrman derecesi 4 ve boyutu 26 mm idi. Bu kitle
haricindeki, 53 RHK icerisinde Fuhrman derecelendirmesi yapilan 46 Kkitle
degerlendirmeye alindiginda; 1’i derece 1, 1’1 derece 3 ve 4’1 derece 2 olarak izlendi.

Kitlelerin Fuhrman dereceleri ile B sitolojileri arasindaki iliski tablo 32’de verilmistir.

Tablo 32: Kitlelerin Fuhrman derecelendirmesi ile B sitolojilerinin karsilagtirilmasi

B sitoloji
Pozitif negatif Toplam
I 5 1 6
I 23 4 27
Fuhrman n 10 1 11
v 2 0 2
Toplam 40 6 46
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Derece 1 ve 2’yi diisiik, 2 ve 3’1 yliksek dereceli olarak kabul edersek; 33
diisiik dereceli kitlede 28, 13 yiksek dereceli kitlede ise 12 sitoloji (B) pozitifligi
goruldi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,65). Diisiik derecelilerde
duyarlilik %84,8 iken yiksek derecelilerde ise %85,7 idi. (tablo 33).

Tablo 33: Kitlelerin Fuhrman dereceleri ile B sitolojilerinin karsilagtiriimasi

Sitoloji (B)
Pozitif | negatif ‘ toplam
Diisiik 28 5 33
Fuhrman Yiiksek 12 1 13
Toplam 40 6 46

Kitle boyutunun B sitolojileri (izerindeki etkisi incelendiginde; tru-cut
biyopsisinde lezyon izlenen ve Kkitle patolojisi RHK olan 53 Kkitlenin boyutu ile B
sitolojileri karsilastirildiginda; negatif gelen sitolojilerin boyutu pozitif gelenlere gore

daha kicuk olsa da istatistiksel olarak anlaml: fark izlenmedi (p=0,75) (tablo 34).

Tablo 34: B sitolojisi ile kitle boyutu arasindaki iliski

kitle boyutu
Sitoloji (B) (mm)
Pozitif 27,2
Negatif 25
P 0,75

B sitolojileri ile histopatolojik tani koyulabilen sadece 5 lezyon oldu.
Bunlardan 3’ pRHK iken birisi AML, digeri de bhRHK idi. H&E boyama ile
hiicrelerin eozinofilik boyanmalar1 gosterilebilmekte ve bu sayede normal bdbrek
dokusundan ayirt edilebilmektedir. Ancak eozinofilik karakterde olan AML, pRHK,
bhRHK, onkositom ve kRHK’nin birbirlerinden ayrimi igin H&E boyamanin tek

basina yetersiz kaldig1 goriildi.
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5.  TARTISMA

Bobrek tiimorleri, ABD’de tiim kanserler arasinda erkeklerde besinci,
kadinlarda ise onuncu sirada yer alir. Genitoiiriner sistem tlimdrleri arasinda tiglincii
siklikta izlenmesine ragmen mortalitesi en yiksek olan timorlerdir (Siegel ve ark
2017). Bobrek timorlerinin %90’ indan fazlast RHK olarak izlenmektedir. RHK,

kansere bagli 6limlerde tiim diinyada 16. sirada yer almaktadir (Znaor ve ark 2015).

Kiiclik boyutlu bobrek tiimorlerinde, eger teknik olarak miimkiinse, tedavide
parsiyel nefrektomi 6nerilmektedir. 4 cm ve altindaki tiimérlerin yani sira, 4-7 cm arasi
timorlerde de parsiyel nefrektominin radikal nefrektomi ile benzer onkolojik sonuglari
oldugu gosterilmistir (Gill ve ark 2010). Van Hoppel ve arkadaglarina ait olan ve
literatiirdeki acik parsiyel nefretomi ile radikal nefrektomiyi kiyaslayan tek randomize
kontrollii caligmada; her iki teknik arasinda komplikasyon oranlari arasinda anlamli fark
izlenmemistir (siras1 ile %15 ve %16,2). Ayrica hastanede yatis siiresi de benzer

izlenmistir (Lesage ve ark 2007).

Laparoskopinin yayginlasmasi ile birlikte laparoskopik parsiyel nefrektomi
renal kitleler i¢in bir secenek olmus; iyilesme donemindeki avantajlar1 sayesinde de
kullanimi artmistir. Laparoskopik parsiyel nefrektominin ilk donemlerinde, acik
cerrahiye gore daha uzun sicak iskemi siiresi ve daha fazla postoperatif komplikasyon
goriilmekte iken; yontemdeki gelismelere bagli olarak daha iyi sonuglar alinmaya
baslanmigtir. Gill ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada; 1999-2008 yillar1 arasinda
laparoskopik parsiyel nefrektomi yapilan 800 olgu 3 gruba ayrilmis (grup 1: 1999-2003,
grup 2: 2004-2006, grup 3: 2007-2008) ve sonuglart karsilastirillmigtir. BUtin
operasyonlar tek bir hekim tarafindan gerceklestirilmistir. Uciincii grupta, diger iki
gruba gore daha blylk (p=0,007) ve daha santral (p=0,0001) timorler izlenmesine
ragmen; daha kisa sicak iskemi siiresi izlenmistir (p=0,0001). Ayrica preoperatif
donemdeki kreatinin ile postoperatif donemdeki nadir kreatinin degeri kiyaslanmuis;
postoperatif donemde kreatinin diizeyinde artis (sirasi ile %28,8; %28,4 ve %17,4) ve
GFR’deki azalma (sirasi ile %17,9; %20,3 ve %10,6) 3. grupta daha diisiik izlenmis ve
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (kreatinin artist igin p=0,0001 ve GFR diistisii i¢in
p=0,03). Ayrica bu ¢alismada postoperatif komplikasyonlarin 3. grupta daha az oldugu
goriilmiistiir (Sirasi ile %22,3; %12,5; %38,5; p=0,0001) (Gill ve ark 2010).
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Gill ve arkadaglari, laparoskopik parsiyel nefrektomi ile agik parsiyel
nefrektomi sonuglarin1 kiyaslamiglardir. Bu ¢alismada sicak iskemi suresi laparoskopik
yontemde daha uzun bulunmustur (siras1 ile 30,7 ve 20,1; p=0,0001). Ortalama kan
kayb1 ise laparoskopik yontemde daha kisadir (sirasi ile 300 cc ve 376 cc; p=0,0001)
(Gill ve ark 2007). 2018 yilinda yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada agik parsiyel
nefrektomi ile laparoskopik ve robotik parsiyel nefrektomi yapilan olgularin sonuglari
kiyaslanmistir. Calismada 176 olguya agik, 523 olguya laparoskopik ve 163 olguya
robotik parsiyel nefrektomi yapilmistir. Bu ¢alismada RENAL nefrometri skoru 8 ve
tizeri olan agik cerrahide 47, laproskopik cerrahide 68 ve robotik cerrahide 38 olgu
mevcuttur. Agik cerrahi yapilan vakalarda; ortalama kan kaybi diger yontemlere gore
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (sirasi ile 300 cc ve 100 cc; p=0,0001). Ayrica
sicak iskemi siiresi agik cerrahide diger yontemlere gore daha uzundur (Sirasi ile 25 dk
ve 31 dk; p=0,0001). Operasyon suresinda ise anlamli bir fark yoktur. Bu caligmada
laparoskopik ve robotik cerrahi kendi arasinda da kiyaslanmistir. Sicak iskemi siiresi ve
operasyon slresi ise robotik grupta laparoskopik gruba gére anlamli olarak daha kisadir
(sicak iskemi siiresi i¢in 21 dk ve 25 dk; p=0,0001. Operasyon suresi igin sirasi ile 224
dk ve 254 dk; p= 0,0001) (Banapour ve ark 2018). Minervini ve arkadaslari ise sadece
evresi Tla olan olgular iceren g¢alismalarinda 140 agik, 140 laparoskopik parsiyel
nefrektomiyi kiyaslamiglardir. Bu ¢alismada laparoskopik parsiyel nefrektomi yapilan
olgularda sicak iskemi siiresi anlamli olarak daha uzun bulunmustur (siras1 ile 19,9 dk
ve 151 dk; p=0,0001). Laparoskopik cerrahide operasyon siresi daha uzun
izlenmesine ragmen istatistiksel anlam ifade etmemektedir (sirast ile 143 dk ve 131,2
dk; p=0,09). Ortalama kan kaybi ise laparoskopik cerrahide daha diisiik izlenmistir
fakat yine istatistiksel anlam ifade etmemektedir (sirasi ile 164 ml ve 221 ml; p=0,11).
Bunun disinda postoperatif 6. aydaki GFR disiisleri agisindan anlamli fark
izlenmemistir (sirast ile 1,1 ve 4,1; p=0,19) (Minervini ve ark 2014). 2018 yilinda
Japonya’da yapilan bir calismada laproskopik parsiyel nefrektomi yapilan 131 olgu,
robotik parsiyel nefrektomi yapilan 122 olgu ile kiyaslanmistir. Laparoskopik grupta
timor ¢ap1 anlamli olarak daha biiyiiktiir (sirasi ile 27 mm ve 20 mm; p=0,0001).
Ayrica laparoskopik grupta preoperatif GFR degeri daha diisiik (Sirasi ile 65 mL/dk ve
71 ml/dk; p=0,002), RENAL nefrometri skoru ise daha yiiksektir (Sirast1 ile 6,8 ve 6; p=

0,001). Operasyon siresi laparoskopik cerrahide robotik cerrahiye goére daha uzun
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izlenmigstir (siras1 ile 204 dk ve 186 dk; p=0,01). Sicak iskemi siresi ise robotik
cerrahide daha kisa izlenmistir (p=0,0001). 3. ve 6. aydaki GFR degerleri ise robotik
grupta anlamli olarak daha uzun bulunmustur (3. ayda p=0,0019; 6. ayda p=0,02). Kan
kaybi, cerrahi sinir oran1 ve komplikasyon orani agisindan arada fark goriilmememistir
(Tachibana ve ark 2018). Yine 2018 yilinda yapilmig Giiney Kore’ye ait baska bir
calismada ise acik, laparoskopik ve robotik parsiyel nefrektomi kiyaslanmigtir. Bu
caligmada ortalama kan kaybi, robotik cerrahide agik ve laparoskopik cerrahiye gore
anlamli olarak daha diisiikk bulunmustur (robotik i¢in 167,7 ml, agik i¢in 206,4 ml,
p=0,001; laparoskopik icin 196,1 ml, p=0,04). Operasyon siresi ise laparoskopik
cerrahide, diger iki gruba kiyasla anlamli olarak daha uzundur (Laparoskopik igin 241,9
dk; robotik icin 182,5 dk, p:0,001; agik i¢in 172,5 dk, p=0,001). Sicak iskemi slresi ise
acik grupta 27,1 dk, robotik grupta 22 dk izlenmis ve aradaki fark robotik grupta
anlamli olarak daha kisa bulunmustur (p=0,018) (Chang ve ark 2018). Laparoskopik
cerrahi ve robotik cerrahiyi kiyaslayan baska bir calismada ise 2007-2011 yillari
arasinda toplam 216 olgu incelenmistir. Bu calismada tiim laparoskopi vakalar1 tek bir
hekim tarafindan yapilirken, robotik vakalar ise 5 ayr1 hekim tarafindan yapilmistir.
Sicak iskemi siiresi ve operasyon siresi laparoskopik grupta anlamli olarak daha kisa
oldugu goriilmiistiir (siras1 ile sicak iskemi i¢in 19,3 ve 24,9 dk, p=0,006; operasyon
siresi i¢in 162 ve 215 dk, p=0,0001) (Ellison ve ark 2012). 2016 yilinda agik,
laparoskopik ve robotik parsiyel nefrektomi yapilan; klinik evresi T1b olan toplam 285
olguyu iceren bir ¢aligmada cerrahi teknikler kiyaslanmistir. Robotik cerrahide ortalama
kan kaybi daha az izlenmistir (laparoskopik 200 cc, robotik 150 cc ve agik 200 cc; p
degeri aciga gore 0,01, laparoskopiye gore 0,04). Sicak iskemi siiresi ise acik cerrahide
digerlerine gore daha kisa izlenirken (laparoskopiye gore p=0,0001; robotik cerrahiye
gore 0,004); Robotik cerrahide ise laparoskopiye gore daha kisa olarak izlenmistir
(p=0,0001). Operasyon siiresi, robotik cerrahide laparoskopiye ve agik cerrahiye gore
daha uzun (sirasi ile p=0,002 ve 0,001) bulunmustur. Bu ¢alismada pozitif cerrahi sinir
orani ise laparoskopik ve robotik cerrahide agiga gore daha diisiik bulunmustur

(laparoskopik %1,9; robotik %2,5 ve agik cerrahide %6,8) (Porpiglia ve ark 2016).

Yapilan caligmalar degerlendirildiginde, olgularin ortalama yas1 birbirine yakin
oldugu goriilmiistiir. Sadece bir calismada kadinlar erkeklerden fazla iken diger

caligmalarda erkek sayisinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Genel olarak agik parsiyel
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nefrektomide laparoskopik parsiyel nefrektomiye gore ortalama kan kaybinin daha fazla
oldugu goriilmektedir. Operasyon suresi ise daha kisa siirmektedir. Laparoskopik
parsiyel nefrektomi ile robotik parsiyel nefrektomi kiyaslandiginda ise sicak iskemi
siresi, operasyon suresi ve ortalama kan kaybi miktarinin genel olarak robotik
yontemde daha kisa oldugu goriilmiistiir. Sadece bir ¢calismada sicak iskemi siiresi ve
operasyon siresi laparoskopik parsiyel nefrektomide daha kisadir. Bu ¢aligmada
laparoskopik parsiyel nefrektomi tek bir hekim tarafindan gergeklestirilirken; robotik
yontemler ise 5 ayri hekim tarafindan uygulanmistir. Ayrica laparoskopik yontemi

uygulayan hekimin daha deneyimli oldugu belirtilmistir.

Bizim c¢aligmamizda ise hastalarin ortalama yasi diger calismalar ile benzer
izlenmistir. Erkek/kadin orani ise daha diisiiktiir. Ortalama kan kaybi, sicak iskemi
sliresi ve operasyon siiresi genel olarak bizim ¢alismamizda tim gruplara gére daha
kisadir (tablo 35).
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Tablo 35: Demografik ve operatif verilerimizin 6nceki ¢aligmalar ile kiyaslanmasi

sicak
Tumor ortalama iskemi
ortalama boyutu | operasyon | kan kaybi suresi | Cerrahi
N | yas (yi) E/K RENAL (mm) | suresi (dk) (ml) (dk) sinir
3
oMU 67 | 58,8+13,3 | 33/34 7 29 83,736 | 114,7+£122,4| 12,744 | (%4,2)
Banapour ve 9
ark (acgik) 176 | 59,1+12,4 | 101/75 6,2 244 300 31 (%5,1)
Chang ve ark 2
(ac1k) 122 | 53,8+12,9 | 66/56 6,1 25 172,5+64 | 206,4+135 | 27,1+13,2 | (%1,6)
Minervini ve 5
ark (acgik) 140 | 63+11,2 | 87/62,1 24 131,2458,1 | 221+399,1 | 15,7£59 | (%3,5)
Porpiglia ve 9
ark (acgik) 133 | 62,3+13,8 | 87/46 50 135 200 16 (%6,8)
Banapour ve
ark 27
(laparoskopik) | 523 60 6,1 254 100 25 (%5,2)
Chang ve ark 5
(laparoskopik) | 122 | 53,5+13,3 | 69/53 6,2 27 241,990 196,1+142 | 24,3+19 | (%4,1)
Gill ve ark 2
(grup 1) 276 | 61+125 | 165/111 20 202+56 242+380 | 31,9+10,9 | (%0,7)
Gill ve ark
(grup 2) 289 | 58,1+13,3 | 196/93 29 23579 245+234 | 31,6£10,6 | 3 (%1)
Gill ve ark 1
(grup 3) 235 | 59,5125 | 143/92 33 250+74 373£408 14,446,5 | (%0,4)
Tachibana ve
ark
(laparoskopik) | 131 | 56+11 87/44 6 20 200+40 47+83 24+8 0
Ellison ve ark 6
(laparoskopik) | 108 | 55,9+10,6 | 62/46 2,7 162455 4004580 | 19,3+17,8 | (%5,5)
Minervini ve
ark
(laparoskopik) | 140 | 62,2+12 92/48 24 143+56 164+147,8 | 19,9+6,8 | 4 (%3)
Porpiglia ve
ark 1
(laparoskopik) | 57 | 60+13,2 42/15 50 135 200 16 (%1,9)
Banapour ve 8
ark (robotik) | 163 58 5,4 224 135 21 (%7,4)
Chang ve ark 3
(robotik) 122 | 53,2+12,3 | 62/60 6 28 182,5+68,6 | 167,7£147 | 22+14,6 | (%2,5)
Tachibana ve
ark (robotik) |122| 5712 95/70 6,8 27 191+38 43164 18+7 0
Ellison ve ark 6
(robotik) 108 | 59,4+12,1 | 66/42 2,9 215+11,9 368+430 | 24,9+11,9 | (%5,5)
Porpiglia ve 2
ark (robotik) | 95 | 57,3£15,1 | 42/53 50 155 150 18 (%2,5)
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Atnali bobrek gibi filizyon anomalisi olan bobreklerde de parsiyel
nefrektominin laparoskopik olarak yapilabildigi goriilmektedir. Bizim g¢alismamizda
laparoskopik parsiyel nefrektomi yaptigimiz bir olguda atnali bobrek ykiisii mevcuttur.
Bu olguda 53 yasinda erkek hastanin sag bobreginde 35 mm kitle izlenmistir.
Transperitoneal yaklasimla laparoskopik parsiyel nefrektomi yapilan hastada operasyon
stresi 65 dk, tahmini kan kaybi 150 cc ve sicak iskemi siiresi 17 dk olarak
hesaplanmistir. Patoloji sonucu bhRHK (T1a, Fuhrman derece 2) olarak izlenmistir.
Literatiire baktigimizda bizim ¢alismamizdaki sicak iskemi, operasyon slresi ve tahmini
kan kaybinin 6nceki laparoskopik yapilan ¢alismalardan daha iyi oldugu goriilmektedir
(Molina ve Gill 2003, Tsivian ve ark 2007, Lee ve ark 2011, Benidir ve ark 2014,
Nikoleishvili ve Koberidze 2017, Mannas ve ark 2018, Raman ve ark 2018) (tablo 36).

Tablo 36: Atnali bobreklerdeki laparoskopik ve robotik parsiyel nefrektomi olgularinda literatiir

verilerinin degerlendirilmesi; lap: laparoskopik; robot: robotik

tahmini | sicak
operasyon| kan |iskemi
cerrahi | boyut| suresi kayb1 | suresi
Yil | yas | cinsiyet | yon | yontem | (mm) (dk) (ml) (dk) | patoloji
oMU 2017 | 56 E sag | Lap 35 65 150 17 RHK
Molina ve hemorajik
ark 2003| 68 E sag | Lap 20 198 100 31 Kist
Tsivian ve
ark 2007 | 62 K sag | Lap 20 210 70 - onkositom
metanefrik
Leeveark [2011] 21 K sol | Lap 40 186 490 28 adenom
Benidir ve
ark 2014 | 58 E sag | Lap 40 180 200 25 RHK
Nikoleishvili
ve ark 2017 | 69 E sol | Lap 48 156 75 24 RHK
Raman ve
ark 2017 | 53 K sag | Robot | 30 170 150 13 RHK
Mannas ve
ark 2018 | 49 E sag | Lap 56 300 24 RHK

Parsiyel nefrektomi karari verilirken goriintiileme yontemlerinde timor ve
bobregin anatomik iliskisi 6nem tagir. Tiimoriin yeri, bliylikliigii ve toplayict sistem ile
iligkisi parsiyel nefrektominin teknik olarak zorlugunu belirlemektedir. TUmorlerin

kompleksligini objektif olarak belirlemek amaciyla RENAL nefrometri skorlama
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sistemi gelistirilmistir. Bu skorlama sistemine gore tiimorler diisiik, orta ve yiiksek riskli
olmak tizere 3 gruba ayrilirlar. 2017 yilinda Cin’de laparoskopik parsiyel nefrektomi ile
ilgili yapilan bir ¢alismada RENAL nefrometri skoruna gore laparoskopik parsiyel
nefrektomi yapilan 139 olgu diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak simiflanmistir. Bu
calismada ti¢ grup arasinda ortalam kan kayb1 (p=0,026), sicak iskemi siiresi (p=0,001)
ve operasyon siresi (p=0,032) agisindan istatistiksel anlamli fark mevcuttur (Zhou ve
ark 2017). Bizim galismamizda sicak iskemi siiresi agisindan anlamli fark mevcutken
(p=0,0001) diger parametreler agisindan fark izlenmemistir (tablo 37). Ancak RENAL
gruplar1 diisiik-orta ve yiiksek olarak iki gruba ayrildiginda operasyon siiresinde de

istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik oldugu goriilmektedir (p=0,023).

Tablo 37: Demografik ve operatif verilerinin RENAL nefrometri skoruna gore degerlendirilmesi

RENAL
Diisiik Orta Y uksek
Zhou ve Zhou ve
Zhou ve ark| OMU ark |OMU ark OMU
N 74 32 50 28 15 10
yas (y1l) 51.2 58,7 53.8 60,8 53,8 56,4
E/K 44/30 11/20 31/19  17/11 8/7 6/3
operasyon suresi
(dk) 120 80 120 79,4 165 108
sicak iskemi
suresi (dk) 20 10,3 22 13,8 28 17,1
ortalama kan
kaybi (ml) 100 130 100 91 100 130
postoperatif
komplikasyon 5 2 1 1 5 2
(n)

Parsiyel nefrektomi oOncesinde olgularin bdbrek fonksiyonlarini bilmek
onemlidir. Hastalarin postoperatif takiplerinde bobrek fonksiyonlarinda bozulma
izlenebilir. Calismamizdaki postoperatif donemdeki GFR diisiisii ile literatiirdeki

calismalar tablo 38’de kiyaslanmistir.
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Tablo 38: Postoperatif GFR degerlerinin 6nceki ¢alismalar ile kiyaslanmasi

GFR ol¢iim zamam Yontem GFR disiisii (%)
oMU Postoperatif 1. Gin Laparoskopik 16,4
oMU Postoperatif 6. Ay Laparoskopik 114
Banapour
ve ark Postoperatif 1. Ay Acik 7
Banapour
ve ark Postoperatif 1. Ay Laparoskopik 5
Gill ve ark
(grup 1) Nadir Laparoskopik 17
Gill ve ark
(grup 2) Nadir Laparoskopik 20,3
Gill ve ark
(grup 3) Nadir Laparoskopik 10,6
Tachibana
ve ark Nadir Laparoskopik 16
Khalifeh ve
ark Nadir Laparoskopik 9,4
Banapour
ve ark Postoperatif 1. Ay Robotik 4,6
Khalifeh ve
ark Nadir Robotik 8,2

Bizim g¢alismamizda KDOQI degerlendirmesine goére preoperatif donemde
olgularimizin % 40,8’1 CKD 1, %44,7’si CKD 2 ve %16,5’1 CKD 3 idi. CKD 4 ve 5

olan olgu izlenmedi. Postoperatif 1. giindeki GFR degerleri ele alindiginda, olgularin

%32,8’inde  CKD evresinde yilikselme izlenmistir. Postoperatif 6. Aydaki GFR

degerlerine gore ise olgularin %15’ inde CKD evresinde ylikselme izlenmistir. Chang ve

arkadaglari, acik, laparoskopik ve parsiyel nefrektomi yapilan olgularda CKD

evrelerindeki yiikselmeyi incelemislerdir. Robotik, laparoskopik ve agik cerrahi i¢in

sirasi ile %20,5; %32 ve %33 olarak izlenmistir. Robotik cerrahi igin CKD evresinde

yiikselme, laparoskopik ve agik cerrahiye gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur

(Laparoskopik cerrahi igin p= 0,035; agik cerrahi i¢in p=0,031) (Chang ve ark 2018)

(Tablo 39).
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Tablo 39: CKD evrelerindeki preoperatif ve postoperatif birinci glindeki degisimin kiyaslanmasi.

Pre: preoperatif post: postoperatif

chang ve ark chang ve ark chang ve ark
(acgik) (laparoskopik) (robotik) OMU (laparoskopik)
Pre Post Pre Post Pre Post Pre Post
59 52 66 53 68 63 26
CKD 1 |(%48,4) | (%42,6) | (%54) | (%43,4) | (%55,8) | (%51,6) | (%40,8) | 12 (%18)
49 48 44 53 42 38 30
CKD 2 | (%40,2) | (%39,2) | (%36) | (%43,4) | (%34,4) | (%31,1) | (%44,7) | 35 (%52,2)
19 11 13 19 11
CKD 3 |11 (%9) | (%15,6) | (%9) |(%10,7)| 10 (8,2) | (%15,6) | (%16,5) | 20(%29,8)
3 3 21
CKD>4 | (%2,4) | (%2,5) |(%0,8)|3(%2,5) | 2 (%1,6) | 2 (%1,7) 0 0
Toplam 122 122 122 67

Bobrek fonksiyonlarindaki bozulmanin sebeplerinden birisi operasyon
esnasinda sicak iskemi olusturulmasidir. Bu yiizden operasyon esnasinda sicak iskemi
stiresinin belli bir slirenin altinda tutulmasi amaglanir. Bunun yaninda komplikasyon
olmamasi ve cerrahi siirin negatif olmasi diger hedeflerdir. Bu 3 hedefe “trifekta”
denilmektedir. Minervini ve arkadasglarinin 2014 yilinda yaptigi calismada Tla
timorleri i¢in agik ve laparoskopik cerrahi yontemler, trifekta acisindan
karsilastirilmistir. 140 olguya acik, 140 olguya laparoskopik parsiyel nefrektomi
yapilmistir. Trifekta oranmi (sirasi1 ile %78,6 ve 74,3; p=0,4) agisindan anlamli fark
izlenmemistir (Minervini ve ark 2014). 2016 yilinda agik, laparoskopik ve robotik
parsiyel nefrektomi yapilan; Kklinik evresi T1b olan toplam 285 olguyu igeren bir
calismada cerrahi tekniklerin trifekta tizerindeki basarisi kiyaslanmistir. Agik,
laparoskopik ve robotik yontemlerde trifekta orani sirasi ile %62.4, %63.2, ve %69.5
olarak izlenmistir. (Porpiglia ve ark 2016). 2013 yilindaki bir ¢alismada laparoskopik ve
robotik parsiyel nefrektomi trifekta agisindan kiyaslanmistir. Robotik grupta
laparoskopik gruba gore daha kisa sicak iskemi siiresi (siras1 ile 17,9 dk ve 25,2 dk)
izlenmistir. Ayrica robotik grupta postoperatif komplikasyon (siras1 ile %24,5 ve %32;
p=0,004) ve pozitif cerrahi smir (siras1 ile %2,9 ve %b5,6; p=0,001) yizdesinin
laparoskopik gruba gore anlamli diisiik oldugu goriilmiistiir. Trifekta oranlari ise robotik
grupta laparoskopik gruba gore daha yiiksektir (sirasi ile %58,7 ve %31,6) (Khalifeh ve
ark 2013). 2017 yilinda iilkemizde yapilan klinik evre T1b olan 150 olguluk bir ¢caligma
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yayinlanmistir. Bu ¢aligmada biitlin olgulara robotik parsiyel nefrektomi yapilmistir ve

trifekta oran1 %58 olarak izlenmistir (Tufek ve ark 2017). Bizim g¢alismamizda ise

trifekta ylizdesinin agik, laparoskopik ve robotik gruplara gore daha yiiksek oldugu
(%88) gorulmektedir (tablo 40).

Tablo 40: Bizim ve 6nceki ¢aligmalarin trifekta etkisi agisindan kiyaslanmasi

cerrahi
non- sicak sinir
iskemik iskemi | pozitifligi | komplikasyon | trifekta
N | yas (yi) (%) (dk) (%) (%) (%)
60
oMU 68 |58,8£13,3| 4(5,8) 12,7 34,4 5 (%7) (%88)
porpiglia ve 62,3+ 63
ark (acik) 133 13,8 26 (19,5) 16 9 (6,8) 40 (30,1) (47,3)
Minervini ve 110
ark (a¢ik) 140 | 63+11,2 | 50(35,7) |15,7459| 5(3,5) 20 (14) (78,6)
porpiglia ve
ark 36
(laparoskopik) | 57 | 60£13,2 | 19(33,3) 24 1(1,9) 9 (15,8) (63,2
Khalifeh ve
ark
(laparoskopik) | 231 (4,7 25,2 13 (5,6) (32) (31,6)
Minervini ve
ark 104
(laparoskopik) | 140 | 62,2+12 43(30) [19946,8] 4(3) 20 (14) (74,3)
porpiglia ve 66
ark (robotik) | 95 |57,3+15,1| 13(13,7) 18 2 (2,5) 10 (10,5) (66,6)
Khalifeh ve
ark (robotik) | 269 (12,6) 17,9 8(2,9) (24,5) (58,7)
Tufek ve ark 53.1+ 29
(robotik) 50 12.7 20.8 0 (0) 6 (%12) (%58)

Minervini ve arkadaslari, postoperatif donemdeki komplikasyonlar1 Clavien

siiflamasina gore kiyaslamislardir ve her iki grupta da komplikasyon orani %14

oraninda bulunmustur (Minervini ve ark 2014). Ellison ve arkadaslarinin ¢alismasinda

ise laparoskopik cerrahide 40 olguda (%37), robotik cerrahide ise 48 olguda (%44)

komplikasyon izlenmistir. Her iki grupta da en sik Clavien I ve II komplikasyon

izlenmistir (Ellison ve ark 2012). Bier ve arkadaslari ise laparoskopik parsiyel

nefrektomi

yapilan 280 olguyu

incelemis ve 32 olguda
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komplikasyon izlenmistir (Bier ve ark 2017). Bizim ¢alismamizda ise komplikasyon
orani %7,4’diir (tablo 41).

Tablo 41: Komplikasyonlarin Clavien siniflama sistemine gore degerlendirilmesi

Clavien
n |1 [ITINA]INB|IVA| Toplam
oMU 6720 0 1 1

Porpiglia ve ark (acik) 133]17]13 7 3 |40 (%30)

Minervini ve ark (acik) 14017 | 9 4 0 |20 (%14)
Porpiglia ve ark

(laparoskopik) 57|14 1 3 | 9(%15)
Minervini ve ark

(laparoskopik) 140| 5 | 8 7 0 |20 (%14)

Bier ve ark (laparoskopik) 280 0 | 9 23 0 |32(%13)
Ellison ve ark

(laparoskopik) 108|20|13| 2 2 3 |40 (%37)

Porpiglia ve ark (robotik) |95 |2 | 4 1 3 |10 (%10)

Ellison ve ark (robotik) 108|114 /26| 3 1 1 |48 (%44)

Patolojik sonuglarimiz incelendiginde en sik RHK olarak izlenmistir (%77).
En sik RHK alt tipi ise bhRHK dir (566,6). En sik patolojik evre Tla, en sik Fuhrman
derecesi ise derece Il olarak izlenmistir. Bulgularimiz literatiirdeki calismalar ile

uyumludur (Gill ve ark 2010, Ellison ve ark 2012).

Lee ve arkadaslarinin yaptigi 3431 olguluk bir ¢alismada klinik olarak Tla
olan ve cerrahi sonrasi patolojik T3a izlenen olgular incelenmistir. Olgularin % 60’mna
parsiyel, kalanina ise radikal nefrektomi uygulanmistir. Bu degerlendirmede 215 olguda
(%6,3) evrenin T3a’ya yiikseldigi goriilmiistiir (parsiyel nefrektomi yapilan 57, radikal
nefrektomi yapilan 158 olgu). Ayrica evresinde yiikselme izlenen olgular, geri kalan
olgular ile kiyaslandiginda; ortalama yasin ve tiimor boyutunun anlamli olarak biiyiik
oldugu tiimoriin ise hilusa daha yakin oldugu goriilmiistiir (p=0,001). Ayrica evresinde
ilerleme olan olgularda Fuhrman derecesinin daha yiiksek oldugu goériilmiistiir (p=0001)
(Lee ve ark 2018). 2015 yilinda yapilan 610 olguluk baska bir ¢aligmada ise 66 olguda
patolojik evre T3a izlenmistir (%13) (Ramaswamy ve ark 2015). 2016 yilina ait 1448
olgu iceren bir ¢alismada ise 134 olguda (%9) evrenin yiikseldigi goriilmistiir (Nayak
ve ark 2016). Bizim ¢alismamizda ise RHK izlenen ve Klinik evresi olan 44 olgu
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mevcuttur. Parsiyel nefrektomi sonrasi ise sadece klinik olarak Tla olan olgular

arasinda sadece 1 olguda evrenin T3a’ya yiikseldigi goriilmiistiir (%2,2).

Bansal ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada parsiyel nefrektomi yapilan
1103 olgu incelenmis ve 71 (%6,4) olguda pozitif cerrahi smir tespit edilmistir. 558
olgu agik, 359 olgu laparoskopik ve 46 olgu robotik cerrahi ile tedavi edilmistir. Agik
cerrahide 41 (%7,3), laparoskopik cerrahide 25 (%6,9) ve robotik cerrahide 5(%10,8)
pozitif cerrahi smir izlenmistir. Bu caligmada negatif ve pozitif cerrahi sinir izlenen
hastalar arasinda ortalama yas, cinsiyet, yon, timor boyutu, operasyon teknigi,
operasyon suresi ve sicak iskemi siiresi arasinda istatistiksel fark bulunmamuistir.
Ortalama kan kaybinin iste cerrahi sinir pozitifligi ile anlamli bir iliskisi oldugu
gosterilmistir (p=0,02) (Bansal ve ark 2017). Bizim ¢alismamizda ise biitiin olgulara
laparoskopik cerrahi uygulanmis olup cerrahi sinirin durumu ile ortalama kan kayb1 ve

diger parametreler arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (tablo 42).

Tablo 42: Cerrahi sinira gore demografik ve operatif degerlerin kiyaslanmasi

sicak
timor kan | iskemi
yas boyutu | operasyon | kaybi | siresi
n (%) | (yi) E/K | sag/sol | (mm) | suresi(dk) | (ml) (dKk)

Bansal ve
Negatif ark 972 61 |609/363 |509/463 30 151 200 24
oMU 66 59,4 34/32 | 33/33 29,1 84 118 12,7

Bansal ve
Pozitif ark 71 61 45/26 | 39/32 30 160 300 22
oMU 3 54,3 12 21 42,3 91 66 15

Geg¢miste pozitif cerrahi sinir izlenen birgok olguda radikal nefrektomi veya
tekrar rezeksiyon yapilmistir. Fakat bu ikinci operasyonlarda tiimdr izlenme oranlar
distiktiir (Bansal ve ark 2017). Sundram ve arkadaslar1 parsiyel nefrektomi sonrasi
pozitif cerrahi siir izlenen 29 olguya radikal nefrektomi (n=8) veya tekrar rezeksiyon
(n=21) uygulamislardir. Radikal nefrektomi yapilan olgularin higbirisinde timor
bulunamazken rezeksiyon yapilan olgularin sadece 2’sinde tiimor izlenmistir (Sundaram
ve ark 2011). Bunun yaninda siki takip protokolleri ile lokal progresyonun takibi de
Onerilmektedir. Bansal ve arkadaslarmin g¢alismasinda pozitif cerrahi sinir izlenen

olgular ile negatif cerrahi smir izlenen olgularin 3 yillik takibi sonunda kansere bagh
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sagkalimda anlamli fark olmadigi goriilmiistiir. Ancak daha uzun takip siireli

calismalarda rekurrens orani %0 ile %40 arasinda degismektedir (Bansal ve ark 2017).

Cerrahi simirin degerlendirilmesi amaci ile frozen inceleme yapilmistir ancak
bu inceleme i¢in yaklasik 20-30 dakika gerekmekte ve bu da sicak iskemi zamaninda

uzamaya neden olmaktadir.

Imprint sitoloji ise pulmoner lezyonlar, melanomlar ve meme kanseri gibi
kanserlerin intraoperatif degerlendirilmesinde uzun siiredir kullanilmaktadir. Parsiyel

nefrektomide ise rutin kullanimi bulunmamaktadir (Palermo ve ark 2013).

Ozsoy ve arkadaslari, parsiyel nefrektomi yapilan 105 olguda 114 kitle eksize
etmis ve bu 114 Kkitlede frozen inceleme ve imprint sitoloji ydntemlerini
kiyaslamiglardir. 12 olguya laparoskopik cerrahi uygulanirken kalani agik cerrahi ile
tedavi edilmislerdir. Imprint sitoloji yonteminde duyarlilk %100, 6zgilluk ise %98
olarak bulunmustur. PPV %90, NPV ise %100°’diir. Frozen incelemede ise duyarlilik ve
ozgiilliik sirasi ile %98 ve %99; PPV ve NPV ise %95 ve %98’dir. Istatistik olarak
aralarinda anlamli fark izlenmemistir (p>0,5). Yine bu calismada Frozen inceleme ve
imprint sitolojinin birlikte kullaniminda duyarlilik ve 6zgilligiin ikisinin de %2100

oldugu sonucuna varmislardir (Ozsoy ve ark 2015).

Palermo ve arkadaslari ise parsiyel nefrektomi yapilan 73 olguda eksize edilen
82 kitlede imprint sitoloji ve frozen inceleme Kkarsilastirilmistir. Kitlenin kesi
yiizeyinden sitoloji alindiktan sonra buradan frozen inceleme yapilmistir. Bu ¢alismada
imprint sitoloji igin duyarlilik %87, 6zgiillikk %95, 9, PPV %70, NPV ise %98,6 olarak
hesaplanmistir. Frozen incelemede ise sirasi ile duyarlilik ve 6zgiillikk %50 ve %100;

PPV ve NPV ise %100 ve %95 olarak izlenmistir (Palermo ve ark 2013).

Bizim calismamizda ise kitlenin kesi ylizeyinden alinan imprint sitolojilerinin
(calismamizda “A” ile belirtilmistir) duyarlilik %100, 6zglllik ise %96,9 olarak
hesaplanmistir. PPV %60, NPV ise %100 olarak goriilmiistiir. U¢ calismanin duyarlilik,
0zgullik, PPV ve NPV sonuglari tablo 43’de verilmistir.
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Tablo 43: Kitlenin kesi yiizeyinden yapilan imprint sitoloji (A) sonuglarnin

karsilastirilmasi
sayl | pozitif cerrahi | duyarlihk| 6zgilliikk | PPV | NPV
(n) sinir (n) (%) (%) (%) | (%)
oMU (A) 67 3 100 96,9 60 100
Ozsoy ve ark 114 19 100 97,7 90 100
Palermo ve ark 82 8 87,5 95,9 70 98,6

Palermo ile Ozsoy ve arkadaslarinin calismasindan farkli olarak bizim
calismamizda olgularin tamamina laparoskopik cerrahi uygulanmistir. Bu iki ¢aligmada
eksize edilen kitlenin bobrege bakan yliziinden alinan imprint sitoloji drnekleri, frozen
inceleme ile karsilastirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise farkli olarak frozen inceleme
yaptlmamistir. Bunun yerine kitle icerisinden tru-cut igne biyopsisi alinmis ve bu
biyopsi Orneginden imprint sitoloji 6rneklenmistir (B). Bu orneklerde ise duyarlilik
%89,6, 6zgulllik ise %100 olarak bulunmustur. PPV ve NPV ise sirasiyla %100 ve %30

olarak hesaplanmustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Yapilan calismalar degerlendirildiginde, laparoskopik parsiyel nefrektominin
sonuglarin agik ve robotik cerrahiye benzer oldugu goriilmektedir. Uygun seg¢ilmis

vakalarda laparoskopik parsiyel nefrektomi guiven ile kullanilabilecek bir yontemdir.

Parsiyel nefrektomi yapilirken cerrahi sinirin durumu 6nem teskil etmektedir.
Perioperatif imprint sitoloji yontemi, cerrahi sinirin degerlendirilmesi i¢in hizli bir
yontemdir. Bizim galismamizda kitle batin disina alindiktan sonra cerrahi sinirdan
sitoloji Ornegi (¢alismamizda “A” ile belirtilmistir.) alinmas1 yaklasik 1 dakika,
boyanmasi ise 3-5 dakika stirmiistiir. Sicak iskemi sliremizin ortalama 12,7 dakika
oldugu diisiiniiliirse, imprint sitoloji yontemi ile kitlenin batin disina alinip renorrafi

fazinin tamamlanmasina kadar olan siire i¢erisinde cerrahi sinir hakkinda fikir verebilir.

Bizim c¢alismamizda imprint sitoloji yontemi frozen inceleme ile
kiyaslanmamistir. Ozsoy ve arkadaslari, imprint sitoloji ile frozen incelemeyi
kiyaslamig; imprint sitolojide gecen biitiin siirenin 2-7 dakika arasinda oldugunu,
frozen incelemede ise yaklasik 15 dakika siirdiigiinii bulmuslardir (Ozsoy ve ark 2015).
Palermo ve arkadaglari ise imprint sitoloji i¢in gereken siireyi 2-4 dakika, frozen
inceleme igin 20-30 dakika oldugunu belirtmislerdir (Palermo ve ark 2013). Frozen

incelemenin parsiyel nefrektomi i¢in kullaniglt bir yontem olmadigr goriilmektedir.

Imprint sitoloji i¢in gereken malzemeler bir adet lam, %95 alkol, H&E boyasi
ve bir adet mikroskoptur. Bunlar her yerde bulunabilecek malzemeler oldugu gibi 6zel
bir labaratuvara ihtiyac yoktur. Bu da imprint sitolojinin ekonomik ve kolay
uygulanabilir bir yontem oldugunu gostermektedir. Uygun sartlar saglanabilirse

ameliyathane icerisinde de imprint sitoloji yapilmasi miimkiindjir.

Bizim g¢aligmamiz tek merkezli ve prospektif bir ¢aligmadir. Konu ile ilgili
daha genis hasta sayisi igeren ¢ok merkezli bir calisma ile degerlendirilmesi

gerekmektedir.
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