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OZET

AMAC: Parsiyel nefrektomi yapilan hastalarda, ameliyat sonrasinda bobrek
volimlerindeki degisiklik ile uygulanan cerrahi teknik arasindaki iligkiyi ve
parankimal hacimdeki degisikliklerin postoperatif donemde bobrek fonksiyonunu

ongormedeki yerini arastirmak.

GEREC VE YONTEM: Bobrek timérii nedeniyle Ocak 2009 ve Aralik 2020
tarihleri arasinda parsiyel nefrektomi (PN) yapilan hastalar retrospektif olarak tarandi.
Dislama kriterlerinin ardindan agik parsiyel nefrektomi (APN) yapilan 87,
laparoskopik parsiyel nefrektomi (LPN) yapilan 85 ve robotik parsiyel nefrektomi
(RPN) yapilan 89 olmak iizere toplam 261 hasta ¢calismaya dahil edilmistir. Hastalarin
preoperatif ve postoperatif donemde tahmini glomerular filtrasyon hizi (GFR)
degerleri (preoperatif bazal deger, postoperatif 1.giin, 3.ay, 6.ay, 12.ay) ve GFR
degisim yiizdeleri (postoperatif 6. ve 12 ay) kaydedildi. Tiimér kompleksitesini
degerlendirmek tizere RENAL skor ve PADUA skor kullanildi. Preoperatif ve
postoperatif 6. ay’da bilgisayarli tomografi (BT) goriintiileri Vitrea® programi
kullanilarak ti¢ boyutlu (3D) segmentasyon yontemi ile ipsilateral, kontralateral ve
total renal parankimal voliimler 6lgiildii. APN, LPN ve RPN arasinda peroperatif,
onkolojik, fonksiyonel sonuglar ve renal parankimal voliimlerdeki degisiklikler
karsilastirildi. Ipsilateral ve kontralateral voliimler arasindaki korelasyon arastirildi.
Postoperatif donemde bobrek fonksiyonunu 6ngdrmede etkili olabilecek faktorler ve
renal parankimal voliimler arastirildi.

BULGULAR: Peroperatif verilerin analizinde ortalama operasyon siiresi (p<0.001)
ve ortalama iskemi siiresi (p<0.001) APN’de en kisa, LPN’de en uzun saptandi.
Tahmini ortalama kan kayb1 RPN’de en kisa, APN’de en uzun saptandi. Ipsilateral
Parankimal Atrofi (IPA) en fazla APN’de, en az RPN’de saptandi (p<0.001).
Kontralateral kompansatuar hipertorfi (KKH) en fazla APN’de, en az RPN’de saptandi
(p<0.001). Ipsilateral korunan saglikli parankim voliim (IKPV) yiizdesi en az APN’de,
en fazla RPN’de saptandi (p<0.001). Postoperatif 6. ve 12. ayda GFR degisim yiizdesi
APN grubunda minimal invaziv cerrahi (LPN ve RPN) grubuna gore daha diisiik
saptand1 (p=0.556 ve p=0.165). Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde;
degistirilebilir faktorler arasinda daha yiiksek IKPV yiizdesi, bagimsiz olarak
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postoperatif 6. ve 12. ayda daha yiiksek korunan GFR yiizdesi ile iliskiliydi (p=0.012,
p=0.047, sirasiyla).

SONUC: Korunan saglikli parankimal voliimiin artmas1 6zellikle PN sonrasinda renal
fonksiyonun korunmasinda degistirilebilir nedenler arasinda en énemli faktorlerden
biridir. APN, minimal invaziv cerrahi prosediirlere (LPN ve RPN) gore daha fazla
saglikli parankimal voliim kaybina neden olmaktadir. PN sonrasinda minimal invaziv
cerrahi yontemler ile APN’ye kiyasla uzun donemde daha iyi fonksiyonel sonuglar
elde edilebilir. Korunan saglikli parankimal voliimiiniin artirilmasina yonelik mevcut
cerrahi ve goriintiileme tekniklerin gelistirilmesi gerekmektedir ve daha fazla

arastirmaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek Fonksiyonu, Bobrek Voliimii, Parsiyel Nefrektomi,

Renal Hiicreli Karsinom, Ug Boyutlu Gériintiileme
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ABSTRACT

Purpose: To investigate the relationship between the changes in renal volumes and
the surgical technique applied and the role of changes in parenchymal volume in
predicting renal function in the postoperative period in patients who underwent partial
nephrectomy.

Materials and Methods: Patients who underwent partial nephrectomy (PN) for
kidney tumor between January 2009 and December 2020 were retrospectively
screened. Following exclusion criteria, a total of 261 patients were included in the
study, 87 of whom underwent open partial nephrectomy (OPN), 85 underwent
laparoscopic partial nephrectomy (LPN), and 89 underwent robotic partial
nephrectomy (RPN). Estimated glomerular filtration rate (GFR) values (preoperative
basal value, postoperative 1st day, 3rd month, 6th month, 12th month) and GFR
change percentages (6th and 12th months postoperatively) of the patients were
recorded in the preoperative and postoperative periods. RENAL score and PADUA
score were used to assess tumor complexity. Ipsilateral, contralateral and total renal
parenchymal volumes were measured with the three-dimensional (3D) segmentation
method using the computerized tomography (CT) images of the Vitrea® program at
the preoperative and postoperative 6th month. Peroperative, oncological, functional
outcomes and changes in renal parenchymal volumes were compared between OPN,
LPN and RPN. Correlation between ipsilateral and contralateral volumes was
investigated. Factors that may be effective in predicting renal function in the
postoperative period and renal parenchymal volumes were investigated.

Results: In the analysis of peroperative data, mean operation time (p<0.001) and mean
ischemia time (p<0.001) were found to be the shortest in OPN and the longest in LPN.
The estimated mean blood loss was the shortest in RPN and the longest in OPN.
Ipsilateral Parenchymal Atrophy (IPA) was detected most in OPN and least in RPN
(p<0.001). Contralateral compensatory hypertrophy (CCH) was detected most in OPN
and least in RPN (p<0.001). The percentage of ipsilateral preserved healthy
parenchymal volume (IPHPV) was detected at least in OPN and at most in RPN
(p<0.001). The percentage of GFR change at the 6th and 12th months postoperatively
was found to be lower in the OPN group than in the minimally invasive surgery (LPN
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and RPN) group (p=0.556 and p=0.165). In multivariate logistic regression analysis;
Among modifiable factors, a higher percentage of IPHPV was independently
associated with a higher percentage of preserved GFR at 6 and 12 months
postoperatively (p=0.012, p=0.047, respectively).

Conclusion: The increase in the preserved healthy parenchymal volume is one of the
most important factors among the modifiable reasons for the preservation of renal
function, especially after PN. OPN causes more healthy parenchymal volume loss than
minimally invasive surgical procedures (LPN and RPN). Better long-term functional
results can be obtained with minimally invasive surgical methods after PN compared
to OPN. There is a need for further research and improvement of current surgical and

imaging techniques to increase the preserved healthy parenchymal volume.

Key Words: Kidney Function, Kidney Volume, Partial Nephrectomy, Renal Cell

Carcinoma, Three-Dimensional Imaging
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1. GIRIS VE AMAC

Bobrek tiimorleri, tiim kanserlerin yaklasik %3'linii temsil eder ve en yiiksek
insidans Bat1 iilkelerinde goriiliir (1). Uriner sisteme spesifik olmayan kas-iskelet
sistemi veya gastrointestinal sikayetler nedeniyle yapilan i¢in abdominal goriintiileme
sayisindaki artis ile rastlantisal olarak tani konulan bobrek kitlelerinde artis
saptanmugtir (2). Klinik pratikte tan1 konulan bobrek kanserlerinin yaklasik % 70’1 4
cm’den daha kiigliik boyutlarda saptanmaktadir (3). Giiniimiizde kiigiik boyuttaki
bobrek tiimorlerinin  tedavisinde parsiyel nefrektomi (PN) ve ablatif tedavi
(kriyoablasyon, radyofrekans ablasyon, radyoterapi) secenekleri bulunmakla birlikte
PN en sik basgvurulan tedavi yontemidir (4). Erken evre (pT1a) bobrek kanserlerinde
PN yontemi Amerika ve Avrupa iiroloji dernekleri tarafindan standart tedavi yontemi
olarak kabul edilmektedir (5, 6). Parsiyel nefrektomide fonksiyonel renal parankimin
korunarak, giivenilir bir cerrahi siir ile kitlenin tamamen ¢ikarilmasi
amaclanmaktadir (7). Parsiyel nefrektomi tedavisinde; ilk tanimlanan yontem olan
acik parsiyel nefrektomi (APN) ardindan daha az morbidite ve daha iyi kozmetik
sonuglar elde etmek amaciyla minimal invaziv parsiyel nefrektomi yontemleri
gelistirilmistir (4). Ilk laparoskopik parsiyel nefrektomi (LPN) deneyimi Winfield ve
arkadaslari tarafindan 1993 yilinda gerceklestirilmistir ve sonrasinda kullanim oranlari
artmistir (8). Diger bir cerrahi teknik olarak robotik parsiyel nefrektomi (RPN) ilk kez
Gettman ve arkadaslar1 tarafindan 2004 yilinda bildirilmistir ve APN ve LPN’ye
alternatif uygulanabilir bir tedavi yontemi oldugu belirtilmistir (9). Parsiyel
nefrektomi operasyonunda Ozellikle renal iskeminin azaltilmasi, daha az
komplikasyon ve onkolojik acidan daha i1yi sonuglarin elde edilmesi ve postoperatif
renal fonksiyonun korunmasi amaglanmakla birlikte tiimoriin boyutuna, lokasyonuna
ve cerrahin tecriibesine gore PN acik, laparoskopik veya robot yardimli yaklagimla

yapilabilir (10).

Literatiirde mevcut olan ¢aligmalar bobrek hacminin Slgiilmesini 6nermis ve
postoperatif bobrek hacmindeki degisiklik ile bobrek fonksiyonu arasindaki iligkiyi
vurgulamistir (11-16). Azalmis bobrek hacmi ve korunan renal parankimal hacminin

ylzdesinin hesaplanmasi parsiyel nefrektomi sonrasinda renal fonksiyonlari



ongorebilir (11, 17). Calismalarin ¢ogu 6zellikle ipsilateral renal parankimal voliime
ve total parankimal voliime odaklanmustir. Ipsilateral renal parankimal atrofi ve buna
sekonder olarak kontralateral parankimal hacimdeki artis ve bu voliim degisikliginin
birlikte incelendigi , genel renal fonksiyon arasindaki iliskiyi inceleyen literatiirde
yeterli ¢alisma yoktur (13). Bildigimize gore segilen bobrek tiimdrlerinin tedavisinde
parsiyel nefrektomi yapilan hastalarda ameliyat sonrasinda ipsilateral ve kontralateral
bobrek voliimlerindeki degisiklik ile uygulanan agik, laparoskopik ve robot yardimhi
parsiyel nefrektomiyi cerrahi teknik olarak tigiinii karsilastiran yeterli ¢alisma mevcut
degildir.

Biz bu tez ¢alismamiz ile parsiyel nefrektomi yapilan hastalarda ameliyat
sonrasinda bobrek voliimlerindeki degisiklik ile uygulanan cerrahi teknik arasinda
iliski olup olmadigin1 gostermeyi amacgladik. Ayrica parankimal hacimdeki
degisikligin postoperatif donemde bobrek fonksiyonunu ongérmede faydali olup

olmadigin1 géstermeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. BOBREK TUMORLERI
2.1.1. Epidemiyoloji

Bobrek tiimorleri, tim kanserlerin yaklasik %3"inii temsil eder (1). Son yirmi
yilda, hem diinya ¢apinda hem de Avrupa'da bobrek kanseri insidansinda yillik
yaklasik %2'lik bir artis olmustur. 2018'de Avrupa Birligi'nde yaklasik 99.200 yeni
bobrek kanseri vakasi ve 39.100 bobrek kanseri ile iligkili 6liim bildirilmistir (18).

Renal hiicreli karsinom (RHK), bobrek ig¢indeki en yaygin solid lezyondur ve
bobrek malignitelerinin yaklagik olarak %9011 olusturmaktadir (19). Erkeklerde

kadinlara gore 1.5 kat daha siktir ve yash popiilasyonda goriilme siklig1 daha yiiksektir
(20).

2.1.2. Etyoloji

Renal hiicreli kanser igin en Onemli risk faktorleri; sigara, obezite,
hipertansiyon, kotii beslenme ve mesleki maruziyet gibi degistirilebilir risk
faktorlerini igerir (21). Sigara igmek, erkeklerde % 50 ve kadinlarda % 20 RHK riskini
artiran en onemli risk faktorlerinden biridir (22).
Sigaray1 birakmak, 10 yil sonrasinda riskte iki katin iizerinde bir azalma ile RHK
riskini kademeli olarak azaltir (23). Meta-analizler, diger bir¢ok neoplazmada oldugu
gibi, artan viicut kitle indeksi (VKI) ve obezite ile RHK riski arasinda tutarli bir iliski
bulmustur. Kesin patogenez heniiz aydinlatilamamis olsa da, obezite insiilini ve
insiilin benzeri biiytime faktoriine (kontrolsiiz tiimor bliylimesini kolaylastirir) direnci
arttirir (24). Inflamatuar sitokinlerin serbest kalmasi ile metabolik hemostaz bozulur
(25). Viicut agirhgmimn yaklasik 5 kg artmasi RHK riskini erkeklerde %25 ve
kadinlarda %35 oraninda artirabilecegini bulunmustur (26). Diizenli fiziksel
aktivitenin RCC riskini %22 oraninda azalttigi gosterilmistir (27). Kontrolsiiz
hipertansiyon renal glomerulus ve tiibiillerde hasara neden olarak bobrek kanseri
riskinin artmasiyla iligkilendirilmistir (28). RHK tanisi alan kisilerde kan basincini
kontrol etmek i¢in statinlerin kullanilmas1 sagkalimi1 énemli 6l¢iide iyilestirebildigi
gosterilmistir (29). Orta diizeyde alkol tiiketimi heniiz bilinmeyen nedenlerle koruyucu

bir etkiye sahip gibi goriinlirken, daha ileri diizeylerde hem erkekler hem de kadinlar



arasinda artan risk ile iligkilidir (30). RHK ile iligkili mesleki kimyasallar arasinda
trikloroetilen, asbest, benzen, vinil kloriir, herbisitler ve kadmiyum ile agr kesici
olarak sik kullanilan asetaminofenin asir1 dozlar1 yer alir. Aspirin olmayan nonsteroid
antiinflamatuar ilaclarin diizenli kullanimi, muhtemelen bu ajanlarin uygun bobrek
fonksiyonu i¢in gerekli olan prostaglandinleri inhibe etmesinden dolay1 artan RHK
riski ile iligkilendirilmistir (31, 32).

Sigaray1 birakmak, saglikli bir diyet ve diizenli egzersiz ile obezite oranlarinin

azaltilmas1 RHK i¢in kanita dayali en 6nemli profilaksi yontemleridir (20).

2.1.3. Kalitsal Bobrek Tiimorleri

Aile oykiisti, artan RHK riski ile iliskilendirilmistir ve vakalarinin yaklagik %5-
8’ini olusturan bir dizi ailesel RHK sendromu artik iyi bilinmektedir. Bu sendromlar
arasinda, von Hippel-Lindau (VHL), kalitsal papiller renal karsinom (HPRC), Birt
Hogg-Dubé (BHD), kalitsal leiomyomatosis RHK (HLRHK), siiksinat dehidrojenaz
eksikligi RHK, tiiberoskleroz, BAP-1 tiimor yatkinlik sendromu ve PTEN hamartom
timor sendromu (Cowden sendromu) sayilabilir (33, 34). Bu sendromlardaki RHK,
baslangigta daha erken olma egilimindedir ve ¢ok odaklidir. Kalitsal bobrek tlimorii
olan hastalar tekrarlayan cerrahi miidahaleler gerekebileceginden cerrahi yonetimde
parankimal kitlenin korunmasini optimize etmek i¢in miimkiin oldugunca nefron
koruyucu yaklagimlara oncelik verilmelidir. Bu sendromlarin ¢ogu igin, metastaz riski
diisiik oldugundan 3 cm'den kiigiikse tiimorler gozlenebilir. Istisna olarak HLRHK ve
sliksinat dehidrojenaz eksikligine sahip hastalarda timorler genellikle ¢ok agresif
oldugundan takip 6nerilmez (35). Bilateral ve multiple tiimor varliginda, daha 6nce
aile gegmisinde RHK olan, yaygin olmayan morfoliji saptanan hastalarda genetik

danigmanlik tavsiye edilmelidir.

2.1.4. Histopatoloji

Renal hiicreli karsinomlar, 2016 Diinya Saghk Orgiiti (WHO)
siniflandirmasinda tanimlanan genis bir histopatolojik alt simiflandirmay: igerir.
RHK’nin baslica alt gruplart; berrak hiicreli (bhRHK), papiller (pRHK tip I ve 1) ve
kromofob (KRHK) olarak ti¢ ana gruba ayrilir. Edinilmis kistik hastalikla iliskili RHK,

berrak hiicreli (tiibiilo) papiller ve tipik olarak orak hiicre 6zelligi olan hastalarda



goriilen agresif bir varyant olan renal mediiller karsinom gibi yaygm olmayan veya

nadir goriilen bir dizi alt tipi mevcuttur. Bébregin en sik goriilen iyi huylu tiimérleri

onkositoma ve anjiyomiyolipomdur (AML). 2016 Diinya Saghik Orgiitii renal

neoplazm siniflandirmasinin kisaltilmis bir versiyonu Tablo 1'de gosterilmistir (19).

Tablo 1. Renal Neoplazmlarm 2016 Diinya Saglik Orgiitii Siiflandirmasi

Renal Hiicreli Karsinomlar

Berrak hiicreli RHK

Papiller RHK

Kromofob RHK

Diisiik malign potansiyele sahip multilokiiler

kistik renal neoplazm

HLRHK

Toplayict Sistem Tiimorleri

Renal Medullar Karsinom

MIT ailesi translokasyon karsinomlart

Siiksinat dehidrojenaz (SDH) eksikligi olan
RHK

Miisinéz tiibtiler ve igsi hiicreli karsinom

Tubulokistik RHK

Edinilmis kistik hastalik iligkili RHK
Seffaf hiicreli papiller RHK

RHK, smiflandirilmamis

Benign Bobrek tiimorleri
Papiller adenom

Onkositoma

AML

Metanefrik  Adenom ve Diger

Metanefrik Tiimorler

Erigkin kistik nefrom
Mixt-epitelyal stromal tiiméorler

Jukstaglomeriiler hiicre timorii

Mezenkimal Tiiméorler

Leiomyosarkom (renal ven dahil) ve diger
sarkomlar

Leiomyom ve diger iyi huylu mezenkimal

timorler

Digerleri
Yetigkin Wilms timorii

Primitif néroektodermal timor

Metastatik ttimorler, lenfoma, 16semi

Histolojik tani, RHK tipinin yan sira; niikleer derece, sarkomatoid ozellikler,

vaskiiler invazyon, timor nekrozu ve toplayici sistem invazyonu ve perirenal yag doku

invazyonu, pT ve hatta pN kategorilerinin degerlendirilmesini de icerir. Dort kademeli

WHO/ISUP (Uluslararas1 Uroloji Patoloji Dernegi) derecelendirme sistemi, Fuhrman

derecelendirme sisteminin yerini almistir (19). En sik izlenen {i¢ histopatolojik alt tip

Tablo 2’de 6zetlenmistir.



Tablo 2. RHKin En Sik Gézlenen Ug Histopatolojik Alt Grubunun Ozellikleri

Histoloji Alt Sikhik  Makroskopik Mikroskopjk Genetik Klinik
Tipi (Oran)  Gériiniim Goriiniim Ozellik Durum
Berrak Hiicreli 9%70-80 Sari renk, iyi Hiicre iginde ~ VHL gen Diger
RHK sinirlanmus, yiiksek yag mutasyonu ve tiplere
ekspansif bityiime ve glikojene  Kromozm 3 gore daha
paterni bagli seffaf kaybi kotii bir
gorinim prognoza
sahiptir,
ancak evre
ve derece
igin
diizeltme
yapildiktan
sonra bu
fark
ortadan
kalkar
Papiller RHK %10-15 Hardal rengi, Tipl: Tipl: c-MET  Tip 2 Daha
siklikla Bazofilik onkogen koti
ekzofitik, ekstrarenal sitoplazma aktivasyonu prognoz
biiylime paternine Tip2: Tip 2: NRF2-
sahip, psédokapsiil Eozifinofilik ~ ARE yolunun
sitoplazma aktivasyonu
Kromofob %5 Bronz renkte, Periniikleer Kromozomal  Daha iyi
RHK nispeten homojen ve  halo anoploidi, prognoza
sert, iyi sinirls, TP53, PTEN sahiptir
kapsiilsiiz ve

mitokondriyal
gen

mutasyonlari




2.1.4.1. Berrak Hiicreli RHK

Renal hiicreli tiimorlerin yaklasik %70-80’ini olusturur. Genel olarak, berrak
hiicreli RHK (bhRHK) iyi sinirlidir ve genellikle bir kapsiil yoktur. Kesik yiizeyi altin
sarisidir, siklikla hemoraji ve nekroz ile birliktedir. 3p kromozomunun kaybi ve 3p25
kromozomunda VHL geninin mutasyonu siklikla bulunur. VHL  protein
fonksiyonunun kaybi, tiimoriin baslamasina, ilerlemesine ve metastazlara katkida
bulunur (19). Berrak hiicreli timérler renal venlere ve inferior vena kavaya dogrudan
yayilma ile hematojen yayilma egilimindedir. Akciger, kemik, beyin, karaciger, lenf
diigtimleri, karaciger ve adrenal bezler ana yayilma bolgelerini olusturur. Tedavi ile
sklerotik hale gelebilen litik kemik metastazlari bulunabilir (36). Genel olarak bhRHK;
pRHK ve KRHK ile karsilastirildiginda daha kotii bir prognoza sahiptir, ancak bu fark,

evre ve derece igin diizeltme yapildiktan sonra ortadan kalkar (37).

2.1.4.2. Papiller RHK

Renal hiicreli timorlerin yaklasik %10-15"ini olusturur. Papiller RHK
geleneksel olarak iki tipe ayrilmistir (38). Klinik ve biyolojik olarak farkli oldugu
gosterilen Tip I ve Il pRHK; pRHK tip I, MET'in aktive edici germ hattt mutasyonlari
ile iligkilidir ve pRHK tip I, NRF2-ARE yolunun aktivasyonu ile iligkilidir (39).

Papiller RHK tip I daha yaygindir ve genellikle pRHK tip Il'den daha iyi
prognoza sahip oldugu kabul edilir . Hardal rengi, daha siklikla ekzofitik, ekstrarenal
biiylime paternine sahip, diisiik dereceli ve diisiik malignite potansiyeline sahip olan
bu tiimorlerin yaklagik %75'inden fazlas1 nefron koruyucu cerrahisi ile tedavi edilebilir
(40).

2.1.4.3. Kromofob RHK

Kromofob renal hiicreli karsinom (KRHK) %5 siklikla en yaygin iigiincii RHK
tirtidiir ve diger bobrek kanseri alt tiplerinden farkli niikleer atipi nedeniyle Fuhrman
derecelendirme sistemi tarafindan derecelendirilmez. Genel olarak, kRHK bronz
renkte, nispeten homojen ve sert, iyi smurli, kapsiilsiiz bir kitledir. Kromozomal
anodploidi, TP53, PTEN ve mitokondriyal gen mutasyonlar ile karakterize edilir. RHK
alt tipleri arasindaki heterojenlik, timor agresifligi ve metastatik hastalik gelisimi

riskinde gozle goriiliir farkliliklar ile iligkilidir ve daha iyi prognoza sahiptir (41, 42).



2.1.4.4. Anjiyomiyolipom

Anjiyomiyolipom (AML), sporadik olarak veya tiiberoskleroz kompleksinin
bir pargasi olarak ortaya ¢ikabilen iyi huylu bir mezenkimal timordiir (43). AML,
perivaskiiler epiteloid hiicrelerin proliferasyonu ile karakterize edilen, PEComas
(perivaskiiler epitelioid hiicre tiimorleri) olarak adlandirilan bir aileye aittir. Bazi
PEComalar agresif davranabilir ve hatta uzak metastaz tiretebilir (44). Klasik AML'ler
tamamen iyi huyludur . Epiteloid AML'ler, agresif davranisa sahiptir ve potansiyel
olarak maligndir (45) .

Aktif siirveyans ¢cogu AML i¢in en uygun segenektir (%48). AML'lerin ciddi
komplikasyonu; yasami tehdit edebilen retroperitonda veya toplayici sisteme spontan
kanamadir. Tiimor boyutu kanamanin en 6nemli belirleyicisidir ve tedaviye karar
verirken bliylime hizi, dogurganlik yasindaki kadinlar, anevrizma boyutu ve
semptomlar gibi diger faktorler géz oniinde bulundurulmalidir. Birincil miidahale
secenekleri selektif arteriyel embolizasyon (SAE) ve cerrahidir; SAE daha az invaziv
bir segenekken, nefron koruyucu cerrahi daha diisiik niiks riski sunar (46, 47). Termal
ablasyon umut verici sonuglara sahiptir ancak yalnizca kiigiik vaka serilerinde
denenmistir (48). Tiiberoskleroz tanisi alan hastalarda, everolimus kullanilarak mTOR
yolunun inhibe edilmesiyle siklikla bilateral AML'lerin boyutunda kiigiilme
indiiklenebilir (49).

2.1.4.5. Onkositom

Onkositom, tiim solid renal tiimorlerin %3-7'sini temsil eden iyi huylu bir
timordiir. Onkositomlar, yildiz seklinde bir merkezi skar ile iyi sirlt bronz veya
kahverengi klasik bir goriiniimdedir. Histolojik olarak klasik poligonal veya yuvarlak
sekilli, belirgin merkezi niikleollere sahip diizenli ¢ekirdeklere ve eozinofilik
sitoplazmaya sahip iyi sinirlt lezyonlar olarak goriiniirler. Klasik goriinlime ragmen
kRHK ile histogenetik benzerliginden dolay1 karisabilir (50, 51).

Renal onkositomada goriintiileme yontemlerinin tanisal dogrulugu sinirlidir ve
RHK ayriminda histopatolojik 6rnekleme tek giivenilir tan1 yontemi olmaya devam
etmektedir (52). Standart tedavi uygun vakalarda parsiyel olarak cerrahi eksiyon
olmakla birlikte modern goriintiileme ydntemlerinin benign ve malign kitlelerin

ayriminda yetersiz olmasindan dolay1 cerrahi miidahale dncesinde bobrek biyopsisinin



onemine vurgu yapilmistir (53). Secilmis hasta grubunda biyopsi ile histopatolojik
olarak onkositom oldugu dogrulanmis hastalarda aktif izlem yapilabilir (54). Tedavi
yonetimde degisiklik i¢in potansiyel tetikleyiciler net olarak tanimlanmamasina
ragmen; timor boyutu >3 cm, evrede progresyon, boyut artis kinetigi (>5 mm/y1l) ve

hasta veya tiimor faktorlerinde klinik degisikliklere gore yaklasim degisebilir (55).

2.1.4.6. Diger Bobrek Tiimorleri

Renal mediiller karsinom (RMK), tim RHK'lerin < %0,5'ini olusturan ¢ok
nadir bir timordir ve en agresif RHK'lerden biridir. Genellikle orak hiicre
hemoglobinopatiye sahip geng eriskinlerde (ortanca yas 28) teshis edilir. Hastalarin
cogu (~%67) metastatik hastalik ile bagvurur ve lokalize bir hastalikla basvuran
hastalarda bile genellikle birka¢ hafta icinde makrometastaz gelisebilir. RMK'nin
infiltratif dogas1 nedeniyle ¢ok erken evre hastalikta bile radikal nefrektomi (RN),
parsiyel nefrektomiye (PN) tercih edilir (56). Farkli kemoterapi rejimleri ve palyatif
radyasyon tedavisi diger se¢eneklerdir (57).

Kistik dejeneratif degisiklikler (edinilmis kistik bobrek hastaligl) ve daha
yiksek RHK insidansi son donem bobrek hastaligmmin  (SDBH) tipik
ozellikleridir. Yasam boyu RHK gelistirme riskleri, genel popiilasyondan en az on kat
daha yiiksektir. Sporadik RHK'lerle karsilastirildiginda, SDBH ile iliskili RHK'ler
genellikle multiple ve bilateral, daha geng hastalarda (¢ogunlukla erkek) bulunur ve
daha az agresiftir (58).

2.1.5. Evreleme ve Siniflama Sistemleri

2.1.5.1. Evreleme

Tiimor, Lenf Nodu , Metastaz (TNM) siniflandirmasi olarak da bilinen
Amerikan Ortak Kanser Komitesi (AJCC) tarafindan 6zetlenen evreleme sistemi
kullanilarak hem klinik hem de patolojik olarak bobrek kanserleri evrelendirilir (59).
Bobrek kanseri i¢in AJCC TNM Evreleme Sistemi Tablo 3°te detaylandirilmistir (60).



Tablo 3. Bobrek Kanseri i¢in AJCC TNM Evreleme Sistemi

Primer Tiimér (T)

X Primer timér degerlendirilemez.

TO Primer timor kaniti yok.

T1 Timor en biiylik boyutu <7 cm, bobrege sinirli.

Tla Timor en biiylik boyutu <4 cm, bobrege sinirli.

Tlb Timor >4 cm, ancak en biiyiik boyutu >7 cm degil, bobrege sinirli.

T2 Timor >7 cm en biiyilik boyutta, bobrege sinirl.

T2a Timor >7 cm, ancak en biiyiik boyutu <10 cm, bobrege sinirli.

T2b Timor >10 cm, bobrege sinirli.

T3 Tiimdr major damarlara veya perinefrik dokulara uzanir, ancak
ipsilateral adrenal beze ve Gerota fasyasinin dtesine gegmez.

T3a Tiimdr renal vene veya onun segmental dallarina uzanir veya
pelvikalisiyel sistemi invaze eder veya perirenal ve/veya renal siniis yagini
invaze eder, ancak Gerota fasyasinin Gtesine gegmez.

T3b Tiimor, diyaframin altindaki vena kava i¢ine biiyiik 6l¢iide uzanir.

T3c Tiimor, diyaframin tizerinde vena kava igine biiylik dl¢lide uzanir
veya vena kava duvarini invaze eder.

T4 Tiimdr, Gerota fasyasinin 6tesine yayilmistir (ipsilateral adrenal bez

tutulumunu da kapsamaktadir).

Bolgesel Lenf Diigiimleri (N)

NX Bolgesel lenf diigiimleri degerlendirilemez.
NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok.
N1 Bolgesel lenf diigiimlerinde metastazlar.
Uzak Metastaz (M)
MO Uzak metastaz yok.
M1 Uzak metastaz var.
Evreleme
Evre T N M
I T1 NO MO
11 T2 NO MO
1 T3 NO MO
T1,T2, T3 N1 MO
v T4 Herhangi N MO
Herhangi T Herhangi N M1
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2.1.5.2. Anatomik Simiflandirma Sistemleri

Bobrek tiimorlerinin  tanimlanmasini

standardize etmek i¢in RENAL

nefrometri skoru (Tablo 4), PADUA (Preoperative Aspects and Dimensions Used for
an Anatomical) skorlama sistemi (Tablo 5), C-indeks, ABC (Arterial Based
Complexity) skorlama sistemi, Zonal NePhRO skorlama sistemi gibi objektif

anatomik smiflandirma sistemleri onerilmistir (61-63). Bu siniflandirma sistemleri,

tiimor boyutunun, ekzofitik/endofitik 6zelliklerin, toplayici sisteme ve renal siniise

yakinligin ve 6n/arka veya alt/list kutup yerlesiminin degerlendirilmesini igerir.

Tablo 4. RENAL Nefrometri Skorlama Sistemi

RENAL SKOR

1 Puan 2 Puan 3 Puan
(R)adius maksimum timor
boyutu (cm) <4 4.1-7 >7
(E)gzofitik/Endofitik
yerlesim >% 50 <% 50 Tamamen Endofitik
(N)earness(tiimoriin
toplayici sisteme veya renal
siniise yakinlig1 (mm) >7 4.1-6.9 <4

(A)nterior/posterior

yerlesim

Skorlama yok

(L)okalizasyon (polar hat ile

olan iligki)*

Timor polar hattin

tamamen lzerinde

veya altinda

Tiimdr polar hatt1

gegiyor

Timorin >% 50'si
polar hatt1 geciyor (a)
veya kitlenin aksiyal

orta  hatt1

(b)

timor polar hattin

renal
gegmesi veya
ortasini tamamen

dolduruyor (c)

* Diiz cizgiler polar ¢gizgiyi, kesikli gizgiler ise aksiyal renal orta hatti gdstermektedir.
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Tablo 5. PADUA Skorlama Sistemi

PADUA SKOR

Renal Kenar
Lateral
Medial

Tiimoér Boyutu
<4
4.1-7
>7

Renal Siniis
Tutulum yok

Tutulum var

Longitudinal (polar) lokalizasyon
Ust/alt
Orta

Toplayic1 Sistem
Tutulum yok

Tutulum var

Egzofitik Oram
>% 50
<% 50

Tamamen Endofitik

Anatomik siniflandirma sistemleri; cerrahi (radikal veya nefron koruyucu
cerrahi) veya cerrahi yaklasimin (a¢ik veya minimal invaziv) se¢imi i¢in ve cerrahi
komplikasyon riskinin objektif tahminine izin verdigi i¢in faydalidir ve tedavi
planlamasi, hasta danismanlig i¢in bilgi saglar (64, 65). En uygun tedavi segenegi

secilirken hasta 6zellikleri ve cerrahi deneyim ile birlikte anatomik skorlar da dikkate

alinmalidir.

2.1.6 Tam

2.1.6.1 Semptom ve Bulgular

Birgok renal kitle hastaligin ge¢ evrelerine kadar asemptomatik olarak kalir.

RHK'lerin %50'den fazlasi, ¢esitli spesifik olmayan semptomlar1 ve diger abdominal




hastaliklar1 arastiran invazif olmayan goriintiileme ile tesadiifen saptanir (66, 67). Yan
agris1, makroskopik hematiiri ve palpe edilebilen abdominal kitleden olusan klasik
triad1 nadirdir (%6-10) ve agresif histoloji ve ilerlemis hastalik ile korelasyon gosterir
(68, 69). Paraneoplastik sendromlar, semptomatik RHK'li hastalarin yaklasik
%30'unda bulunur (70). RHK ile iliskili semptomlar genellikle lokal tiimor bilytimesi,
kanama, paraneoplastik semptomlar veya metastatik hastaligin bir sonucudur ve klinik

olarak lokalize hastalig1 olan hastalarda nadirdir (71).

2.1.6.2 Fizik Muayene

Fizik muayenenin RHK tanisinda sinirh bir rolii vardir. Ancak palpe edilebilen
abdominal kitle ve servikal lenfadenopati, ven6z tutulumu diistindiiren varikosel ve
bilateral alt ekstremite ©Odemi, dikkatli bir muayene ile ailevi hastalig1

diisiindiirebilecek cilt lezyonlarinin saptanmasi ileri incelemeleri gerektirir.

2.1.6.3 Laboratuvar Bulgulari

Renal hiicreli kanseri teshis etmek icin kullanilan biyobelirtegler veya rutin
laboratuvar testleri yoktur. Bu nedenle, laboratuvar testleri bobrek fonksiyonunun
(glomertiler filtrasyon hizi) degerlendirilmesinde ve metastatik hastalik arastiriimasi
icin faydalidir. Yaygin olarak degerlendirilen laboratuvar parametreleri serum
kreatinin, glomertiler filtrasyon hizi (GFR), tam hiicre kan saymmi, eritrosit
sedimantasyon hizi (ESR), karaciger fonksiyon testleri, alkalin fosfataz (ALP), laktat
dehidrojenaz (LDH), serumda diizeltilmis kalsiyum seviyesi, pihtilasma faktorleri ve
idrar tahlilidir (72). Toplayici sisteme bitisik veya invaze olan santral renal kitleler
icin, trotelyal kanseri dislamak igin {riner sitoloji ve gereginde endoskopik
degerlendirme diisiiniilmelidir.

Kreatinde artma ve GFR'de azalma ile karakterize renal fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda ve soliter bobrekli, bilateral ve multiple tiimore sahip renal
fonksiyonun klinik olarak dnemli oldugu durumlarda renal sintigrafi ile split renal

fonksiyon tahmin edilebilir (73, 74).
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2.1.6.4 Goriintiilleme Teknikleri

Bobrek tiimorlerinin  ¢ogu farkli tibbi nedenlerle yapilan abdominal
ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi (BT) ile teshis edilir (67). USG, BT ve
manyetik rezonans goriintileme (MRI) klinik olarak lokalize renal Kitlelerin
degerlendirilmesinde kullanilan geleneksel goriintiileme teknikleridir. Goriintiileme
bulgularina gore solid veya kistik olarak siniflandirilir ve solid renal kitlelerde malign
lezyonlar1 ayirt etmek igin en Onemli kriter kontrastlanmanmn varhgidir (75).
Goriintiileme, kontrastlanmay1 gostermek icin kontrastsiz, erken arteriyel fazda ve
parankimal fazda intravendz kontrast madde ile yapilmalidir. BT goriintiilemede,
kontrast uygulamasindan 6nce ve sonra Hounsfield birimleri (HU) karsilastirilir ve
genel olarak intravendz kontrast ile 15-20 HU'dan fazla artis ve yag yogunlugu
gostermeyen solid renal kitleler RHK igin siipheli kabul edilmelidir (76).

Kontrastli  abdominal goriintiilemeler (BT veya MRI)  kitlenin
karakterizasyonu, ipsilateral ve kontralateral bobrek morfolojisi, ekstrarenal tiimor
yayllimini (vendz invazyon veya bolgesel lenfadenopati), bobrek iistii bezlerin ve
diger abdominal organlara visseral metastazlari degerlendirir.

Iyot igeren kontrastli ajanlar glomeriiler filtrasyon hizin1 (kontrast ile iliskili
nefropati) gegici veya kalici olarak etkileyebileceginden; kronik bobrek yetmezligi
(KBY) ve GFR'si 45 ml/dk/1.73m?den az olan hastalara kontrast madde dikkatle
uygulanmalidir (77). Gadolinyum bazli MRG kontrast maddeleri potansiyel olarak
oliimciil bir durum olan nefrojenik sistemik fibrozise yol agabilir (78). Kontrastsiz BT,
MRI (diflizyon agirliklt goriintiilerle) ve US (Doppler ile) intravendz kontrast
alamayan hastalarda renal kitleleri karakterize etmek igin kullanilabilir.

Bilgisayarli tomografi veya MRG, RHK'nin dogru teshisine izin verir, ancak
onkositoma ve yagdan fakir AML'yi malign renal neoplazmlardan giivenilir bir sekilde
ayirt edemez .(79-81). MRG, gebelik déneminde ultrasonografide saptanan renal
Kitlelerin daha detayli degerlendirilmesi i¢in en uygun yontemdir (82). Son
zamanlarda, kiiciik bobrek kitlelerinde berrak hiicre olabilirlik skoru (clear cell
likelihood score-ccLS) araciligiyla bhRHK'yi teshis etmek i¢in multiparametrik MRI
(mpMRI) kullanimi bildirilmistir (83).

Renal hiicreli kanser teshisi olan veya siiphelenilen hastalarda evrelendirme

icin akciger grafisi veya BT kullanilir. Toraks BT taramasi, oncelikle pulmoner
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semptomlar1 olan veya anormal akciger grafisi olan hastalarda ve yiiksek riskli
hastaligr olan hastalarda c¢ekilmelidir (84, 85). Bununla birlikte spesifik Kklinik
belirtileri olan (kemik agrisi, nérolojik semptomlar) veya laboratuvar bulgular: (ALP
yiiksekligi) olan hastalarda kemik taramasi ve beyin BT veya MRI kullanilabilir (86-
88). Pozitron emisyon tomografisi (PET-BT) taramasmmin RHK'nin rutin

degerlendirmesinde veya evrelemesinde higbir rolii yoktur (89).

2.1.6.4.1 Bobrek Kistlerinin Bosniak Siniflandirmasi
Bu sistem ile malignite riskini dngdrmek i¢in BT goriintiileme goriiniimiine

dayali1 olarak bobrek kistlerini bes kategoride Tablo 6’da siiflandirilmistir (90, 91).

Tablo 6. Bobrek Kistlerinin Bosniak Siniflandirmasi

Bosniak Ozellikleri izlem

Kategorisi

| Septa, kalsifikasyon veya solid bilesenler icermeyen Iyi huylu
ince ¢izgili duvari olan basit iyi huylu kist. Su ile ayn1

yogunluktadir ve kontrast tutulumu géstermez.

I Birkac adet ince septa igerebilen iyi huylu kist. Kist Iyi huylu
duvarinda  veya septada ince  kalsifikasyon
bulunabilir. Boyutu < 3 cm olan, kontrastsiz keskin

kenarli, tek tip yiiksek atentiasyonlu lezyonlar.

I1F Bunlar kategori [I'ye gore daha fazla ince septa Takip, bes yila kadar. Bazilar1 koti
icerebilir. Septalarda ve ince kalsifikasyonlarda huyludur.
minimal artig goriilebilir. Septa veya kist duvarinda
minimal  kalinlasma  bulunabilir. Kist,  kontrast
tutulumu olmaksizin nodiller ve kalin olabilen
kalsifikasyon igerebilir. Yumusak doku elemanlari
icermezler. Bu kategori ayrica tamamen bobrek ici,
kontrast olusturmayan, yiiksek ateniiasyonlu > 3 cm
renal lezyonlari da igerir. Genel olarak iyi

sinirlanmiglardir.

11 Bunlar kalinlasmis diizensiz duvarli veya kontrastli  Cerrahi veya aktif izlem. %50'den

septal belirsiz Kistik kitlelerdir fazlas1 maligndir.

v Artmis yumusak doku bilesenleri iceren kotii huylu  Ameliyat. Cogu kotii huyludur.

malign kistik lezyonlardir.
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2.1.6.5 Bobrek Kitle Biyopsisi

Perkiitan bobrek Kitle biyopsisi; radyolojik olarak belirsiz (abse, lenfoma veya
farkli primer alandan metastaz), kiiciik kitlelere sahip aktif izleme aday hastalarda,
ablatif tedavilerden Once, yaygin metastaza sahip cerrahi olarak eksize edilemeyen
hastalarda histolojik tani elde edilmesini saglayarak bobrek kitlesi olan hastalarda tani
ve tedavi se¢iminde 6nemli bir role sahiptir (92-96).

Perkiitan 6rnekleme lokal anestezi altinda igne kor biyopsisi veya ince igne
aspirasyonu (IIA) ile USG veya BT kilavuzlugunda benzer bir tanisal sonugla
gerceklestirilebilir (97). Potansiyel tiimor yayilimini 6nlemek i¢in her zaman bir
koaksiyel kaniil yoluyla multiple biyopsilere izin veren bir koaksiyel teknik
kullanilmalidir (92, 95).

Deneyimli merkezlerde, igne kor biyopsilerin yiiksek tanisal verimliligi,
Ozgiilliigii ve malignite tanisi igin duyarliligi vardir. Malignite tanisi igin tanisal kor
biyopsilerin duyarliliginin ve o6zgiilliigiiniin sirastyla %99,1 ve %99,7 oldugunu
gosterilmistir. Genel olarak, perkiitan biyopsilerin morbiditesi diisiik saptanmuistir.
Vakalarin yaklasik %4,3’iinde kendi kendini sinirlayan, spontan olarak gerileyen
subkapsiiler/perinefrik hematomlar meydana gelebilir (98). Renal hiler kitlelerin
perkiitan biyopsisi, kortikal kitlelerinkine benzer bir tanisal sonugla teknik olarak
miimkiindiir ancak kortikal kitlelere kiyasla islem sonras1 kanama 6nemli 6l¢iide daha

yiiksektir (99).

2.1.7 Prognostik Faktorler

2.1.7.1 Anatomik Faktorler

Timor boyutu, vendz invazyon ve yayilimi, toplayici sistem invazyonu,
perinefrik ve renal siniis yag invazyonu, adrenal tutulum, lenf nodu(LN) ve uzak

metastaz TNM siiflandirma sistemine dahil edilmistir (100).

2.1.7.2 Histolojik Faktorler

Histolojik faktorler arasinda tiimor derecesi, RHK alt tipi, lenfovaskiiler
invazyon, timor nekrozu ve toplayici sistem invazyonu bulunur (101, 102). Timor
derecesi, en 6nemli histolojik prognostik faktorlerden biri olarak kabul edilir. Fuhrman

niikleer derecesi; niikleer boyut, niikleer sekil ve niikleolar belirginligin es zamanl
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incelenmesine dayanir (103). Son zamanlarda WHO/ISUP derecelendirme
siiflandirmasi . Fuhrman’in yerini almigtir (104).

Rabdoid ve sarkomatoid degisiklikler tim RHK tiplerinde bulunabilir.
Sarkomatoid degisiklikler KRHK'de diger alt tiplere gore daha sik bulunur (105).
Sarkomatoid bilesenin yilizdesi de prognostik goriinmektedir ve daha biiyiikk bir
tutulum yiizdesi daha kétii sagkalim ile iligkilendirilmistir (106).

Renal hiicreli karsinom alt tipi, diger bir 6nemli prognostik faktor olarak kabul
edilmektedir. Tek degiskenli analizde, KRHK ve pRHK, bhRHK'ye sahip hastalardan
daha iyi bir prognoza sahiptir (107, 108). Papiller RHK geleneksel olarak tip 1 ve
2'ye ayrilmistir ve bazi ¢alismalar tip 2 nin tip 1'e gore daha kotii sagkalim sonuglari
ile karakterize oldugu gostermistir ancak bu iligski ¢ok degiskenli analizlerde siklikla
kaybolur (109, 110).

Xp11.2 translokasyonu olan renal hiicreli karsinom kotii bir prognoza sahiptir.
Insidans1  diisiiktiir, ancak gen¢ hastalarda varligi  sistematik  olarak
degerlendirilmelidir (111).

Cerrahi olarak eksize edilen malign kompleks kistik kitlelerin ¢ogu bhRHK
icerir ve %80'den fazlasi pT1'dir. Yakin tarihli bir seride, 5 yillik kansere 6zgii
sagkalim %98 olarak bulunmustur (112).

RHK alt grubuna gore cerrahi olarak tedavi edilen hastalarin temel 6zellikleri

ve 10 y1llik kansere 6zgii sagkalimlar1 (CSS) Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. RHK alt grubuna gore cerrahi olarak tedavi edilen hastalarin temel 6zellikleri

ve 10 yillik kansere 6zgii sagkalimlar

RHK Sarkomatoid T3-T4(%) Ni1(%) M1 (%0) 10 yilik CSS

(%) (%) (%)
bhRHK 80 5 33 5 15 62
pPRHK 15 1 11 5 3 86
kRHK 5 8 15 4 4 86

bhRHK: Berrak Hiicreli Renal Hiicreli Karsinom, CSS: Kansere Ozgii Sagkalim, KRHK: Kromofob

Renal Hiicreli Karsinom, pRHK: Papiller Renal Hiicreli Karsinom
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2.1.7.3 Klinik Faktorler

Klinik faktorler; performans durumu, lokal semptomlar, kaseksi, anemi,
trombosit sayisi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, C-reaktif protein (CRP), albiimin ve
notrofil-lenfosit oran1 (NLO) gibi ¢esitli indeksleri igerir (71, 113-117). Sistemik
inflamatuar yanitin bir belirteci olarak, yiiksek preoperatif NLO, kotii prognozla
iliskilendirilmesine ragmen verilerde 6nemli bir heterojenlik vardir ve optimal

prognostik belirlenememistir (118).

2.1.7.4 Molekiiler Faktorler

Karbonik anhidraz IX (CalX), vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF),
hipoksi ile indiiklenebilir faktor (HIF), Ki67 (proliferasyon), p53, p21, PTEN (fosfataz
ve tensin homologu) hiicre siklusu, E-kadherin, osteopontin, CD44 (hiicre adezyonu),
CXCR4, PD-L1, miRNA, gen mutasyonlari ve gen metilasyonlar1 gibi bir¢cok
molekiiler faktér arastirlmistir (37, 119-124). Bu belirteglerin ¢ogu prognozla
iligkiliyken ~ve bircogu mevcut prognostik modellerin igerisinde yer
almaktadir. Ayrica, metastatik RHK'de tedavi se¢imi i¢in molekiiler belirteglerin
degeri hakkinda kesin bir kanit saptanamamustir ve bu nedenle klinik pratikte rutin
kullanimlari 6nerilmez (125).

Idrar ve plazma Bobrek Hasar1 Molekiil-1 (KIM-1), potansiyel bir teshis ve
prognostik belirte¢ olarak tanimlanmistir. KIM-1 konsantrasyonlarinin, tanidan 5 yil
oncesine kadar RHK'yi 6ngordiigii ve daha kisa sagkalim siiresi ile iligkili oldugu
bulundu (126). KIM-1, akut proksimal tiibiiler hasarin bir glikoprotein belirtecidir ve
bu nedenle esas olarak bhRHK ve pRHK gibi proksimal tiibiillerden tiiretilen RCC'de
eksprese edilir (127). Erken g¢alismalar umut verici olsa da daha yiiksek kaliteli

arastirmalar gereklidir.

2.1.7.5 Prognostik Modeller

Bagimsiz prognostik faktorleri (anatomik, histolojik, klinik, molekiiler)
birlestiren, lokalize ve metastatik hastalik i¢in ayrica tanimlanmisg, klinik olarak tek
basina TNM evrelendirme sisteminden daha iyi onkolojik sonucglar1 dngorebilen,
hastaya gore tedavi yonetiminde ve klinik ¢calismalara hastalarin se¢iminde yardimci

olan prognostik modeller gelistirilmistir (128-133).
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2.1.8 Tedavi Yontemleri
Klinik olarak lokalize bobrek kanserinden siiphelenilen sporadik bdbrek
kitlelerinin tedavisi i¢in aktif izlem, ve termal ablasyon, radikal nefrektomi, parsiyel

nefrektomi gibi tedavi segenekleri mevcuttur.

2.1.8.1 Aktif Izlem

Rastlantisal goriintiilleme yontemleri ile tan1 konulan kiigiik renal kitleleri olan
hastalarda, hastanin yasi, komorbiditesi, timoriin 6zellikleri, hastanin tedavi seg¢imi
g0z Oniine alinarak seri goriintiilleme yontemleri (USG, BT veya MRI) ile izlenerek
aktif izlem tercih edilebilir (134-136).

Klinik olarak lokalize kiigiik bobrek kitleleri (cT1a, <4cm) olan hastalar i¢in
aktif izlem (AI) ile ilgili literatiirde bir dizi retrospektif ¢alisma ve meta-analiz, Al'nin
giivenligini degerlendirir ve Al'nin ilk 3 yilinda iyi se¢ilmis hasta grubunda Al'deyken
metastatik progresyon riskinin %2'den az oldugunu belirtir (137-139).

Genel olarak, hem kisa hem de orta vadeli onkolojik sonuglar, ileri yas ve/veya
komorbiditeleri olan segilmis hastalarda Al'nin gerekirse progresyon tedavisi ile
baslangicta kiiciik renal kitlelerin izlenmesi i¢in uygun oldugunu gostermistir (136,

140-142).

2.1.8.2 Ablasyon Tedavileri

Timor ablasyonundan 6nce renal kitle biyopsisi Onerilmektedir. Cerrahi
secenegin uygun olmadig1 yash hasta grubunda, bilateral ve multiple bébrek tiimorii
veya soliter bobrekte tomor olan, bobrek yetmezligi riski yiiksek olan hasta grubunda
oOnerilebilir.

Kriyoablasyon ve radyofrekans ablasyon (RFA) Kklinik T1 tiimorii olan hasta
grubunda perkiitan veya laparoskopik olarak yapilabilir (143, 144). Stereotaktik ablatif
radyoterapi (SABR) lokalize klinik T1a ve T1b tiimdrleri olan tibbi olarak ameliyat
edilemeyen hastalar igin bir tedavi segenegi olarak sunulmasina ragmen daha fazla
kanita ihtiyag vardir (145). Bazi ¢aligmalar mikrodalga ablasyonu, yiiksek yogunluklu
odaklanmis USG (HIFU) ablasyonu ve termal olmayan geri doniisiimsiiz

elektroporasyon gibi diger ablatif tekniklerin uygulanabilirligini gdstermesine ragmen
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bu teknikler hala deneysel olarak kabul edilir ve bu teknikler i¢in en iyi kanit temeli
perkiitan mikrodalga ablasyon i¢in mevcuttur (146).

Genel olarak, klinik Tla boébrek tiimorlerinin kriyoablasyonu, RFA ve
mikrodalga ablasyonuna iliskin giincel veriler; komplikasyonlar, onkolojik ve renal
fonksiyonel sonuglar agisindan kisa vadede benzer sonuglara sahiptir (147).

2000 ve 2019 yillart arasinda yayinlanan ve toplam 16.780 hastay1 kapsayan
yirmi alt1 randomize olmayan karsilastirmali ¢alismanin incelendigi, TAINOMO renal
kitleler i¢in PN ile termal ablasyon (TA) yontemlerinin Karsilastirildigi sistematik
derlemede; T1 renal kitlelerin tedavisi olarak TA'nin komplikasyon ve yan etkiler
acisindan giivenli oldugu bulunmasina ragmen PN ile karsilagtirildiginda cerrahi ile
tedavi edilen hastalarda kansere 6zgii mortalitenin 6nemli 6l¢iide daha diisiik oldugu

ve TA'nin uzun vadeli onkolojik etkinliginin belirsizligini korudugu vurgulanmigtir

(148).

2.1.8.3 Cerrahi Tedaviler
2.1.8.3.1 Cerrahi Tedavinin Tarihi

Bobrek cerrahisinin tarihi, karaciger kistleri i¢in yapilan operasyonlar sirasinda
yanlislikla bobregin tamaminin (Walcott, 1861) ve bobregin bir kisminin (Spiegelberg,
1867) alinmasiyla basladi (149). Gustav Simon 1869'da iiriner fistiilii olan canli bir
insan tizerinde ilk planli nefrektomiyi gergeklestirdi (150). Robson 1949'da ilk torako-
abdominal radikal nefrektomisini gergeklestirdi ve 1963'te sonuglarini bir makalede
yayinladi ve 62 vaka arasinda 3 yilda %56 ve 5 yilda %48 sagkalim oranlarini bildirdi
(151). 1950°de Vermooten parsiyel nefrektominin temellerini atmigtir (152). Poutasse
(1962), bobrege giden segmental kan akisini tarifleyerek parsiyel nefrektomi cerrahi
teknigini gelistirdi. Kerr (1959) ve Klotz (1960) iskemik hasar1 6nleyen ve daha uzun
operasyonlara izin veren renal hipotermiyi tanitti (149). 1990°da 85 yasinda bir kadinda
timorli sag bobrek, Clayman tarafindan laparoskopik radikal nefrektomi yontemi ile
¢ikarilmustir (153). ilk LPN deneyimi Winfield ve arkadaslari tarafindan 1993 yilinda
gerceklestirilmistir (8). RPN ilk kez Gettman ve arkadaslar1 tarafindan 2004 yilinda
bildirilmistir (9).
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2.1.8.3.2 Radikal Nefrektomi

Robson 1949'da ilk radikal nefrektomisini (RN) gergeklestirdi ve 1963'te
sonuglarii bir makalede yayinladi. Tarihsel olarak RN, Gerota/Zuckerkandel fasyasi,
bolgesel lenf diiglimleri ve adrenal bez dahil olmak {izere tiim bobregin ¢ikarilmasini
iceriyordu (151, 154). ilk laparoskopik radikal nefrektomi Clayman tarafindan 1990
yilinda uygulanmistir (153).

Radikal nefrektomi acik, laparoskopik ve robot yardimli olarak yapilabilir.
Acik grupla karsilastirildiginda laparoskopik RN grubunda daha kisa hastanede kalis
stiresi ve daha diisiik analjezik gereksinimi saptandi ve iyilesme siiresi de onemli
Olglide daha kisaydi (155). Kan transfiizyonu yapilan hasta sayisinda higbir fark
gbzlenmedi ancak laparoskopik kolda perioperatif kan kayb1 6nemli 6l¢iide daha azdi
(155-157). Cerrahi komplikasyon oranlari ¢ok genis giiven araliklariyla diisiik
saptand1 ve komplikasyonlarda fark izlenmedi ancak acik nefrektomi kolunda
ameliyat siiresi anlamli olarak daha kisaydi. Ameliyat sonrast yasam kalitesi skorlar1
(QoL) benzerdi (157).

Robot yardimli laparoskopik RN’nin herhangi bir major komplikasyon riski ile
iligkili olmadigi, konvansiyonel laparoskopik RN ile karsilastirildiginda lokal niiks
oranlarinda veya kansere 6zgli mortalitede 6nemli farkliliklar olmadig: ancak daha
uzun ameliyat siiresine ve daha yiiksek hastane maliyetlerine sahip oldugunu gésterildi
(158, 159).

Parsiyel nefrektomi sirasinda iist pol tiimorlerinde adrenalektomi rutin olarak
yapilmamalidir. Sadece radyografik olarak siipheli bir adrenal lezyon tespit edilirse
veya intraoperatif olarak adrenal bezin invazyonundan siipheleniliyorsa eszamanl
adrenalektomi onerilir (160).

Radikal nefrektomi ile birlikte lenf nodu diseksiyonunun (LND) endikasyonu
hala tartigmalidir (161). LND; uzak metastaz, kansere 6zgii veya tiim nedenlere bagli
Olim riskinin azalmasiyla 6nemli 6l¢iide iliskili saptanmadi ve LND'nin kapsami
onkolojik sonuglarla iligkili izlenmedi (162). Uygun preoperatif evrelemeden sonra,
stiphelenilmeyen lenf nodu metastazlarinin insidansinin diisiik oldugunu (%4.0) ve RN
ile birlikte genisletilmis lenf nodu diseksiyonunun sagkalim avantaji olmadigi

gosterilmigtir (163).
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Rutin olarak RN’den &nce timdr embolizasyonunun faydasi saptanmamistir
(164). Ameliyat i¢in uygun olmayan veya rezeke edilemeyen tiimorii olan hastalarda
embolizasyon, makroskopik hematiiri veya yan agrisi gibi semptomlar1 kontrol
edebilir (165, 166).

Ameliyat sonrasinda renal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde diger
yontemler ile karsilastirildiginda radikal nefrektomide daha kotii sonuglar elde
edilmistir ve kronik bobrek yetmezligi gelisme riski daha yiiksek saptanmustir (167).
Azalmis tahmini GFR ile; 6liim, kardiyovaskiiler olaylar ve hastaneye yatis riski
arasinda bagimsiz, dereceli bir iliski gézlemlendi (168). Bu yiizden radikal nefrektomi
ozellikle parsiyel nefrektominin teknik agidan uygun olmadigi vakalarda tercih

edilmelidir.

2.1.8.3.3 Parsiyel Nefrektomi

Parsiyel nefrektomi (PN), teknik olarak miimkiin oldugunda RN yerine
onkolojik sonuglardan 6diin vermeden daha iyi nefron korunmasina izin verdigi i¢in
T1 bobrek timorleri icin tercih edilen cerrahi segenegi olarak oOnerilir (169). T2
timdrler i¢in PN, secilmis vakalarda (soliter bobrek, bilateral bobrek tlimorii,
postoperatif donemde yeterli renal fonksiyonun saglanabilecegi oranda renal
parankimin korunabilecegi) RN'ye gegerli bir alternatif olarak kabul edilebilirken, RN
genellikle referans se¢enek olarak kabul edilir (170, 171).

Parsiyel nefrektomi (PN) acik, laparoskopik ve robot yardimli olarak
yapilabilir. LPN ve APN'yi karsilastiran ¢aligsmalarda genel sagkalim agisindan fark
bulunmamustir (172, 173). Ortalama tahmini kan kaybi laparoskopik yaklagimda daha
diisiik iken derin ven trombozu, pulmoner emboli ve ameliyat sonras1 mortalite benzer
oranda izlenmistir. Ameliyat siiresi laparoskopik yaklagim ile genellikle daha uzun
izlenmistir. Sicak iskemi siiresi agik yaklagim ile daha kisa saptanmistir. (172, 174).
LPN grubunda ameliyattan hemen sonraki donemde GFR diislisii daha fazla iken 3,6
yillik takip sonrasi bu fark ortadan kalkmistir (172). Bagka bir ¢alismada da cerrahi
yaklasimin ameliyat sonrast KRY i¢in bagimsiz bir dngdriicii olmadigi izlenmistir
(175). Retroperitoneal ve transperitoneal LPN'nin perioperatif sonuglari benzer

bulunmustur (176). Tiimoriin glivenli ve tam olarak ¢ikarilmasina izin veren 6zenle
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secilmis hasta grubunda; tiimor eniiklasyonu ile pT1 RHK'lerin tedavisi igin
RN'ninkine benzer onkolojik sonuglar elde edilebilir (177).

Robotik PN, daha diisiik tahmini kan kayb1 ve daha kisa hastanede kalis siiresi
acisindan acik PN'den iistlin bulunmustur. Sicak iskemi siiresi, ameliyat siiresi, erken
ve kisa donem komplikasyonlar, kreatinin diizeylerindeki farkliliklar ve cerrahi
smirlar benzer bulunmustur (178). RPN grubunda daha az komplikasyon, daha az
transflizyon ihtiyaci ve ¢ok daha kisa hastanede kalis siiresi ile azalmis bir morbidite
gbzlenmistir (179).

Robotik PN ve LPN, deneyimli cerrahlar tarafindan yapildiginda, peroperatif
ve kisa vadeli onkolojik ve fonksiyonel sonuglar benzer izlenmistir (180). Robotik
grubta 6nemli 6lglide daha az radikal cerrahiye ge¢is orani, daha kisa sicak iskemi
sliresi, ameliyat sonrasi tahmini GFR'de daha az degisiklik ve daha kisa hastanede kalis
stiresi gozlenmistir. Komplikasyonlar, ameliyat sonras1 serum kreatinin degisikligi,
ameliyat siiresi, tahmini kan kayb1 ve pozitif cerrahi sinirlar agisindan iki grup arasinda
anlaml fark gozlenmemistir (181).

Robotik PN, LPN ve APN benzer lokal niiks, uzak metastaz ve kansere bagli
O0lim oranlarina sahip bulunmustur. RPN; LPN ve APN ile karsilastirildiginda
fonksiyonel sonuglar agisindan daha diisik KRY gelistirme insidans: ile iligkili
saptanmistir (182).

Parsiyel nefrektominin sonuglarini optimal degerlendirmek i¢in MIC skor
sistemi ve Trifecta kavrami tanimlanmistir. Negatif cerrahi sinir, minimal renal
fonksiyonel azalma (tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin %90'm iizerinde korunmasi)
ve perioperatif komplikasyon olmamasi bilesenlerini igeren ii¢ anahtar sonucun ayni
anda gergeklestigi “Trifecta” kavrami olarak tanimlanmistir (183). Bobrek tiimorleri
icin MIC (margin, ischemia ve complication) skor sistemi; cerrahi sinir negatifligi,
sicak iskemi siiresinin 20 dakikanin altinda olmasi ve herhangi bir major
komplikasyon olmamasi olarak tanimlanmistir (184).

Tiimdr boyutunun artmasi ve kompleksitesinin artmasi; daha kotii postoperatif
renal fonksiyona, daha uzun sicak iskemi siiresine ve daha fazla saglikli parankim
voliim kaybina neden olabilecek degistirilemez tiimore bagh bir faktordiir. Global
renal iskemik hasar, off-klemp veya se¢ici minimal renal iskemi teknikleri kullanilarak

en aza indirilebilir. Korunan parankimal kitlenin kalitesi ve miktar1, PN sonrasi renal
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fonskiyonun dngoriilmesi ile yakin iligkilidir. Saglikli parankim voliimiin korunmast;
eniikleasyon teknikleri ve renorafiye dahil olan parankimin azaltilmasi ile en aza
indirilebilir (185).

Parsiyel nefrektomi sirasinda intraoperatif iskeminin siiresinin ve tipinin PN
sonrasi renal fonksiyon lizerindeki etkisi 6nemli bir tartisma konusudur. PN sonrasi
renal fonksiyon iyilesmesi, preoperatif renal fonksiyona ve korunan saglikli bobrek
parankim miktar1 ile gilicli bir sekilde iliskilidir. Sicak iskemi stiresi (WIT)
degistirilebilir ve uzun siireli sicak iskemi, olumsuz postoperatif renal fonksiyon ile
onemli Olciide iligkilidir. Mevcut veriler, bu esigi destekleyecek kanit diizeyi sinirh
olsa da sicak iskemi siiresinin <25 dakika’nin altinda sinirlandirilmasinin yarari
oldugunu ve 'sifir iskemi' teknigine kiyasla PN sonrasi bobrek fonksiyonunu azaltma
riskinin daha yiliksek oldugunu destekleyen higbir kanitin = olmadigini
gostermektedir. Sicak iskemi siiresinin artmasi ile (>25-30 dakika) cerrahi olarak
tedavi edilen bobrege geri doniisii olmayan bir iskemik hasara neden olabilecegini ileri
stiren ¢alismalar mevcuttur (186, 187).

Parsiyel nefrektomilerin yaklasik %2-8'inde pozitif bir cerrahi smirla
karsilasilir (181). Intraoperatif frozen kesit analizinin kesin pozitif cerrahi sinir riski
tizerinde higbir etkisi olmadigini gosterilmistir (188). Farkli cerrahi yaklasimlarla
(ag1k, laparoskopik, robotik) cerrahi sinirlari karsilastiran ¢alismalar yetersizdir (10,
189). Pozitif cerrahi sinir durumu, ameliyatin zorunlu oldugu durumlarda (soliter
bobrekler ve bilateral tiimorler) ve olumsuz patolojik 6zellikleri olan hastalarda (pT2a,
pT3a, derece IlI-IV) daha sik goriilir (190). RECORd-2 calismasinda hastane
hacminin (> 60 PN/yil) pozitif cerrahi sinir i¢in bagimsiz bir 6ngoriicii oldugunu
bulmustur (191). Cerrahi sinir durumunun uzun vadeli onkolojik sonuglar tizerindeki
etkisi heniiz net olarak belirlenmemistir. Cerrahi sinir1 pozitif olan hastalarda lokal
tiimor yatagi niiksleri %16'da bulunurken, cerrahi sinir1 negatif olan hastalarda bu oran
%3'tiir (190). Pozitif bir cerrahi sinir durumunuda hastalarin kiigiik bir kisminda
rezidiiel malignite saptanir. Bu nedenle, radikal nefrektomi veya cerrahi simnirin

yeniden rezeksiyonu bir¢ok durumda asir1 tedaviye neden olabilir (192).
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2.1.9 Renal Hiicreli Kanserde Onkolojik Takip

Renal hiicreli kanser tedavisinden sonra takip; klinisyenin postoperatif
komplikasyonlari, bobrek fonksiyonunu, PN sonras: lokal niiksii, kontralateral
bobrekte niiksii ve metastaz gelisimini izlemesine veya tanimlamasina olanak tanir
(193, 194).

Renal hiicreli kanser tedavisinden sonra takip programa tizerinde bir fikir birligi
yoktur ve niikslerin erken teshisine karsi daha sonra teshis edilmesinin sagkalimi
iyilestirdigine dair bir kanit yoktur (195). Yiiksek dereceli ve/veya lokal olarak
ilerlemis hastaligin aksine, Tla diisiik dereceli tiimorler igin ameliyattan sonraki
sonuglar neredeyse milkemmel olmasina ragmen farkli karakterde RHK ’lerin bolgesel
veya uzak bir niiks riskini hesaba katarak prognostik faktorler incelenmistir (196, 197).
Ayrica timor niiksii, metastaz ve 6liim riski olasiligini 6l¢mek i¢in skorlama sistemleri
ve nomogramlar da tasarlamistir (198).

Renal hiicreli kanser siirveyansina yonelik bireysellestirilmis, risk temelli bir
yaklagim onerilmistir. RHK dis1 6liim riskinin RHK niiksii riskini ne zaman astigini
hesaplamak icin hasta yasi, patolojik evre, niiks yeri ve komorbiditeleri iceren risk
modelleri kullanilmigtir. Diisiik evre hastaligi olan ancak Charlson komorbidite
indeksi >2 olan hastalarda, RHK dig1 6liim riski, hastanin yasi ne olursa olsun,
ameliyattan 1 ay sonra abdominal niiks riskini astig1 gozlenmistir (199). RECUR
veritabani, riske dayal1 bir yaklasimi destekleyen benzer sonuglar1 rapor eder, ancak
ayni zamanda yogun goriintiilemelerin hasta sagkalimini iyilestirmedigini de gosterir
(200, 201).

Takip siireci bobrek fonksiyonunun ve kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin
degerlendirilmesini i¢ermelidir (202). Pozitron emisyon tomografisi (PET-BT) ve
kemik sintigrafisi sinirli 6zgiilliikleri ve duyarliliklar1 nedeniyle RHK izleminde rutin
olarak kullanilmamalidir (89, 203). Toraks ve abdominal goriintiileme kapsami
disinda organa 6zgii semptomlart olan hastalarda, 6rnegin; norolojik semptomlar
yasayan hastalarda beyin BT veya MRI goriintiilemesi gibi hedefe yonelik
goriintiileme diigtiniilmelidir (204). Mevcut kilavuzlarda onerilen takip semasinin

birlestirilmis sekli Tablo 8’de gosterilmistir.

25



Tablo 8. Mevcut kilavuzlarda 6nerilen takip semasinin birlestirilmis sekli (205).

Postoperatif Aylar

3 6 12 18 24 30 36 48 60
Diisiik
Risk/ T1
Anamnez, X X X X X X
FM ve
Kan
Testleri
Toraks BT PAAG BT PAAG BT
Abdomen BT BT/ BT/ BT/USG BT/USG

USG USG

Orta
Risk/ T2
Anamnez, X X X X X X X X X
FM ve
Kan
Testleri
Toraks PAAG BT PAAG BT PAAG BT PAAG BT
Abdomen BT USG BT USG BT USG BT USG BT
Yiiksek
Risk/ T3
Anamnez, X X X X X X X X X
FM ve
Kan
Testleri
Toraks PAAG BT PAAG BT PAAG BT PAAG BT
Abdomen BT BT BT BT BT BT BT BT BT

BT. Bilgisayarli Tomografi, FM: Fizik Muayene, PAAG: Postero-Anterior Akciger Grafisi, USG:

Ultrasonografi, X: Kontroliin gergeklestirilmesi gerektigini ifade eder.
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3. GEREC VE YONTEM

11/02/2021 tarihli, B.10.1.TKH.4.34.HGP.0.01 sayili etik kurul onay1
alindiktan sonra Saglik Bilimleri Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji
kliniginde Ocak 2009 ve Aralik 2020 tarihleri arasinda, bobrek tiimorii sebebiyle agik,
laparoskopik ve robot yardimli parsiyel nefrektomi uygulanan hastalarin verileri
retrospektif olarak incelenmistir. Orneklem biiyiikliigiinii belirlemek amaciyla G
Power (v3.1.9) programi kullanilarak gii¢ analizi yapildi. Tip 1 hata 0,05 olarak, testin
giicii 0,80 olarak kabul edildi. Orneklem biiyiikliigii 208 hasta olarak hesaplandi. Tek
bobrekli, birden fazla renal kitleye sahip, peroperatif cerrahi teknik degistirilen, 18 yas
altinda, bilateral bobrek tiimorii olan, postoperatif anjioembolizasyon uygulanan
hastalar calismaya dahil edilmemistir. A¢ik PN yapilan 87, laparoskopik PN yapilan
85 ve Robotik PN yapilan 89 olmak iizere toplam 261 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

Hastalarin ameliyat oncesinde detayli anamnezi alindi ve fizik muayeneleri
gerceklestirildi. Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri ve diyabet,
hipertansiyon gibi komorbiditeleri ve sigara kullanimi1 kaydedildi. Ameliyat 6ncesi
fizyolojik durumu degerlendirmek i¢in Amerika Anesteziyoloji Dernegi (ASA) hasta
degerlendirme sistemi kullanildi. Modifiye Charlson Komorbidite indeksi hastalarin
komorbiditelerini degerlendirmek icin kullanildi. Hastalarin VKI, ortalama operasyon
stiresi (dk), tahmini kan kayb1 (ml), sicak iskemi siiresi (dKk), hastanede kalis siiresi
(giin), patolojik (histopatolojik alt tip, Fuhrman grade, patolojik timé&r boyutu, cerrahi
sinir pozitifligi ve patolojik evre) ézellikler ve takip siiresince lokal rekiirrens ve uzak
metastaz durumlart incelendi. Patolojik evreleme 2017 TNM siniflamasina gore
yapildi.

Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemde tahmini glomerular filtrasyon
hiz1 (GFR) 6l¢iimleri (preoperatif bazal deger, postoperatif 1.giin, 3.ay, 6.ay, 12.ay)
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) formiilii ile hesaplandi (206).
Intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar Clavien-Dindo siniflamasima gére
smiflandirildi (207). Hastalarin ortalama takip siireleri ve son durum (yastyor, RHK
iligkili 6liim, RHK dis1 6liim) verileri kaydedildi.

Operasyon teknigi (acik, laparoskopik, robotik), tiimor lateralitesi (sol,sag),

radyolojik tiimor boyutu (maksimum c¢ap), egzofitik ve endofitik orani, toplayici
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sisteme yakinlig1, anterior ve posterior yerlesimi, hangi polde yerlestigi (iist, orta, alt
pol yerlesimi veya cross line ile iliskisi), renal sinilis invazyonu ve toplayici sistem
invazyon durumu  kaydedildi. Anatomik smiflandirma sistemlerinden RENAL
nefrometri ve PADUA skoru kullanildi. RENAL nefrometri skoruna gore (4-6, 7-9,
10-12) hastalar sirasiyla diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak siniflandirilmistir (208).
PADUA skoruna gore (6-7, 8-9, 10 >) hastalar sirasiyla diisiik, orta ve yiiksek riskli
olarak simiflandirilmistir (209).

Preoperatif ve postoperatif 6. ay bilgisayarli tomografi (BT) goriintiileri ile
Vitrea Versiyon 7.10.1.120 programi kullanilarak perirenal yag dokusu, toplayict
sistem ve Kistler hari¢ vaskiilarize renal parankim hacmi ve tiimér voliimii 6lgiildi
(Sekil 1). Hastalarin preoperatif ipsilateral renal parankimal voliimii (Pre-IPV), timor
volimii (TV), preoperatif kontralateral renal parankimal voliimii (Pre-KPV),
preoperatif total renal parankimal voliimii (Pre-TPV), postoperatif ipsilateral renal
parankimal voliimii (Po-IPV), postoperatif kontralateral renal parankimal voliimii (Po-
KPV), postoperatif total renal parankimal voliimii (Po-TPV) ol¢iilmiistiir. Hastalarin
ipsilateral renal parankimal voliim farklar1 (Ipsilateral parankimal atrofi=IPA), IPA
yiizdesi ve ipsilateral korunan saglikli parankimal voliim (IKPV) yiizdesi kaydedildi.
Hastalarin kontralateral renal parankimal voliim farklar1 (Kontralateral kompansatuar
hipertorfi=KKH), KKH yiizdeleri ve kontralateral artan parankimal voliim (KAPV)
yiizdeleri kaydedildi. Hastalarin total renal parankimal volim (TPV) farklari, TPV
farki ylizdeleri ve TPV oranlari kaydedildi (Tablo 9). Hastalarin nefrometrik skorlari
ve renal voliimleri hastalarin preoperatif ve postoperatif klinik bilgisinden ve
uygulanan ameliyat tekniginden habersiz iki radyolog tarafindan incelendi ve

ortalamalar1 degerlendirilerek hesaplandi.

Sekil 1. Sag Renal Kitleye Sahip Hastanin Aksiyel BT Goériintiisii () ve Anterior Diizlemde
3 Boyutlu Goériintiilemeleri (b,c)
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Sekil 2. Sol Renal Kitleye Sahip Hastanin Aksiyel BT Goriintiisii (2) ve Posterior Koronal
Diizlemde 3 Boyutlu Goriintiisii (b)

Sekil 3. Sol Antero-Medial Yerlesimli Tiimoriin Aksiyel BT Goriintiisti (a) ve Tiimoriin

Damarsal Yapilarla Iliskisini Gosteren Anterior Koronal Diizlemde 3 Boyutlu Gériintii (b)

Sekil 4. Sol Renal Kitleye Sahip Hastanin Preoperatif Aksiyel (a), Koronal (b) ve Sagittal

(c) BT Gortintiilemeleri ve Anterior Koronal Diizlemde 3 Boyutlu Gériintiisii (d)
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Sekil 5. Sol Renal Kitleye Sahip Hastanin Postoperatif 6. Ayda Aksiyel (a), Koronal (b) ve
Sagittal (¢) BT Goriintiilemeleri ve Anterior Koronal Diizlemde 3 Boyutlu Goriintiisii (d)

Tablo 9. Degisim, fark ve ylizde degisikliklerinin tanimlanmasi

Degisim, fark ve yiizde degisiklikleri Tanimlamalar

IPA (ml) Po-IPV ve Pre-IPV arasindaki fark
IPA yiizdesi (%) IPA/ Pre-iPV

IKPV oran1 (%) Po-IPV/Pre-IPV

KKH (ml) Po-KPV ve Pre-KPV arasindaki fark
KKH ytizdesi (%) KKH/ Pre-KPV

KAPV orani (%) Po-KPV/ Pre-KPV

TPV farkt (ml) Po-TPV ile Pre-TPV arasindaki fark
TPV fark: yiizdesi (%) TPV farkl/ Pre-TPV

TPV oran1 (%) Po-TPV/ Pre-TPV

GFR degisim yiizdesi (%) Postoperatif GFR/ Preoperatif GFR

(Korunan GFR %’si)

IPA: Ipsilateral Parankimal Atrofi, IKPV: Ipsilateral Korunan Saghkli Parankimal Voliim, KKH: Kontralateral
Kompansatuar Hipertrofi, KAPV: Kontralateral Artan Parankimal Voliim, TPV: Total Parankimal Voliim, GFR: Glomerular
Filtrasyon Hizi, Po: Postop, Pre: Preop.
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3.1  Cerrahi Teknikler

Hastalardan operasyon oncesinde bilgilendirmis onam formlar1 yazili olarak
alindi. Tiim hastalara genel anestezi indiiksiyonu ve endotrakeal entiibasyon
uygulandi. Hastalara operasyon Oncesinde foley katater takildi. Farkli tekniklerde
farkli pozisyonlarda olas1 basi noktalarina destek i¢in yastiklar yerlestirildi. Cerrahi
tekniklerde yer olan tiim sekiller ve ameliyat fotograflar1 Umraniye Egitim ve

Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi arsivinden alinmustir.

3.1.1 Acik Parsiyel Nefrektomi

Genel anestezi indiiksiyonu ve endotrakeal entiibasyon ardindan foley katater
iletildi. Renal kitlelerin lokalizasyonuna gore anterior subkostal ve Chevron insizyonu
ile transperitoneal ve flank insizyon ile retroperitoneal yaklasimla operasyonlar
yapildi. Flank insizyon oncesinde kitlenin oldugu taraf {istte olacak sekilde hastaya
modifiye lateral dekiibit pozisyonu pozisyon verilir. Aksiller sinirlerde basiya bagh
sinir hasarini 6nlemek i¢in destek amaci ile siinger ped yerlestirildi. Altta kalan bacak
90 derece fleksiyona getirilir ve iistte kalan bacak diiz bir sekilde tutularak araya destek
yerlestirildi. Operasyon masasi bobrek hizasindan fleksiyon ile kirilarak cildin ve
kaslarin yeterli gerilmesi saglanir. Hasta kalg¢a hizasindan ve skapula hizasindan flaster
ile sabitlenir. Gereginde peroperatif 6ne veya arkaya tilt pozisyonu verilebilir. Anterior
subkostal insizyonu planlanan hastalarda supin pozisyonunda, bobrek kitlesi olan
tarafi ylikseltecek sekilde lomber alana destek amaglh yastik konularak masa
fleksiyona getirilebilir.

Flank insizyonun tamamanmasi ile retroperitona ulagilarak psoas kasi bulundu
ve gonodal ven ile lireter tanimlandi. Ardindan gonodal ven takip edilerek renal vene
ve hiluma ulasilarak arter ve ven ayri ayr1 askiya alindi. Subkostal (Sekil 6-9) ve
Chevron insizyonun tamamlanmasinin ardindan peritona girilerek sagda inen kolon ve
solda ¢ikan kolon Toldt hattindan medialize (Sekil 10) edilerek gonodal ven ile iireter
(Sekil 11) tanimlanmasinin ardindan kraniale dogru diseksiyona devam edilerek renal
hiluma ulasildi (Sekil 12) ve arter ile ven ayri ayr1 askiya alindi. Bu asamadan sonra
flank, anterior subkostal ve chevron insizyonunda benzer teknikler kullanilmistir.
Bobregin mobilizasyonu ve renal pedikiil, arterler ve venlerin diseksiyonunu takiben

gerota fasyasi timor iizerinde yagli doku kalacak sekilde agildi ve intraoperatif
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ultrason kullanilarak tiimor sinirlart net olarak belirlendi. Tiimoriin ¢evresi monopolar
koter yardimu ile ¢izildi (Sekil 13). Renal arter iki adet bulldog klemp ile klemplendi.
Ardindan tiimor soguk makasla eksize edildi (Seki 14) ve patoloji olarak ayrilir. Timor
yatagi, geriye kaymayan 3-0 emilebilir siitiirler kullanilarak devamli olarak siitiire
edildi ve parankim yaklastirildi (Sekil 15). Parankimal defekt hemostatik ajanlar
(Floseal, Baxter, Inc., Irvine, CA, USA) kullanilarak kapatildi. Renal parankim CT-1
igne ile 0-0 poliglaktin ile stitiire edildi ve kayan klipsli renorrafi teknigi ile hem-0-lok
Kliplerle yaklastirlmasinin ardindan bulldog klempler alinarak sicak iskemi
sonlandirild1 ve kanama kontroliiniin ardindan gerota fasyas siitur ile yaklastirilarak
bobrek eski anatomik pozisyonuna yerlestirilir. Operasyon lojuna dren yerlestirilir ve
insizyon hatti kapatilarak operasyon sonlandirilir. Tiimoriin yeterli cerrahi smir

birakilarak eksiyonu sonrasinda tiimdr lojunun goriintiisii sekil 16°da gosterilmistir.

Sekil 8. Eksternal Oblik Kas Fasyasi Insizyonu  Sekil 9. internal Oblik Kasin Insizyonu
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Sekil 14. Tiimoriin Makas ile Eksizyonu

Sekil 15.

Siiturasyonu

Timor

Tabaninin  V-loc

ile
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Sekil 16. Tiimoriin Yeterli Cerrahi Siir Birakilarak Soguk Makasla Eksize Edilmesinin Ardindan

Tiimor Lojunun Goriintiisii

3.1.2 Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi

Genel anestezi altinda endotrakeal entlibasyonu takiben hastalar modifiye 60
derece lateral dekiibit pozisyonuna alindi (Sekil 17). Umblikusun 2cm siiperior ve
rektus kasimnin lateralinden veres ignesi ile pnomoperitoneum saglandiktan sonra 10-
12 mm kamera portu ile girildi. Transperitoneal yaklasim i¢in ii¢ port yerlestirildi
(Sekil 18). Sag tarafta karacigerin retraksiyonu igin dordiincii port yerlestirildi. Sagda
inen kolon ve solda ¢ikan kolon medialize edilerek karaciger ve dalak (Sekil 19) renal
iist polden serbestlendi. Ureter (Sekil 20) ve gonadal ven (Sekil 21) izole edilerek
kraniyal olarak diseksiyona devam edilerek renal hiluma ulagildi. Renar artere ulasmak
icin gonodal ven (Sekil 22) veya lomber ven (Sekil 23) ile karsilasiimasi durumunda
hemolock klip ile kontrol altina alinarak transekte edildi. Renal arter damar askisi ile
kontrol altina alind1 (Sekil 24) ve renal hilus hazirlandiktan sonra monopolar makasla
Gerota fasyasi agildi (Sekil 25) ve intraoperatif laparoskopik USG ile tiimoriin
konturlar1 ve derinligi belirlendi (Sekil 26). Tiimoriin sinirlart monopolar makas ile
isaretlendi (Sekil 27). Parankim onarimi igin batina bir adet 12 cm 3.0 poliglakton 26
mm 1/2 dikenli siitiir yerlestirildi (V-loc, Covidien, Irlanda). Renal artere iki adet
laparoskopik bulldog klemp yerlestirildi (Sekil 28) ve soguk makasla timor
rezeksiyonu yapildi (Sekil 29,30). Timor yatagi, devamli olarak geriye kaymayan 3.0
emilebilir sitiir ile dikildi (Sekil 31). Parankimal defekt hemostatik ajanlar (Floseal,
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Baxter, Inc., Irvine, CA, USA) kullanilarak kapatildi. Ardindan parankim CT-1 igne
ile 0-0 poliglaktin siitiirlerle dikildi (Sekil 32) ve kayan klipsli renorafi teknigi ile hem-
o-loklarla yaklastirildi (Sekil 33). Onarim sonrasi bulldog klempler ¢ikarildi, kanama
kontrol edildi ve gerota fasyasi yaklastirildi (Sekil 34). Timor (Sekil 35) spesmen

torbasinda alinarak operasyon lojuna dren konularak operasyon sonlandirildu.

Sekil 17. Sol Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi  Sekil 18. Sol Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi
Hasta Pozisyonu Port Yerlesimi

Sekil 21. Gonodal Venin Agiga Cikarilmasi Sekil 22. Gonodal Venin Kliplenmesi
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Sekil 23. Lomber Venin Kliplenmesi Sekil 24. Renal Arterin Aski ile Kontrole

Alinmasi

L GURERN

Sekil 26. Peroperatif USG ile Tiimoriin

Belirlenmesi

Sekil 27. Tiimoriin Etrafinin Cizilmesi Sekil 28. Renal Artere Bulldog Klemp

Konulmasi
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Sekil 30. Eksiyonun Tamamlanmast

Sekil 31. Timor Yatagimin V-Loc ile Siiture Sekil 32. Parankimin CT-1 ile Siiture Edilmesi
Edilmesi

Sekil 33. CT-1Siitur Hem-O-Lok ile Sekil 34. Gerota Fasyas1 Yaklagtirtlmast

Yaklastirilmast
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Sekil 35. Patoloji Spesmeninin Dis Kenar (2) ve Cerrahi Sinirin (b) Makroskopik Goriintiisii

3.1.3 Robot Yardimh Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi

Hastalara LPN ile benzer sekilde, yaklagik 60 derece modifiye lateral dekiibit
pozisyonu verildi (Sekil 36). Umblikusun 2cm siiperolateralinden veres ignesi ile
girildi. CO2 insuflasyonu ile pndmoperitoneum saglanmasinin ardindan 8mm kamera
portu ile girilir. Ardindan kamera goriisii altinda yaklasik 120 derece ag1 olusturacak
sekilde kitle tarafinda iist ve alt kadrana 2 adet 8§ mm robot i¢in port yerlestirilir ve 12
mm bir adet asistan portu umblikus inferioruna iki robot portu arasina yerlestirildi.
Tiim hastalara transperitoneal yaklasimla {i¢ robotik port ve bir yardimci asistan portu
olmak tizere dort adet port ile operasyona baslandi. Sag ist pol tiimorlerinde karaciger
eksizyonu i¢in dordiincii port yerlestirildi (Sekil 37). Da Vinci Si Robot (Intuitive
Surgical Inc, Sunnyvale, CA, USA) 2009-2014 yillar1 arasinda, Da Vinci XiRobot
(Intuitive Surgical, Sunnyvale, CA, USA) 2014 yilindan itibaren kullanilmaktadir

(Sekil 38).

Sekil 36. Sag Robotik Parsiyel Nefrektomi Hasta Sekil 37. Sag Robotik Parsiyel Nefrektomi Port

Pozisyonu Yerlesimi
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Sekil 38. Sag Robotik Parsiyel Nefrektomi, Da Vinci XiRobot un Portlar ile Baglant1 Sonrasi Goriintiisii

Sagda inen kolon ve solda toldt hattindan peritonun agilmasi (Sekil 39) ile
c¢ikan kolon medialize edilerek (Sekil 40) ve gonadal ven ile tireter (Sekil 41) izole
edilerek kraniyal olarak diseksiyona devam edilerek renal hiluma ulasildi. Renal ven
ve gonodal ven belirlendi (Sekil 42). Renal arter ve ven acgiga c¢ikarildi (Sekil 43).
Gerota fasyasi acildi (Sekil 44) ve timor belirlenerek (Sekil 45) tlimoriin sinirlar
monopolar makas ile isaretlendi (Sekil 46). Renal artere bulldog klemp yerlestirildi
(Sekil 47) ve soguk makasla tiimor rezeksiyonu yapildi (Sekil 48 a-b-c). Tiimor yatagi,
devamli olarak geriye kaymayan 3.0 V-Loc siitiir ile dikildi (Sekil 49 a-b). Ardindan
parankim CT-1 igne ile 0-0 poliglaktin siitiirlerle dikildi ve kayan klipsli renorrafi
teknigi ile hem-o0-loklarla yaklastirild1 (Sekil 50). Defekt hemostatik ajanlar (Floseal)
kullanilarak kapatildi (Sekil 51). Kanama kontroliiniin ardindan gerota fasyasi
yaklastirilarak kapatildi (Sekil 52) ve dren yerlestirildi ve spesmen ¢ikarildi.

Sekil 39. Toldt Hattindan Retroperitonun Agilmas1 ~ Sekil 40. Kolonun Medializasyonu
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Sekil 43. Renal Arterin ve Venin Sekil 44. Gerota Fasysasinin Agilmasi
Serbestlenmesi

Sekil 45. Tiimdriin Belirlenmesi Sekil 46. Tiimdriin Etrafinin Cizilmesi
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Sekil 47. Renal Artere Bulldog Klemp

Konulmasi

Sekil 48b. Tiimorin Eksizyonu Sekil 48c. Tiimériin Eksizyonu

Sekil 49a. Tiimér Yataginin V-Loc Ile Siiture Sekil 49b. V-Loc Siitur Hem-O-Lok ile

Edilmesi Yaklastirilmasi
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Sekil 50. Parankimin CT-1 ile Siiture Edilmesi

Sekil 52. Kanama Kontroliiniin Ardindan Gerota Fasyas1 Yaklastirilmasi ve Son Goriintii

3.2 [Istatistiksel Analiz

Calismamizda kategorik degiskenler icin yiizde ve frekans degerleri, siirekli
degiskenler icin ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleri
hesaplanmugtir. Verilerin normal dagilim egrisine uyumu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmistir. Siirekli degiskenler tek yonlii anova ve kruskal wallis testi ile
kategorik veriler ise ki kare testi kullamlarak karsilastirilmistir. Ipsilateral ve
kontralateral bobrek voliimlerindeki degisiklik ile GFR'deki degisiklik arasindaki
iliskiyi incelemede spearman korelasyon analizi yapilmistir. Tiim hastalar agik ve
minimal invaziv PN grubu olarak siniflandirildiginda; gruplar arasindaki verilerin
karsilagtirilmast igin normal dagilima uygun oldugunda student-t testi, uygun
olmadiginda Mann-Whitney-U testi, kategorik verilerin karsilastirilmasinda da ki kare
testi kullanildi. Bobrek voliimiindeki meydana gelen degisikligi ngdrmede etkili olan
faktorleri belirlemek i¢in tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon analizi
kullanilmistir. P <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Veriler SPSS 25.0
versiyonu (SPSS®, IL, USA) kullanilarak analiz edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 261 hastada cerrahi prosediir olarak 87 hastada APN,
85 hastada LPN ve 89 hastada RPN operasyonu gerceklestirildi. Tiim hastalarin
ortalama tam1 yas1 55.53+11.1 yil olup, erkek/kadin oran1 155(%59.4)/
106(%40.06)’dir. Hastalarin %47.1’inde aktif sikayet saptanmamistir ve insidental
olarak tan1 konulmustur. Hastalarm ortalama VKI 28.66+3.2 olarak hesaplanmistir.
Hastalarin ortalama Charlson komorbidite indeksi 2.38+1.35 olarak hesaplandi ve
hastalarin ortalama ASA skoru 1.72+0.64 olarak saptanmustir.

Hastalarin %53.3 (139)’iinde tiimdr sag bobrek yerlesimli, %46.7 (122)’sinde
sol bobrek yerlesimli olarak izlendi. Hastalarin preoperatif BT goriintiilemelerinde
radyolojik olarak 6l¢iilen ortalama maksimum tiimdr ¢ap1 3.74+1.36 olarak hesaplandi
ve cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.05).

Hastalarin demografik 6zellikleri ve preoperatif 6zellikleri Tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10. Hastalar Demografik ve Preoperatif Ozellikleri

Tiim hastalar APN LPN RPN p
Hasta sayisi 261 87 85 89
Q)
Yas (y1il), 55.53£11.1 56.03+10.7 54.22+10.7 56.28+11.8  0.416
(ort£SS)
Cinsiyet (E/K) 155(%59.4)/ 49 (%56.3)/ 53(%62.4)/ 53(%59.6)/  0.723
106(%40.06) 38(%43.7) 32(%37.6) 36(%40.4)
VKI (kg/m?), 28.66+3.2 28.334£3.0 28.63+3.3 28.98+33 0.572
(ort£SS)
Sigara 200(%76.6)/ 69(%79.3)/ 66(%77.6)/ 65(%73.0)/  0.594
yok/var 61(%23.4) 18(%20.7) 19(%22.4) 24(%27.0)
HT yok/var 144(%55.2)/ 45(%51.7)/ 52(%61.2)/ 47(%52.8)/  0.395
117(%44,8) 42(%48.3) 33(%38.8) 42(%47.2)
DM yok/var 200(%76.6)/ 66(%75.9)/ 67(%78.8)/ 67(%75.3)/ 0.841
61(%23.4) 21(%24.1) 18(%21.2) 22(%24.7)
ASA skoru 1.72+0.64 1.71+0.64 1.66+0.60 1.80+0.67  0.359
1 100 (%38.3) 34 (%39.1) 35 (%41.2) 31 (%34.8)
2 133 (%51.0) 44 (%50.6) 44 (%51.8) 45 (%50.6)
3 28 (%10.7) 9 (%10.3) 6(%7.0) 13 (%14.6)
Charlson
komorbidite 2.38+1.35 2.48+1.44 2.27+1.16 2.39+1.41  0.587
indeks
(ort£SS)
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Diisiik (0-2) 157 (%60.2) 52 (%59.8) 52 (%61,2) 53 (%59.6)

Orta (3-5) 96 (%36.8) 30 (%34.5) 32 (%37.6) 34 (%38.2)

Yiiksek (6-8) 8 (%3.0) 5 (%5.7) 1 (%1.2) 2 (%2.2)

Preop Htc 41.31+3.98 40.82+4.04 42.11+3.67 41.03+4.13  0.076
(ort£SS)

Bazal

Kreatinin 0.88+0.28 0.92+0.34 0.86+0.29 0.85+0.18  0.153
(mgydl),

(ort£SS)

Bazal GFR

(mL/min/1.73 87.94+20.78 85.48+19.73 90.95+22.92 87.46+19.45 0.218
m?), (ort=SS)

Tiimor

lateralitesi 139(%53.3)/ 52(%59,8)/ 43(%50.6)/ 44(%49,4)/  0.325
Sag/Sol 122(%46.7) 35(%40.2) 42(%49.4) 45(%50.6)
Radyolojik

tiilmor capa 3.74+1.36 4.19+1.43 3.20+0.99 3.81+1.42 <0.0
(cm), 01
(ort£SS)

APN: Acik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, E. Erkek, K:
Kadm, VKI: Viicut Kitle indeksi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabet, ASA: Amerika
Anesteziyoloji Dernegi, Ort+SS: Ortalama+ Standart Sapma)

Hastalarin ortalama RENAL skoru 6.31+1.8 ve PADUA skoru 7.64+1.2 olarak

hesaplanmistir. Hastalar skorlama sistemlerine gore siniflandirildiginda RENAL skor
sistemine gore %57.5’1 diisiik risk (4-6), %36.4’1i orta risk (7-9) ve %6.1°1 yiiksek (10-
12) risk grubunda yer almistir. PADUA skor sistemine gore %49.4’1 diisiik risk (6-7),
%42.1°1 orta risk (8-9), %8.4’1i yiiksek risk (10-14) grubunda yer almistir. Hastalarin

RENAL ve PADUA skorlart cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptandi (p<0.001 ve p=0.001, sirasiyla). Hastalarin nefrometrik skorlarin

ortalamalar1 ve risk gruplarina goére dagilimi Tablo 11°de belirtilmistir.

Tablo 11. Nefrometrik Skorlarin Ortalamalari ve Risk Gruplarina Gére Dagilimi

RENAL skor,

(ort£SS)

Diisiik (4-6)
Orta (7-9)
Yiiksek (10-
12)

Tiim hastalar

APN

LPN

RPN

p

6.31+1.8

150 (%57.5)
95 (%36.4)
16 (%6.1)

7.25+1.9

32 (%36.8)
42 (%48.3)
13 (%14.9)

5.59+1.5

65 (%76.5)
19 (%22.4)
1 (%1.2)

6.07£1.6

53 (%59.6)
34 (%38.2)
2 (%2.2)

<0.001
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PADUA Skor, 7.64+1.2 8.21+1.3 7.22+1.03 7.48+1.07 0.001
(ort£SS)

Diisiik (6-7) 129 (%49.4) 29 (%33.3) 53 (%62.4) 47 (%52.8)

Orta (8-9) 110 (%42.1) 44 (%50.6) 29 (%34.1) 37 (%41.6)

Yiiksek (10- 22 (%8.4) 14 (%16.1) 3 8%3.5) 2 (%5.6)

14)

APN: Agik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi

Acik, laparoksopik ve robotik operasyon tekniklerinde RENAL skorlama

sistemini olusturan parametrelerin detayli karsilastirmali analizinde; maksimum tiimor

boyutu, tiimoriin toplayict sistemine olan yakinligi, anterior/posterior yerlesimi ve

polar hat ile iliskisi degerlendirildiginde cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmigtir (p<0.001, p<0.001, p=0.02 ve p<0.001, sirasiyla)

(Tablo 12)

Tablo 12. Agik, Laparoksopik ve Robotik operasyon tekniklerinde RENAL skorun

detayl1 analizi

Tiim APN LPN RPN p
hastalar
R, n (%) <0.001
<4 156 (%59.8) 38 (%43.7) 67 (%78.8) 51 (%57.3)
4.1-7 96 (%36.8) 41 (%47.1) 18 (%21.2) 37 (%41.6)
>7 9 (%3.4) 8 (%9.2) 0 (9%0.0) 1(%1.1)
E, n (%) 0.564
>%50 167 (%64.0) 52 (%59.8) 55 (%64.7) 60 (%67.4)
%50< 94 (%36.0)  35(%40.2) 30 (%35.3) 29 (%32.6)
Endofitik 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0)
N, n (%) <0.001
>7 156 (%59.8) 35 (%40.2) 66 (%77.6) 55 (%61.8)
4-7 60 (%23.0) 24 (%27.6) 9 (%10.6) 27 (%30.3)
<4 45 (%17.2) 28 (%32.2) 10 (%11.8) 7 (%7.9)
A, n (%) 0.020
Anterior 132 (%50.6) 54 (%62.1) 35 (%41.2) 43 (%48.3)
Posterior 129 (%49.4) 33 (%37.9) 50 (%58.8) 46 (%51.7)
L, n (%) <0.001
Ust, alt pol 93 (%35.6) 19 (%21.8) 40 (%47.1) 34 (%38.2)
Polar hatt1 gegiyor 91 (%34.9) 24 (%27.6) 33 (%38.8) 34 (%38.2)
>%>50'si polar hattt 77 (%29.5) 44 (%50.6) 12 (%14.1) 21 (%23.6)
geciyor

APN: Acik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, R: Radius

(Maksimum tiimér boyutu, cm), E: Egzofitik/Endofitik, N: Nearness (tiimoriin toplayici sisteme veya renal siniise yakinligi,mm),

A: Anterior/Posterior, L: Lokalizasyon (polar hat ile olan iligki).
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Acik, laparoksopik ve robotik operasyon tekniklerinde PADUA skorlama
sistemini olusturan parametrelerin detayli karsilastirmali analizi Tablo 13’de
gosterilmistir. Tiimor boyutu, renal siniis invazyonu, longitudinal (polar) yerlesim ve
toplayici sisteme yakinlik degerlendirildiginde cerrahi prosediirler arasindan istatiksel

olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.001, p=0.011, p<0.001 ve p=0.011, sirasiyla).

Tablo 13. Acik, Laparoskopik ve Robotik operasyon tekniklerinde PADUA skorunun

detayli analizi

Tiim hastalar APN LPN RPN p
Renal Kenar, n (%) 0.440
Lateral 184 (9%70.5) 58 (%66.7) 59 (%69.4) 67 (%75.3)
Medial 77 (%29.5) 29 (%33.3) 26 (%30.6) 22 (%24.7)
Tiimér Boyutu, n (%) <0.001
<4 156 (959.8) 38 (%43.7) 67 (%78.8) 51 (%57.3)
4.1-7 96 (%36.8) 41 (%47.1) 18 (%21.2) 37 (%41.6)
>7 9 (%3.4) 8 (%9.2) 0 (%0.0) 1(%1.1)

Renal Siniis, n (%) 0.011
Tutulum yok 252 (%96.6) 80 (%92.0) 85 (%100.0) 87 (%97.8)
Tutulum var 9 (%3.4) 7 (%8.0) 0 (%0.0) 2 (%2.2)

Longitudinal (polar) <0.001

lokalizasyon, n (%)

Ust/alt 133 (9%51.0) 30 (%34.5) 54 (%63.5) 49 (%55.1)
Orta 128 (9%49.0) 57 (%65.5) 31 (%36.5) 40 (%44.9)

Toplayici Sistem,n (%) 0.011
Tutulum yok 252 (%96.6) 80 (%92.0) 85 (%100.0) 87 (%97.8)
Tutulum var 9 (%3.4) 7 (%8.0) 0 (%0.0) 2 (%2.2)

Egzofitik Orani, n (%) 0.564

>% 50 167 (9%664.0) 52 (%59.8) 55 (%64.7) 60 (%67.4)
< %50 94 (%36.0) 35 (%40.2) 30 (%35.3) 29 (%32.6)
Endofitik 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (9%0.0)

APN: Acik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi

Hastalarin ortalama operasyon siiresi (dk) sirasiyla agik/laparoskopik/robotik
PN’de 139.02+39.99 dk, 191.13+56.57 dk, 171.35£52.94 olarak hesaplandi ve gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0.001). Ortalama iskemi siiresi (dk)
sirastyla agik/laparoskopik/robotik PN’de 15.33+5.35 dk, 23.48+7.20 dk, 20.96+6.45
dk olarak hesaplandi ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0.001).
Tahmini ortalama kan kaybi robotik, laparoskopik, acgik (197.53+£179.33 ml,
215.29+136.91 ml, 289.71£217.71 ml) PN gruplan arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkli bulundu (p=0.001). Acik, Laparoksopik ve Robotik operasyon
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tekniklerinde hastalarin peroperatif verilerinin karsilastirmali analizi detayli olarak

Tablo 14’°de belirtilmistir.

Tablo 14. Acik, Laparoksopik ve Robotik operasyon tekniklerinde hastalarin

peroperatif verilerinin analizi

Tiim hastalar APN LPN RPN p

Operasyon
siiresi 167.02+54.50 139.02+39.99  191.13£56.57  171.35£52.94 <0.001
(dakika),
(ort£SS)

iskemi

siiresi 19.90+7.20 15.33+£5.35 23.48+£7.20 20.96+6.45 <0.001
(dakika),

(ort£SS)

Tahmini

kan kaybi 234.04+185.00 289.71+£217.71 215.29+136.91 197.53+£179.33 0.001
(ml),

(ort£SS)

Modifiye

Clavien

1 238 (%91.2) 72 (%82.8) 82 (%96.5) 84 (%94.4) 0.003
2 22 (%8.4) 15 (%17.2) 2 (%2.4) 5 (%5.6)

3a 1 (%0.0) 0 (%0.0) 1(%1.2) 0 (%0.0)

Hastanede 4.09+1.69 5.0+1.74 3.51£1.60 3.75€1.35 <0.001
kahs
siiresi
(gtin),
(ort£SS)
APN: Acik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi

Hastalarin ortalama maksimum patolojik tiimor ¢ap1 3.65+1.42 cm olarak
ol¢iildii ve cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0.001). Hastalarin nihai patoloji sonuglarinda malign karakterde %60.9 bhRHK,
%15.3 pRHK, %8.8 kRHK ve en sik izlenen benign patoloji ise AML (%4.6) saptandi.
Hastalarin %59.6’s1 patolojik evre Tla (pT1a), %28.9’u pT1b, %4.4 pT2a ve %7’si
pT3a olarak tespit edildi ve cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p=0.002). Hastalarin patoloji alt grubunda diger olarak aciklanan tiimdr
grubunda; 3 hastada multilokiiler kistik nefroma, 4 hastada multilokiiler kistik RHK,
2 hastada leiomiyom, 1 hastada miisindz tiibiiler ve spindle hiicreli karsinom saptandi.

Hastalarin %5 (13)’inde cerrahi simr pozitif, %4.2 (11)’sinde nihai patoloji

47



spesmeninde cerrahi sinir belirsiz (Rx) olarak izlendi. Hastalarin patolojik verilerinin

analizi Tablo 15°de belirtilmistir.

Tablo 15. Agik, Laparoskopik ve Robotik operasyon tekniklerinde hastalarin patolojik
verilerinin analizi

Tiim hastalar APN LPN RPN p

Patolojik tiimor
cap1 max (cm),
(ort£SS)

Patoloji alt sinifi
Berrak Hiicreli
Papiller Tip
Kromofob Tip

3.65+1.42

159 (%60.9)
40 (%15.3)

4.10+1.59

56 (%64.4)
10 (%11.5)

3.12+1.11

55 (%64.7)
17 (%20.0)

3.72+1.35

48 (%53.9)
13 (%14.6)

<0.001

Aoyl 23 (%8.8) 10 (%11.5) 1(%L1.2) 12 (%13.5)
O:‘k'é’;’i’:)';’]o a0 12 (%4.6) 4 (%4.6) 3 (%3.5) 5(%56) a0
. -, 11 (%4.2) 3 (%3.4) 3 (%3.5) 5 (%5.6) !
o 6 (%2.3) 0 (%0.0) 2 (%2.4) 4 (%4.5)

E‘jﬁ: %‘S:;lzomk‘szr) 10 (%3.8) 4 (%4.6) 4 (%4.7) 2 (%2.2)

Fuhrman Grade

1 50 (%22.2) 18 (%234) 17 (%22.7) 15 (%20.5)

2 140 (%62.2) 45 (%58.4) 45 (%6.0) 50 (%68.5)

3 33(%114.7) 14 (%182) 13 (%17.3) 6 (%82 0232
4 2 (%0.9) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 2 (%2.7)

Patolojik evre

PTla 136 (%59.6) 35 (%44.9) 50 (%78.7) 42 (%56.0)

PT1b 66 (%2.,9) 30 (%385) 12 (%16.0) 24 (%32.0)

PT2a 10 (%4.4) 6 (%7.7) 2 (%2.7) 2(%27)  0.002
PT3a 16 (%7.0) 7 (%9.0) 2 (%2.7) 7 (%9.3)

Cerrahi simir

Negatif 237 (%90.8) 81 (%34.2)  75(%316) 81 (%34.2)

Pozitif 13 (%5.0) 2 (%15.4) 7(%538)  4(%30.8)  0.499
Ry 11 (%4.2) 4 (%36.4) 3(%27.3) 4 (%36.4)

APN: Acik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, Ry: Cerrahi Sinir

Belirsiz

Hastalarin ortalama preoperatif kreatinin 0.88+0.28 mg/dl ve ortalama

preoperatif GFR degeri 87.94+20.78 mL/min/1.73 m? olarak saptanmustir. Hastalarin
postoperatif kreatinin, GFR degerleri ve degisim yiizdeleri; postoperatif 1.giin, 1.ay,
3.ay, 6.ay ve 12. ayda kaydedildi ve postoperatif erken donemde ve ge¢ donemde

cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo 16,17)

48



Tablo 16. Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif Kreatinin Degerlerinin

Karsilagtirilmasi
Kreatin Tiim Hastalar APN LPN RPN p
(ort£SS)

Preop (Bazal) 0.88+0.28 0.92+0.34 086=+0,.29 0.85+0.18 0.153
Po 1.giin 1.00+0.32 1.07+0.31 0.96+0.31 0.98+0.33 0.062
Po l.ay 1.00+0.32 1.02+0.39 0.99+0.29 0.98+0.25 0.658
Po 3.ay 0.93+0.32 0,95+0,39 0.92+0.29 0.91+0.25 0.658
Po 6.ay 0.93+0.36 0.97+0.47 0.91+0.32 0.92+0.24 0.568
Po 12.ay 0.92+0.31 0.95+0.34 0.91+0.34 0.90+0.23 0.695

Preop: Preoperatif, Po:Postoperatif, APN: A¢ik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik
Parsiyel Nefrektomi

Tablo 17. Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif GFR Degerlerinin Karsilagtirilmasi

GFR Tim Hastalar APN LPN RPN p
(ort£SS)

Preop (Bazal) 87.94+20.78 85.48+19.73 90.95+20.92 87.46+19.45 0.218

Po 1.giin 78.42+21.44 76.93£19.63  80.87+22.93 77.54+21.70 0.435

Po 1.giin degisim

(%) 90.0+18.0 91.1+159 89.9+17.7 89.1+£20.3 0.776

Po l.ay 79.71+£20.06 77.74£19.64  82.02+21.54  79.45+18.97 0.389

Po 1.ay degisim

(%) 91.8+16.3 91.8+14.3 91.2+18.0 92.3+16.7 0,913

Po 3.ay 81.51+£21.25 78.87£22.15  83.44+21.82 82.30+19.70 0.355

Po 3.ay

degisim(%) 93.9£19.5 92.7£17.7 93.1£22.0 95,8+18,6 0.556

Po 6.ay 81.00+20.65 77.85£21.10  8406+21,.45 81,01£19,09 0.179

Po 6.ay degisim

(%) 93.8+£17.9 92.8+15.2 94.0+20.6 94,6+17,7 0.824

Po 12.ay 81.86+20.22 77.68£19.82  84.25+20.48 83,52+19,99 0.109

Po

12.ay degisim(%) 93.4+14.4 91.5+9.9 92.3£13.2 96,6+18,5 0.081

Preop: Preoperatif, Po:Postoperatif, APN: A¢ik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik
Parsiyel Nefrektomi, Po: Postop.
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Hastalarin pre-IPV (Preoperatif Ipsilateral Parankimal Voliim) ortalamasi
169.41+22.96 ml ve po-IPV ortalamas1 150.43+24,21 ml olarak &l¢iildii ve cerrahi
prosediirler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarm IPA
ortalamas1 15.97+11.41 ml, ortalama IPA yiizdesi 9.6+6.6, ortalama IKPV yiizdesi
90.3+6.6 olarak 6l¢iildii ve cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0.001). Hastalarin peroperatif ipsilateral renal parankimal voliimleri ve

cerrahi prosediirler arasindaki istatistiksel analizi Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. Peroperatif ipsilateral Renal Parankimal Voliimler

p p p p
Tim APN LPN RPN APN  APN LPN
Hastalar ve ve ve
ort+SS LPN RPN RPN
Pre- 169.41422.96  170.09+21.70  169.18+2106  168.96+25. 0943  >0.999  >0.999  >0.999
: 94
1PV

Po-iPV 150.43+24.21  145.98+24.89  152.47+20.27  152.82+26. 0.111 0.237 0.183 >0.999

56
(6.ay)
iPA 15.97+11.41 21.10+£10.90 13.714+5.02 13.13+14.3 <0.001 <0.001 <0.001 >0.999
3
iPA
yiizdesi 9.6+66 12.9+6.6 8.3£3.1 7.0+£8.0 <0.001 <0.001 <0.001 >0.999
(%)
H§PV . 90.3+6.6 87.0+6.6 91.7+3.1 92.1+8.0 <0.001 <0.001 <0.001 >0.999
ylizdesi
(%)

APN: Agik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, Pre: Preoperatif
Po: Postoperatif, IPV: Ipsilateral Renal Parankimal Voliim, iPA: Ipsilateral Parankimal Atrofi, IKPV: Ipsilateral Korunan

Parankimal Voliim

Hastalarin pre-KPV ortalamasi 175.76+£25.30 ml ve po-KPV ortalamasi
179.76+26.68 ml olarak olgiildii ve cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Hastalarin KKH ortalamasi 7.00+7.59 ml, KKH yiizdesi
4.1+4.3, KAPV oran1 104.1+4.3 olarak olgiildii ve cerrahi prosediirler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.001). Hastalarin peroperatif kontralateral
renal parankimal voliimleri ve cerrahi prosediirler arasindaki istatistiksel analizi Tablo

19°da gosterilmistir.
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Tablo 19. Peroperatif Kontralateral Renal Parankimal Voliimler

Tiim APN LPN RPN p p p p
Hastalar (APN  (APN  (LPN
(ort£SS) ve ve ve

LPN) RPN) RPN)

Pre- 175.76£25.30 176.45+23 177.26£26 173.65+25 0.613 >0.99 >0.999 >0.999
KPV .63 .66 .69 9

Po- 179.764+26.68  183.77+25 180.49+25 175.15428 0.096 >0.99 0.096 0.558
KPV .02 .68 71 9

(6.ay)

KKH 7.00+£7.59 10.32+8.7  6.22+511 4.49+7.30 <0.001 0.001 <0.001 0.349

3

KKH

yiizdesi

(%) 4.1+4.3 6.0+4.8 3.743.3 2.5+4.0 <0.001 0.001 <0.001 0.146
KAPV

orani

(%) 104.1+4.3 106.0+4.8 103.743.3 102.5+4.0 <0.001 0.001 <0.001 0.146

APN: Agik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, KPV:
Kontralateral Renal Parankimal Voliim, KKH: Kontralateral Kompansatuar Hipertrofi, KAPV: Kontralateral Artan Parankimal

Voliim, Pre: Preoperatif, Po: Postoperatif.

Hastalarin pre-TPV ortalamasi 345.17+46.34 ml ve po-TPV ortalamasi
330.19+46.91 ml, TPV fark: ortalamasi 14.97+£11.99 ml, TPV farki yiizdesi 4.3+3.5
ve TPV oranlart 95.643.5 olarak 6l¢iildii ve cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin perioperatif total renal parankimal
volimleri ve cerrahi prosediirler arasindaki istatistiksel analizi Tablo 20’de

belirtilmistir.

Tablo 20. Peroperatif Total Renal Parankimal Volimler

Tiim Hastalar APN LPN RPN p
(ort£SS)

Pre-TPV 345.17+46.34 346.54+43.52 346.45+45.19 342.61+50.33 0.815
Po-TPV (6.ay) 330.19+46.91 329.76+45.17 332.96+43.86 327.98+51.56 0.780
TPV farki 14.97+11.99 16.77+1048 13.49+6.22 14.63+16.59 0.190
TPV farki

yiizdesi (%) 43+£3.5 4.9+3.1 3.9+42.1 4.3+4.7 0.154
TPV oran1 (%) 95.6+3.5 95.6+3.1 96.1+2.1 95.6+4.7 0.154

APN: Acik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, Pre: Preoperatif
Po: Postoperatif, TPV: Total Renal Parankimal Voliim
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Hastalar sicak iskemi siiresi <25 dakika (n=216) ve sicak iskemi siiresi >25
dakika (n=45) olarak kisa iskemi siiresi ve uzun iskemi siiresi olarak iki ayr1 gruba
ayrildi. Hastalarin kisa ve uzun iskemi siiresi olan gruplarda ortalama sicak iskemi
stiresi sirasiyla 17.58+4.94 dakika ve 31.04+5.81 dakika olarak hesaplandi (p<0.001).
Tiimor boyutu, ortalama operasyon siiresi, ortalama tahmini kanama miktari ve cerrahi
siir pozitifligi; uzun iskemi siiresine sahip grupta kisa iskemi siiresine sahip gruba
gore daha fazla bulundu (p=0.004, p<0.001, p=0.004, p=0.001, sirastyla). Iki grup
arasinda operasyon tekniklerine gore istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0.001). iki grup arasinda hastalarin postoperatif takiplerinde 6. ay GFR degerleri,
6. ay GFR degisim yiizdeleri, 12. ay GFR degerleri, 12. ay GFR degisim yiizdeleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin sicak iskemi siiresine

gore perioperatif 6zelliklerin karsilastirildigi veriler Tablo 21°de da belirtilmistir.

Tablo 21. Sicak Iskemi Siiresine Gore Perioperatif Ozelliklerin Karsilastiriimasi

Sicak iskemi siiresi Sicak iskemi siiresi p degeri
<25 dakika >25 dakika
(n=216) (n=45)
Yas (yil), (ort+SS) 55.04+11.07 57.87£11.15 0.121
Cinsiyet (E/K) 125/91 30/15 0.319
VKI (kg/m?), 28.80+3.18 28.12+3.60 0.291
(ort£SS)
Operasyon teknigi 0.001
1.A¢ik 82 (%37.96) 5 (%11.11)
2.Laparoskopik 63 (%29.16) 22 (%48.88)
3.Robotik 71 (%32.87) 18 (%40.0)
Radyolojik Timor 3.63+1.29 4.26+1.53 0.004
Boyutu (cm),
(ort+SS)
RENAL Skor, 6.30+1.80 6.33£2.00 0.915
(ort£SS)
PADUA skor, 7.57+1.17 7.98+1.45 0.082
(ort£SS)
Operasyon siiresi 156.32+45.69 218.33+64.01 <0.001
(dakika), (ort+SS)
Tahmini kanama 218.96+176.07 306.44+210.46 0.004
miktar1 (ml),
(ort£SS)
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Iskemi Siiresi 17.58+4.94 31.04+5.81 <0.001
(dakika), (ort£SS)

Hastanede kalis 4.04+1.69 4.33+1.70 0.288
siiresi, (giin)

(ort£SS)

Cerrahi sinir 0.001
RO 200 (%92.59) 37 (82.22)

R1 6 (%27.77) 7 (%15.55)

Rx 10 (%46.29) 1 (%2.22)

Bazal GFR 88.39+20.81 85.77+20.73 0.444
,(mL/min/1.73 m?),

(ort£SS)

Po 6.ay GFR, 81.03+£20.62 80.87+21.00 0.963
(ort£SS)

Po 6.ay GFR 93.29+15.78 96.11+25.69 0.360
degisim (%)

Po 12.ay GFR, 82.11+£20.35 80.65+£19.82 0.691
(ort+SS)

Po 12.ay GFR 93.89+14.96 91.64+12.01 0.393
degisim(%)

*p degeri <0.05 anlaml kabul edildi ve siirekli degiskenler i¢in Student-t testi ve kategorik degiskenler ic¢in ¥2 testi kullanildi.
APN: Agik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, E. Erkek, K:
Kadm, VKI: Viicut Kitle indeksi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1.

Hastalar uygulanan cerrahi teknige gore acik (APN) ve minimal invaziv (LPN
ve RPN) yontemler olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin radyolojik tiimdr boyutu,
RENAL ve PADUA skorlari, ortalama tahmini kanama miktari, hastanede kalis siiresi,
IPA miktar1 (ml), KKH miktar1 (ml), KPV orani; APN grubunda minimal invaziv
cerrahi yontem uygulanan gruba gore daha fazla bulundu ve istatistiksel olarak anlaml
fark bulundu (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.002, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001, sirastyla). Ortalama operasyon siiresi, ortalama iskemi siiresi, po 12. ay GFR
degerleri, IKPV orani; APN grubunda minimal invaziv cerrahi yontem uygulanan
gruba gore daha az bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001,
p<0.001, p=0.036, p<0.001). Gruplar arasinda cerrahi sinir pozitifligi ve 6. ay GFR
degerleri, 6. ay GFR degisim yiizdeleri, 12. ay GFR degisim yiizdeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Acik ve minimal invaziv cerrahi
yontemlerin uygulandigi hastalarin perioperatif 6zelliklerin karsilagtirildigi veriler

Tablo 22’°de belirtilmistir.
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Tablo 22. Acik ve Minimal Invaziv Cerrahi Yontemlerin Perioperatif Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi
APN LPN ve RPN p degeri
(n=87) (n=174)

Yas (y1l), (ort+SS) 56.03+10.72 55.28+11.32 0.604
Cinsiyet (E/K) 49/38 106/68 0.281
VKI (kg/m?), 28.33+£3.07 28.83+3.37 0.364
(ort£SS)
Radyolojik Timor 4.19+1.43 3.51£1.26 <0.001
Boyutu (cm),
(ort£SS)
RENAL Skor, 7.25+1.90 5.83+1.61 <0.001
(ort£SS)
PADUA skor, 8.21+1.34 7.36+1.06 <0.001
(ort+SS)
Operasyon siiresi 139.02+39.99 181.01+£55.48 <0.001
(dakika), (ort£SS)
Tahmini kanama 289.71+£217.71 206.21£159.81 0.002
miktar1 (ml), (ort=SS)
Iskemi Siiresi 15.3345.35 22.19+6.92 <0.001
(dakika), (ort+SS)
Hastanede kalig 5.00+1.74 3.63x1.47 <0.001
stiresi, (giin) (ort+SS)
Cerrahi sinir 0.367
RO 81 (%93.1) 156 (%89.7)
R1 2 (%2.3) 11 (%6.3)
Rx 4 (%4.6) 7 (%4.0)
Bazal GFR 85.48+19.73 89.17+21.23 0.178
(mL/min/1.73 m?),
(ort£SS)
Po 6.ay GFR, 77.85+£21.10 82.56+20.31 0.106
(ort£SS)
Po 6.ay GFR 92.80+15.27 94.30+£19.22 0.556
degisim(%),(ort+SS)
Po 12.ay GFR, 77.68++19.82 83.89+20.17 0.036
(ort£SS)
Po 12.ay GFR 91.50+9.99 94.46+16.17 0.165

degisim(%),(ort£SS)
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iPA, (ort+SS) 21.10£10.19 13.41+10.81 <0.001

IKPV orani 87.09+6.60 91.93+6.11 <0.001
(%), (ort£SS)

KKH, (ort+SS) 10.32+8.73 5.34+6.36 <0.001
KPV orani 106.09+4.82 103.1443.77 <0.001
(%), (ort£SS)

Po-TPV, (ort£SS) 329.76+45.17 330.41+47.88 0.916
TPV orani 95.06+3.10 95.89+3.73 0.074

(%), (ort=SS)

*p degeri <0.05 anlaml kabul edildi ve siirekli degiskenler i¢in Student-t testi ve kategorik degiskenler i¢in ¥2 testi kullanildi.
APN: Agik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, E. Erkek, K:
Kadn, VKI: Viivut Kitle Indeksi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1, IPA: Ipsilateral Parakimal Atrofi, IKPV: Ipsilateral Korunan
Saglikli Parankimal Voliim, KKH : Kontralateral Kompansatuar Hipertrofi, KPV: Kontralateral Parankimal Voliim, TPV: Total
Parankimal Voliim, Po:Postop.

Hastalarin postoperatif takiplerinde 6. aydaki GFR degisim yiizdeleri < %90
ve > %90 olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin ortalama operasyon stiresi GFR degisim
yiizdesi < %90 olan grupta daha uzun bulundu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p=0.036). GFR degisim yiizdesi > %90 olan grupta ortalama
IKPV ve ortalama TPV oranlar1 daha yiiksek bulundu ve iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0.020, p=0.007, sirasiyla). Gruplar arasinda uygulanan
cerrahi teknik, RENAL skor, ortalama tahmini kanama miktari, ortalama iskemi
siiresi, ortalama IPA miktari, ortalama KKH miktar1 ve ortalama preoperatif bazal
GFR degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0.967, p=0.427,
p=0.541, p=0.422, p=0.061, p=0.317, p=0.307, sirasiyla) (Tablo 23).

Tablo 23. Postoperatif 6. Ayda GFR Degisim Yiizdesine Gore Hastalarin Perioperatif
Ozelliklerinin Karsilastirilmas1

GFR degisim (%) GFR degisim (%) p degeri
<90 >90
(n=99) (n=127)
Yas (y1l), (ort+SS) 57.01£11.68 54.72+10.18 0.125
Cinsiyet (E/K) 63/36 72/55 0.179
VKI (kg/m?), (ort=SS) 28.99+2.82 28.23+3.17 0.144
Operasyon teknigi 0.842
1.A¢ik 31(31.3) 44 (%34.6)
2.Laparoskopik 35 (%35.4) 41 (%32.3)
3.Robotik 338%33.3) 42 (%33.1)
Radyolojik Tiimor Boyutu 3.83+1.40 3.74+1.40 0.640

(cm), (ort=SS)
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RENAL Skor, (ort£SS) 6.28+1.81 6.48+1.88 0.427
PADUA skor, (ort+SS) 7.60£1.07 7.73£1.31 0.393
Operasyon siiresi (dk), 175.06+50.28 159.88+56.09 0.036
(ort£SS)

Tahmini kanama miktari 239.85+172.87 224.49+197.86 0.541
(ml), (ort£SS)

Iskemi Siiresi (dk), 20.43+6.24 19.63+8.27 0.422
(ort+SS)

Hastanede kalig siiresi, 4.08+1.60 4.14+1.82 0.790
(glin) (ort£SS)

Cerrahi sinir 0.686
RO 90 (%90.9) 116 (%91.3)

R1 4 (%4.0) 7 (%5.5)

Rx 5 (%5.1) 4 (%3.1)

Bazal GFR (mL/min/1.73 89.17+23.97 86.33+17.67 0.307
m?), (ort£SS)

Po 6. ay GFR, (ort£SS) 72.01+21.10 88.32+16.98 <0.001
Po 6. ay GFR degisim 80.5049.13 103.09+11.82 <0.001
(%), (ort+SS)

IPA, (ort£SS) 18.11+14.04 15.10+10.00 0.061
IKPV (%),(ort£SS) 88.80+7.74 90.98+6.21 0.020
KKH, (ort£SS) 6.60+£9.21 7.67+6.92 0.319
KPV orani (%), (ort+SS) 103.98+5.31 104.48+3.97 0.417
TPV orani, (ort+SS) 94.76+04.04 96.12+3.48 0.007

*p degeri <0.05 anlaml kabul edildi ve siirekli degiskenler i¢in Student-t testi ve kategorik degiskenler igin %2 testi kullanildi.
APN: Acik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, E. Erkek, K:
Kadimn, VKI: Viivut Kitle indeksi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, iPA: Tpsilateral Parakimal Atrofi, IKPV: ipsilateral Korunan
Saglikli Parankimal Voliim, KKH : Kontralateral Kompansatuar Hipertrofi, KPV: Kontralateral Parankimal Voliim, TPV: Total
Parankimal Voliim, Po:Postop.

Hastalarin postoperatif takiplerinde 12. aydaki GFR degisim yiizdeleri < %90
ve > %090 olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin ortalama preoperatif bazal GFR degerleri,
GFR degisim yiizdesi < %90 olan grupta daha yiiksek bulundu (p=0.019). Hastalarin
po 12. ay ortalama GFR degerleri, po 12. ay ortalama GFR degisim yiizdeleri, ortalama
IKPV oranlar1 ve ortalama TPV oranlar1 GFR degisim yiizdesi > %90 olan grupta
daha yiiksek bulundu (p<0.001, p<0.001, p=0.040, p=0.013, sirasiyla). Gruplar
arasinda uygulana cerrahi teknik, RENAL skor, ortalama operasyon siiresi, ortalama
tahmini kanama miktar1, ortalama iskemi siiresi, ortalama IPA miktari, ortalama KKH
miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0.967, p=0.387, p=0.236,
p=0.855, p=0.996, p=0.141, p=0.286, sirasiyla). Postoperatif 12. ayda GFR degisim
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ylizdesine gore hastalarin perioperatif 6zelliklerinin karsilastirildigi veriler Tablo

24°de belirtilmistir.

Tablo 24. Postoperatif 12. Ayda GFR Degisim Yiizdesine Gore Hastalarin

Perioperatif Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

GFR degisim (%) GFR degisim (%) p degeri
<90 >90
(n=80) (n=131)

Yas (yil), (ort=SS) 56.45+10.92 54.81+10.76 0.286
Cinsiyet (E/K) 125/91 30/15 0.118
VKI (kg/m?), (ort+SS) 28.71£2.97 28.67+3.09 0.943
Operasyon teknigi 0.967
1.Agik 27 (%33.8) 42 (%32.1)
2.Laparoskopik 27 (%33.8) 45 (%34.4)
3.Robotik 26 (%32.5) 44 (%33.6)
Radyolojik Timér 3.97+1.37 3.64+1.47 0.107
Boyutu (cm), (ort+SS)
RENAL Skor, 6.55+1.88 6.32+1.85 0.387
(ort+SS)
PADUA skor, 7.71£1.15 7.66£1.25 0.746
(ort£SS)
Operasyon siiresi (dKk), 172.58+49.74 163.32+57.77 0.236
(ort£SS)
Kanama miktar1 (ml), 226.88+179.88 231.79+£194.26 0.855
(ort£SS)
Iskemi Siiresi (dk), 19.88+6.60 19.89+7.83 0.996
(ort+SS)
Hastanede kalig siiresi 4.33+1.76 3.91+1.51 0.070
(giin), (ort£SS)
Cerrahi sinir 0.229
RO 76 (%95.0) 116 (%88.5)
R1 3 (%3.8) 8 (%6.1)
Rx 1 (%1.3) 7 (9%5.3)
Bazal GFR 92.28+£23.38 85.43+18.30 0.019
(mL/min/1.73 m?),
(ort£SS)
Po 12.ay GFR, 74.19+£21.07 86.54+18.24 <0.001
(ort£SS)
Po 12.ay GFR degisim 79.91+£8.43 101.78+10.64 <0.001
(%), (ort£SS)
iPA, (ort£SS) 18.15+13.09 15.56+11.87 0.141
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IKPV orani 88.64+7.90 90.74+6.66 0.040
(%),(ort=SS)

KKH, (ort£SS) 6.39+7.21 7.64+8.80 0.286

KPV orani 103.83+4.60 104.48+4.81 0.337
(%),(ort£SS)

TPV orani (%), 94.62+4.55 96.00+3.38 0.013
(ort£SS)

*p degeri <0.05 anlaml kabul edildi ve siirekli degiskenler i¢in Student-t testi ve kategorik degiskenler i¢in ¥2 testi kullanildi.
APN: Acik Parsiyel Nefrektomi, LPN: Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi, RPN, Robotik Parsiyel Nefrektomi, E. Erkek, K:
Kadin, VKI: Viivut Kitle Indeksi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1, IPA: Ipsilateral Parakimal Atrofi, IKPV: Ipsilateral Korunan
Saglikli Parankimal Voliim, KKH : Kontralateral Kompansatuar Hipertrofi, KPV: Kontralateral Parankimal Voliim, TPV: Total

Parankimal Voliim, Po:Postop.

Postoperatif 6. ve 12. ayda GFR ile preoperatif bazal GFR arasindaki iliskiyi
tespit etmek i¢in Pearson korelasyon analizi kullanildi. Postoperatif 6. ve 12. ayda
GFR ile preoperatif bazal GFR arasinda giiclii diizeyde pozitif (r=0.782, r=0.803,
sirasiyla) ve istatistiksel anlamli (p<0.001) bir iliski bulunmustur. Degiskenlerin
birbirleri lizerinden agikladiklart varyans %61.1 ve %64.4 (sirasiyla)‘diir. Yani
Postoperatif 6. ve 12. GFR’nin %61.1 ve %64.4’0i preoperatif bazal GFR degeri ile
aciklanabilir.

Postoperatif 6. ve 12. ayda GFR ile hastanin yasi arasindaki iliskiyi tespit
etmek icin Pearson korelasyon analizi kullanildi. Postoperatif 6. ve 12. ayda GFR
degeri ile hastanin yasi arasinda orta diizeyde negatif (r=-0.494, r=-0.484) ve
istatistiksel olarak anlamli (p<0.001, p<0.001, sirastyla) bir iliski bulunmustur.

Postoperatif 6. ve 12. ayda GFR degisim yiizdesi ile IKPV orami, arasindaki
iligkiyi tespit etmek i¢in Pearson korelasyon analizi kullanildi. Postoperatif 6. ve 12.
ayda GFR degisim yiizdesi ile IKPV orami arasinda hafif diizeyde pozitif (r=0.169,
r=0.151, swrasiyla) ve istatistiksel anlamli (p=0.011, p=0.028, sirasiyla) bir iligki

bulunmustur.

Postoperatif 6. ve 12. ayda GFR degisim yiizdesi ile iskemi siiresi arasindaki
iligkiyi tespit etmek i¢in Pearson korelasyon analizi kullanildi. Postoperatif 6. ve 12.
ayda GFR degisim yiizdesi ile iskemi siiresi arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski

bulunmamistir (p=0.408, p=0.313, sirasiyla). Renal prankimal voliimlerdeki
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degisiklikler ve peroperatif veriler ile postoperatif donemde GFR arasindaki iligkiyi

inceleyen korelasyon analizi sonuglar1 Tablo 25°de belirtilmistir.

Tablo 25. Renal Parankimal Voliimlerdeki Degisiklikler ve Peroperatif Veriler ile
Postoperatif Dénemde GFR Arasindaki Iliski

Po6. Ay GFR Po6.Ay GFR Po12. Ay GFR Po12. Ay GFR

degisim (%) degisim (%)

r p r p r p r p

iPA 0032 0633 -0.139 0.036 0006 00935 -0.100 0.149
KKH 0.019 0777 0.002 0.978 0.044 0530 0.054 0.437
IKPV oram 0.127 0057 0.169 0011 0.108 0.117 0.151 0.028
KAPV 0031 0644 -0.007 0917 -0.018 0.800 0.036 0.598
TPV oram 0.123 0.065 0.148 0.026 0.117 0.091 0.156 0.023
iskemi siiresi 0.014 0.838 -0.055 0.408 0.033 0.632 -0.070 0.313
Pre-GFR 0.782 <0.001 -0.228 0.001 0.803 <0.001 -0.129 0.062
Tam yasi 0494 <0.001 -0.109 0.100 -0.484 <0.001 -0.113 0.102

RENAL skor -0.087 0.192 -0.072 0.283 -0.098 0.157 -0.076 0.269

IPA: Ipsilateral Parakimal Atrofi, IKPV: Ipsilateral Korunan Saglikli Parankimal Voliim, KKH : Kontralateral Kompansatuar
Hipertrofi, KAPV: Kontralateral Artan Parankimal Voliim, TPV: Total Parankimal Voliim, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Postoperatif 6. ayda GFR degerleri ile iligkili olabilecek faktorleri ve bunlarin
icerisinde GFR’yi tahmin etmede anlamli olanlar1 bulabilmek i¢in bir model (Bagiml
degisken: Postoperatif 6. ay GFR, r=0.805, p<0.001) olusturuldu ve Lineer regresyon
analizi yapildi. IKPV (p=0.01), preoperatif GFR (p<0.001), hastanin yas1 (p=0.001)
postoperatif 6. ay GFR’nin ongoriiciileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Iskemi siiresi, operasyon siiresi, tahmini kanama miktar1 ve RENAL skor 6. ay

GFR’nin 6ngoriiciileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 26).

Tablo 26. Postoperatif 6. Ay GFR ile iliski Faktorlerin Analizi

Cok Degiskenli Analiz
B (%95 CI) P degeri
GFR ile iliski Olabilecek
Faktorler
Tan1 Yasi -0.457, -0.125 0.001
Preop GFR 0.641, 0.831 <0.001
RENAL Skor -1.180, 0.724 0.637
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Tahmini Kanama Miktari -0.006, 0.013 0.429

iskemi Siiresi -0.352, 0.149 0.425
Operasyon Siiresi -0.051, 0.019 0.375
IKPV Oram 0.079, 0.577 0.010

*Cok degiskenli analiz i¢in Lineer regresyon analizi kullanildi. p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.
Bagimli degisken: 6. Ay GFR, r:0.805, r2:0,637, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, IKPV: 1psilateral

Korunan Saglikli Parankimal Voliim

Postoperatif 12. ayda GFR degerleri ile iliskili olabilecek faktorleri ve bunlarin
igerisinde GFR’yi tahmin etmede anlamli olanlar1 bulabilmek i¢in bir model (Bagimli
degisken: Postoperatif 12. ay GFR, r=0.818, p<0.001) olusturuldu ve Lineer regresyon
analizi yapildi. Preoperatif GFR (p<0.001), hastanin yas1 (p=0.007) postoperatif 12.
ay GFR’nin 6ngoriiciileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu. IKPV oram
(p=0.073), iskemi siiresi, operasyon siiresi, tahmini kanama miktar1 ve RENAL skor

6. ay GFR’nin 6ngoriiciileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo

27).

Tablo 27. Postoperatif 12. Ay GFR ile Iliski Faktorlerin Analizi

Cok Degiskenli Analiz
B (%95 CI) P degeri

GFR ile iliski Olabilecek

Faktorler

Tan1 Yagi -0.398, -0.065 0.007
Preop GFR 0.678, 0.873 <0.001
RENAL Skor -1.228, 0.657 0.551
Tahmini Kanama Miktar -0.008, 0.010 0.860
iskemi Siiresi -0.266, 0.237 0.909
Operasyon Siiresi -0.057, 0.014 0.225
iKPV Oram -0.021, 0.458 0.073

*Cok degiskenli analiz i¢in Lineer regresyon analizi kullanildi. p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.
Bagimh degisken: 6. Ay GFR, r:0.818, r%0,657, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, IKPV: Ipsilateral

Korunan Saglikli Parankimal Voliim

Postoperatif 6. ayda GFR degisim yiizdesi ile iliskili olabilecek faktorleri ve
bunlarin igerisinde GFR degisim yiizdesini tahmin etmede anlamli olanlar1 bulabilmek

i¢in bir model (Bagimli degisken: Postoperatif 6. ayda GFR degisim yiizdesi, r=0.379,
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p<0.001) olusturuldu ve Lineer regresyon analizi yapildi. IKPV (p=0.012), preoperatif
GFR (p<0.001), hastanin yasi (p<0.001) GFR degisim ylizdesinin Ongdriiciileri
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bulundu. Iskemi siiresi, operasyon siiresi, tahmini
kanama miktar1 ve RENAL skor GFR degisim yiizdesinin ongoériiciileri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.308, p=0.494, p=0.919, p=0.899,
sirastyla).

Postoperatif 12. ayda GFR degisim yiizdesi ile iligkili olabilecek faktorleri ve
bunlarin i¢erisinde GFR degisim yiizdesini tahmin etmede anlamli olanlar1 bulabilmek
icin bir model (Bagimli degisken: Postoperatif 12. ayda GFR degisim yiizdesi,
r=0.301, p=0.007) olusturuldu ve Lineer regresyon analizi yapildi. IKPV (p=0.047),
preoperatif GFR (p<0.003), hastanin yasi (p<0.003) GFR degisim yiizdesinin
ongoriiciileri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Iskemi siiresi,
operasyon siiresi, tahmini kanama miktar1 ve RENAL skor GFR degisim yiizdesinin
ongoriiciileri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.789, p=0.228,
p=0.862, p=0.764, sirasiyla).

Ipsilateral parankimal atrofi (IPA) ile iliskili olabilecek faktérleri ve bunlarin
icerisinde IPA’y1 tahmin etmede anlamli olanlar1 bulabilmek icin bir model
olusturuldu ve Lineer regresyon analizi yapildi (Tablo 28). Degiskenler arasinda
RENAL skor, IPA ile iliskili olabilecek faktorler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.001). iPA ve RENAL skor arasinda Pearson korelasyon testi uygulandi
ve pozitif korelasyon saptandi (Sekil 53). RENAL skor ile benzer parametreleri igeren
PADUA skor ile IPA arasinda korelasyon test edildi ve benzer sekilde pozitif
korelasyon saptand1 (Sekil 54).

Tablo 28. Ipsilateral Parankimal Atrofi (IPA) ile iliskili faktdrlerin analizi

Cok Degiskenli Analiz

B (%95 CI) p degeri
IPA ile iliskili faktorler
Ortalama operasyon siiresi 0.026 (-0.203,0.134) 0.703
(dakika)
Ortalama tahmini kan kayb1 0.025(-0.006,0.009) 0,679
(ml)
Ortalama Iskemi Siiresi 0.099(-0.365,0.05) 0,137
(dakika)
RENAL skor 0.376(1.618,3.048) <0,001
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*Cok degiskenli analiz icin Lineer regresyon analizi kullanildi. p<0,05 anlaml1 olarak kabul edildi. IPA:
Ipsilateral Parankimal Atrofi, Bagiml degisken: IPA, r:0.392, %0,153

R Linear = 0,145

R.E.NAL. Skor
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00 20,00 40,00 0,00 80,00 100,00

Sekil 53. Ipsilateral Parankimal Atrofi (IPA) ve RENAL Skor Arasindaki Pozitif Korelasyon.
Pearson korelasyon testi uyguland (r=0.145, p<0.001).
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Sekil 54. Ipsilateral Parankimal Atrofi (IPA) ve PADUA Skor Arasindaki Pozitif Korelasyon.
Pearson korelasyon testi uygulandi (r?=0.11, p<0.001).

Kontralateral kompansatuar hipertofi (KKH) ile iliskili olabilecek faktorleri ve
bunlarin igerisinde KKH’yi tahmin etmede anlaml1 olanlar1 bulabilmek i¢in bir model
olusturuldu ve Lineer regresyon analizi yapildi (Tablo 29) Degiskenler arasinda
tahmini ortalama kan kaybi ve IPA, KKH ile iliskili olabilecek faktdrler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.043, p<0.001, sirastyla). KKH ile IPA
arasinda Pearson korelasyon testi uygulandi ve pozitif korelasyon saptandi (Sekil 55).
Ayrica KKH ile tahmini ortalama kan kaybi arasinda Pearson korelasyon testi

uygulandi ve anlamli korelasyon izlenmedi (Sekil 56).
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Tablo 29. Kontralateral Kompansatuar Hipertrofi ile iligkili faktorlerin analizi

Cok Degiskenli Analiz

B (%095 CI) p degeri
KKH ile iligkili faktorler
Ortalama operasyon siiresi -0.085(-0.031, 0.08) 0.238
(dakika)
Tahmini ortalama kan kayb1 0.129(0.000, 0.010) 0.043
(ml)
Ortalama Iskemi Siiresi -0.072(-0.220, 0.069) 0.303
(dakika)
RENAL skor 0.052( -0.748,0.318) 0.427
iPA 0.255(0.085, 0.255) <0.001

*Cok degiskenli analiz icin Lineer regresyon analizi kullanildi. p<0,05 anlamli olarak kabul edildi. IPA:

Ipsilateral Parankimal Atrofi, KKH: Kontralateral Kompansatuar Hipertrofi, Bagimli degisken: KKH,

r:0.299, r2:0,09

R Linear = 0 084
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Sekil 55. Ipsilateral Parankimal Atrofi (IPA) ve Kontralateral Kompansatuar Hipertrofi (KKH)

arasindaki pozitif korelasyon. Pearson korelasyon testi uyguland1 (r>=0.064, p<0.001).

Tahmini Ortalama Kanama Miktar
g
o

KKH

Sekil 56. Kontralateral Kompansatuar Hipertrofi (KKH) ve Tahmini Kanama Miktar

Avrasindaki [ligki. Pearson korelasyon testi uygulandi (r>=0.010, p=0.107).
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Peroperatif komplikasyonlar degerlendirildiginde APN yapilan bir hastada
ireter hasari, li¢ hastada plevral yaralanma ve LPN yapilan bir hastada plevral
yaralanma, bir hastada renal ven yaralanmasi izlenmistir ve peroperatif onarim

sonrasinda ve hastalarin takibinde herhangi bir komplikasyon izlenmemistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama takip stireleri 40.36+28.28 ay olarak
hesaplanmustir. Takip stiresince 8 (%3.06) hastada rekiirrens meydana gelmistir ve 4
hastada akcigerde, 2 hastada cerrahi operasyon lojunda ve 2 hastada lenf nodu

pozitifligi ile birlikte lokal rekiirrens saptanmaistir.

Hastalarin takip siirecinde 4 (%1.5) hasta RHK ile iliskili nedenlere bagl, 7
(%2.68) hastada RHK ile iliskili olmayan nedenlere bagli olarak hayatini kaybetmistir.
RHK ile iligkili nedenlere bagli hayatin1 kaybeden hastalar akciger metastazi nedeni

ile tedavi altinda iken hayatin1 kaybetmistir.

64



5. TARTISMA

Parsiyel nefrektomide saglikli renal parankimin korunarak, giivenilir bir
cerrahi smir ile kitlenin tamamen ¢ikarilmasi amaglanmaktadir (183). Postoperatif
renal fonksiyonu etkileyen potansiyel faktorler; hastanin yasi ve genel durumu,
preoperatif GFR ve korunan GFR yiizdesi, korunan saglikli parankimal voliim, timdr
boyutu ve kompleksitesi, iskemi siiresi, cerrahin tecriibesi gibi bir¢ok sebep ile iliskili
olabilir (11-13, 210-215). Renal parankimal voliimlerin 6lgiilmesi ve postoperatif
donemdeki degisiklik ile bobrek fonksiyonu arasindaki iligskiyi arastiran calismalar
mevcuttur (11-16, 188, 211, 216, 217). Bu bulgular 1s18inda, ¢alismamizda parsiyel
nefrektomi yapilan hastalarda ameliyat sonrasinda renal parankimal voliimlerdeki
degisiklik ile uygulanan cerrahi teknik arasinda iliski olup olmadigmi ve renal
parankimal hacimdeki degisikliklerin postoperatif donemde bdbrek fonksiyonunu

ongodrmede faydali olup olmadigini arastirmay1 amagladik.

Parsiyel nefrektomi sonrasinda korunan renal parankimal voliimiin ve her ii¢
cerrahi teknigin (APN, LPN, RPN) birlikte karsilastirildig: yeterli ¢alisma mevcut
degildir. Woldu ve ark. kiigiik renal kitlelere sahip az sayida hastada APN, LPN, RPN
ve termal ablasyon teknikleri arasinda korunan renal parankimal voliimleri
karsilastirmistir. Ayri ayr1 degerlendirildiginde termal ablasyon yontemleri arasinda
ve cerrahi teknikler (APN, LPN, RPN) arasinda fark saptanmamustir (14). Tachibana
ve ark. LPN ve RPN arasinda korunan parankimal voliim ve cerrahi sonuglari
karsilastirdiklar1 ¢alismada RPN grubunda renal parankimal voliimiin ve renal
fonksiyonun daha iyi korundugunu belirtmislerdir (218). Maurice ve ark. parsiyel
nefrektomi operasyonunda eksizyonel voliim kaybina etki eden faktorleri aragtirdiklari
bir galismada cerrahi prosediirler arasinda fark saptanmamis, APN’de RPN’ye gore
daha fazla hacim kayb1 tespit edilmistir (219). Calismamizda APN ile minimal invaziv
(RPN ve LPN) cerrahi prosediirler arasinda; ipsilateral korunan renal parankim voliim
(IKPV) yiizdesi ve ortalama ipsilateral parankimal atrofi (IPA) miktar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. RPN ve LPN grubu arasinda ise
istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi. RPN grubunda IKPV yiizdesi en yiiksek, APN

grubunda ise en diisiik olarak bulundu. RPN grubunda ortalama IPA miktar1 en az ,
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APN grubunda ise en yiiksek olarak bulundu. RPN grubunda diger gruplara gore
ortalama IPA miktarmin daha az ve IKPV yiizdesinin daha fazla olmasinin nedeni;
cerrahi alanin daha net sekilde li¢c boyutlu goriilebilmesi, cerrahi enstriimanlar ile daha
rahat hareket edilebilmesi ve renorafiye dahil edilen saglikli parankimal voliimiin
daha az olmasina ve daha az kanamaya bagli olabilir. Boylece RPN operasyonuyla
giivenli cerrahi sinir ile daha az parankim kayb1 ve daha fazla saglikli renal parankimal

volliimiin korunmasi1 saglanabilir.

Kontralateral kompansatuar hipertofi (KKH) ile iliskili olabilecek faktorleri ve
bunlarin i¢erisinde KKH’yi tahmin etmede anlamli olanlar1 bulabilmek i¢in bir model
olusturuldu ve Lineer regresyon analizi yapildi. Calismamizda IPA ve KKH arasinda
anlamli korelasyon saptandi. IPA arttikga KKH’nin arttig1 ve IPA azaldikga KKH nin
azaldig saptandi. Ortalama KKH agisindan; APN ile minimal invaziv (RPN ve LPN)
cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu. RPN
grubunda ortalama KKH miktar1 en az , APN grubunda ise en yiiksek olarak bulundu.
Bu fark IPA ile KKH arasindaki korelasyon ile net bir sekilde aciklanabilir. RPN
grubunda IPA en az miktarda oldugu i¢in KKH de en az miktarda gézlemlenmistir. Bu
durum nefrektomi sonrasinda adaptasyon mekanizmasi olarak renal voliimdeki
azalmanin; glomeriiler voliimde artma ve proksimal tiibiillerde biiylimenin neden
oldugu hipertrofi ile kompanse edilmesiyle agiklanabilir (220, 221). Calismamizda;
IPA ve KKH arasindaki korelasyona bagl olarak; bu durum hipertrofi fenomenini
dogrular ve IPA’nin KKH’ye neden oldugunu aciklar. Bu sonuglar, Choi ve ark. IPA
ve KKH arasindaki iligkiyi ve genel fonksiyonel sonuglar iizerindeki etkisini inceledigi
caligmasi ile benzer uyum gostermektedir (13). Ayrica ¢alismamizda nihai total
parankimal voliimler (TPV) ve cerrahi prosediirler arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark izlenmedi. Bunun nedeni tiim cerrahi prosediirlerde postoperatif nihai TPV nin
azalmasina ragmen; IPA ve KKH arasindaki korelasyon ve kompansatuar
mekanizmaya bagli oldugu diisliniilmiistiir. Kim ve ark. RPN yapilan 62 hastanin
verilerinin analizinde; timor boyutu ve renal parankimal hacim kaybinin, karsi
bobregin kompansatuar hipertrofisi ile iligkili oldugunu ve renal parankimin
kontralateral hipertrofisinin, ipsilateral bobregin fonksiyonel kaybini telafi
edebilecegine vurgu yapmislardir (222). Calismamizda KKH tek basina renal

fonksiyonu dngérmede istatistiksel anlamliliga ulasmamasina ragmen, kompansatuar
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mekanizmaya katki saglayarak nihai TPV’nin korunmasinda ve dolayli olarak
postoperatif renal fonksiyonun korunmasinda Onemli bir parametre oldugu

distinilmistiir.

Calismamizda; IPA ile iliskili olabilecek faktdrleri ve bunlardan IPA’y1 tahmin
etmede anlamli olanlar1 bulabilmek i¢in bir model olusturuldu ve Lineer regresyon
analizi yapildi. Olusturulan modelde RENAL skor en gii¢lii Ongoriicii olarak
istatistiksel olarak anlamli bulundu. RENAL skor ve IPA arasinda istatistiksel anlaml1
korelasyon saptandi. Benzer sekilde diger nefrometri skorlama sistemi PADUA skor
ile IPA arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptandi. Erkog ve ark. postoperatif
renal parankimal kaybin potansiyel belirleyicilerini arastirdiklar1 calismada RENAL
skoru en dogru ongoriiciiler arasinda saptamislardir. Ayrica uzun dénem GFR'deki
azalma yiizdesini; bobrek hacminin korunmasi ve kalan parankim Kkalitesi ile
iliskilendirmislerdir (217). Bu durum timér boyutunun artmasit ve timor
kompleksitesinin artmasi1 ile IPA’nin da artabilecegini gdstermektedir. IPA’nin
artmasi, korunan saglikli parankimal voliimiin azalmasina neden olabilir. Ayrica
cerrahi prosediirler arasinda RENAL skor agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu. APN grubunda RENAL skor en yiiksek, LPN grubunda en diisiik olarak
saptandi. RPN grubunda RENAL skorun LPN grubuna gore daha yiiksek olmasina
ragmen; IPA’nin daha az olmas1 ve IKPV’nin daha yiiksek olmasi, RPN’nin cerrahi
enstriimanlar ile daha rahat hareket kabiliyeti saglamasina ve cerrahi alanin {i¢ boyutlu
olarak daha net goriilebilmesine baglanabilir. APN grubunda RENAL skorun yiiksek
bulunmas: (tiimdr kompleksitesinin artmasi) IPA’nin daha fazla olmasia ve IKPV’nin

daha az olmasina neden olabilir.

Calismamizda; hastalarin postoperatif 6. ve 12. ayda GFR degisim yiizdesi
(korunan GFR yiizdesi) ile iliskili olabilecek faktorleri ve bunlarin igerisinde GFR
degisim yiizdesini tahmin etmede anlamli olanlar1 bulabilmek i¢in ayri modeller
olusturuldu ve Lineer regresyon analizi yapildi. IKPV, preoperatif GFR ve hastanin
yasi her iki modelde de GFR degisim yiizdesini dngormede istatistiksel olarak anlamli
bulundu. iskemi siiresi, operasyon siiresi, tahmini kanama miktar1 ve RENAL skor
GFR degisim yiizdesinin 6ngoriiciileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Park ve ark. yaptiklar1i calismada, RN (radikal nefrektomi) sonrasinda renal

yetmezligin tahmin edilmesinde yas ve postoperatif renal hacimdeki degisikligin
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onemine vurgu yapmustir (223). Simmons ve ark. parsiyel nefrektomi sonrasinda
parankimal hacmin korunmasimin bobrek fonksiyonu iizerine etkisini arastirdigi
caligmada, ameliyat oncesi bobrek fonksiyonu normal olan ve iskemi siiresi kabul
edilebilir sinirlar iginde olan hastalarda parsiyel nefrektomi sonrasi uzun vadeli
fonksiyonel sonucun birincil belirleyicilerinin preoperatif nefron donanimi ve
fonksiyonel hacim koruma yiizdesi oldugu fikrini vurgulamiglardir (11). Mir ve ark.
parsiyel nefrektomi sonrasinda iskemi siiresinin ve parankim hacminin korunmasinin
bobrek fonksiyonu iizerindeki nispi etkisini belirlemek icin yaptiklar1 calismada, PN
sonrasi nihai fonksiyonun éncelikle parankim hacminin korunmasi ile iligkili oldugunu
bulurken, iskeminin ikincil bir rol oynadigint vurgulamislardir (211). Simmons ve ark.
parsiyel nefrektomi sonrasi fonksiyonel iyilesmede hacim kaybi ve iskemik hasarin
etkilerini ve bu faktorler arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢alismalarda, parsiyel
nefrektomi sonrasi nihai bdbrek fonksiyonunun birincil belirleyicisinin iskemi
stiresinin olmadigini, Sicak iskemi siiresi 40 dakikadan az olan hastalarin ¢ogunda
parankimal atrofi insidansinin daha minimal oldugunu ve esas olarak saglikli
parankimal hacim kaybinin daha 6nemli oldugunu vurgulamislardir (214, 224). Zargar
ve ark. RPN yapilan 266 hastay1r iceren bir c¢alismada; ge¢ donemde renal
fonksiyonunu 6ngérmede etkili faktorlerin sicak iskemi siiresi (>30 dakika), tiimor
boyutu ve preoperatif GFR degerleri oldugunu saptamiglardir (225). Dong Yu ve ark.
APN ve RPN sonrasi kisa ve uzun siireli renal fonksiyonu ongéren parametreleri
arastiran ¢alismada; sicak iskemi siiresi ve ameliyat tipini hem akut bobrek hasari hem
de kronik bobrek hastaligi progresyonunun bagimsiz Ongoriiciileri  olarak
saptamiglardir (226). Beksag ve ark. PN yapilan 119 hastanin parankimal hacim
kayiplarin1 degerlendirdigi ¢alismada; tiimor kompleksitesinin daha yiiksek sicak
iskemi siiresi ile iligkili oldugunu ve bunun daha fazla parankimal hacim kayb: ile
iliskili olabilecegini ve fonksiyonel sonuglar ile iliskili bir faktér olabilecegini
saptamiglardir. Ayrica artan parankimal voliim kaybi ile kontralateral hipertrofiyi
iligkili olarak saptamiglar ancak daha biiyiikk 6rneklem verileri ile ileriye doniik
caligmalarin yapilmasi gerektigini vurgulamiglardir (216). Calismamizda iskemi
stiresinin tek basina bagimsiz faktor olarak postoperatif glomerular fonksiyonu
ongormede istatistiksel anlamliliga ulagsmamasi; literatiir bilgileri 1s1ginda tiim

hastalarda ortalama sicak iskemi siiresinin sinirlt olmasina baglanabilir. Sicak iskemi
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stiresinin Ongoriiciileri arasinda timor boyutu anlamli saptanmistir. Bu da timor
boyutunun ve kompleksitesinin artmasi ile sicak iskemi siiresinin artmasini
aciklayabilir. Bu bulgulara dayanilarak degistirilebilir faktorler arasinda korunan
sagliklt parankimal voliimiin artmast PN sonrasinda fonksiyonel sonuglarin
korunmasinda en énemli faktorlerden biri olarak bulunmustur. Sicak iskemi siiresinin
siirli oldugu siirece PN sonrasinda fonksiyonel sonuglarin korunmasinda ikincil bir

rol oynadig1 sdylenebilir.

Hastalarin postoperatif 6. ve 12. ayda GFR degisim yiizdesi > %90 olan
gruptaki ortalama IKPV ve ortalama postoperatif TPV oranlar1 < %90 olan grupla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulundu. Ortalama
operasyon siiresi, 6. ay GFR degisim yiizdesi < %90 olan grupta istatistiksel olarak
anlamli daha uzun bulundu. Ortalama preoperatif bazal GFR degerleri, 12. ay GFR
degisim ylizdesi < %90 olan grupta istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
Postoperatif 6. ve 12. aydaki GFR degisim yiizdeleri < %90 ve > %90 olan gruplar
arasinda uygulanan cerrahi teknik, RENAL skor, ortalama tahmini kanama miktari,
ortalama iskemi stiresi ile anlaml1 fark saptanmadi. Dagenay ve ark. RPN yapilan 647
hastay1 inceledikleri retrospektif calismada; GFR degisim yiizdesinin IKPV ile korele
oldugunu ve 6zellikle eksize edilen saglikli parankimal hacim ile 6nemli dl¢iide iliskili
oldugunu vurgulamuslardir. Iskemi siiresi ve tiimdr kompleksitesi ile GFR degisim
yiizdesi arasinda 6nemli 6l¢iide iliskili olmadigini saptamiglardir (227). Calismamiz
benzer sekilde korunan GFR yiizdesinin > %90 olmasimin PN sonrasi fonksiyonel
sonuglarm iyilestirilmesinde degistirilebilir faktdrler arasinda IKPV yiizdesi ve nihai
olarak TPV oranin oldugunu desteklemektedir. Genel olarak renal fonksiyonun
tyilesme kapasitesi karsilastirildiginda; a¢ik PN ve minimal invaziv gruplar arasinda
nihai korunan GFR yiizdeleri arasinda istatistiksel anlaml farkliliga ulasilmamasina
ragmen minimal invaziv grupta daha iyi fonskiyonel sonuglar elde edilmistir. Bu
durum APN grubunda IKPV yiizdesi az olmasina ragmen IPA’nin indiikledigi KKH
gibi kompansatuar mekanizmalar ve nihai olarak renal fonksiyonun 6ngdriiciilerinden
olan TPV oranlarinin benzer olmasi ile agiklanabilir. Kompansatuar mekanizmalar ile
TPV orani benzer degerlere ulagsmasina ragmen APN grubunda minimal invaziv gruba

gore korunan GFR yiizdesi daha diisiik saptanmistir.
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Calismamizda; ortalama operasyon siiresi ve sicak iskemi siiresi LPN’de en
uzun, APN’de ise en kisa olarak saptanmigtir. Gong ve ark. LPN ile APN
operasyonlarini karsilastirdiklar1 ¢calismada LPN grubunda operasyon siiresinin ve
iskemi siiresinin daha uzun olmasia ragmen iyilesme siiresinin ve komplikasyon
oranin daha az oldugunu belirtmislerdir (172). Calismamizda; APN’de iskemi siiresi
RPN’ye gore daha kisa olarak saptanmistir. Masson-Lecomte ve ark. APN ve RPN’nin
cerrahi ve patolojik sonuglarini karsilastirdiklar: prospektif ¢alismada; RPN’nin sicak
iskemi siiresi ve renal fonksiyonlar iizerine benzer etkide olduklarin1 fakat RPN nin
tahmini kan kaybi ve hastanede kalis siiresi olarak APN’ye {istiin oldugunu
belirtmislerdir (178). Xia ve ark. RPN ve APN’yi karsilagtiran ¢alismalarin meta-
analizini degerlendirdikleri calismada RPN’de operasyon siiresi ve sicak iskemi siiresi
bizim c¢alismamiza benzer sekilde daha uzun saptanmistir (228). Calismamizda;
tahmini kan kayb1 en fazla APN’de, en az RPN’de saptanmistir. Hastanede kalis siiresi
APN’de en uzun saptanmistir. RPN grubunda daha az komplikasyon, daha az
transfiizyon ihtiyaci ve ¢ok daha kisa hastanede kalis siiresi ile APN’ye gore azalmis
morbidite gozlenmistir. Peyronnet ve ark. RPN ve APN’nin perioperatif ve onkolojik
sonuclarini karsilagtirdigi ¢alismada; RPN’nin daha diisiik komplikasyon, daha az kan
kayb1 ve daha kisa hastanede kalig siiresi ile APN'den daha az morbiditeye sahip
oldugunu, orta vadeli onkolojik sonuglarin her iki grupta da benzer oldugunu
belirtmislerdir (179). Choi ve ark. RPN ve LPN’nin perioperatif sonuglarini
karsilastirdig1 meta-analizde; agik veya radikal cerrahiye doniisiim orani, sicak iskemi
siiresi, GFR degisikligi ve daha kisa hastanede kalis siiresi agisindan RPN'nin LPN'den
daha olumlu sonuglara sahip oldugunu belirtmislerdir (181). Calismamizda farkli
olarak LPN grubunda hastanede kalig siiresi RPN grubuna gore daha kisa olarak

saptanmustir.

Calismamizda IPA, KKH, IKPV gibi renal parankimal voliimlerindeki
degisiklikler ile cerrahi teknikler arasindaki iliskiyi arastirdik ve APN ile minimal
invaziv cerrahi prosediirler (LPN ve RPN) arasinda anlamli farkliliklar saptadik. Renal
parankimal hacimdeki degisikliklerin postoperatif déonemde bdbrek fonksiyonunu
ongormedeki yerini arastirdik ve renal fonksiyonun korunmasinda degistirilebilir
nedenler arasinda IKPV (ipsilateral korunan saglhikli parankimal voliim) yiizdesini,

postoperatif renal fonksiyonun en 6nemli bagimsiz ongoriiciilerinden biri olarak
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saptadik. Sicak iskemi siiresinin sinirli oldugu siirece PN sonrasinda nihai bobrek
fonksiyonunu etkileyen en énemli degistirilebilir faktdr; cerrahin tiimor rezeksiyonu
sirasinda koruyabilecegi saglikli renal parankimal hacimdir. Minimal invaziv cerrahi
yontemler ile APN’ye kiyasla uzun donemde daha iyi fonksiyonel sonuglar elde
edilebilir. Renal fonksiyonun en 6nemli degistirilebilir belirleyicilerinden biri olan
korunan saglikli parankimal voliimiiniin artirllmasina yonelik mevcut cerrahi

tekniklerin gelistirilmesi ve daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Calismamizin kisithigr oldugu noktalar; retrospektif tek merkezli ¢alisma
olmasi, operasyonlarin farkli cerrahlar tarafindan yapilmasi ve kiimiilatif cerrahi
deneyimin perioperatif sonuglara etkisinin degerlendirilmemis olmasi, patolojik
volim degerlerinin ve sepere renal fonksiyon verilerinin olmamasi olarak

degerlendirilebilir.

Zeuschner ve ark. yapmis oldugu karsilastirmali bir analizde; hastayla ilgili
faktorlerden bagimsiz olarak cerrahi deneyimin RAPN'de perioperatif sonug {izerinde
onemli bir etkisi oldugunu vurgulamislardir. Cerrahi deneyimin cerrahi departman igin
100, cerrah icin 35 ve asistan i¢in 15 vaka iizerinde olmasinin perioperatif sonuglari
onemli Olciide 1iyilestirdigini vurgulamuslardir (229). Calismamiz bu verileri

saglamasina ragmen kiimiilatif cerrahi deneyime gore tasarlanmamustir.

Cagimizda parsiyel nefrektomi ile ilgili arastirilan konulardan biri standart PN
cerrahi teknigi ile eniikleasyon tekniklerinin karsilagtiritlmasidir. Bizim ¢alismamiza
giivenli cerrahi sinir belirlenerek standart PN yapilan vakalar dahil edilmistir. Kadlec
ve ark. kii¢lik renal kitleye sahip hastalarda eniikleo-rezeksiyon ve wedge rezeksiyon
yontemlerini karsilagtirdigi ¢alismada; eniikleo-rezeksiyon yontemi uygulanan
hastalarda renal parankimal hacim kaybinin azaldigina ve erken dénemde bobrek
fonksiyonunun daha iyi korunduguna vurgu yapmuslardir (230). Blacwell ve ark.
standart PN ile eniikleasyonun fonksiyonel etkilerini inceledigi ¢alismada; tiimor
eniikleasyonu ile normal parankimin maksimum diizeyde korundugunu fakat
fonksiyonel sonuglar {izerinde istatistiksel anlamli farkliblk bulunmadigini
vurgulamiglardir (231). Bu ¢alismalar dogrultusunda eniiklasyon ve standart PN
teknikleri ile ilgili daha ¢ok calismaya ihtiyag oldugu sonucuna varilmistir. Diger bir

konu kortikal renorafi yapilan grupta dahil edilen saglikli parankimal volim
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miktarinin 6l¢iilmesi ve Kortikal renorafi yapilmayan grup ile komplikasyonlar ve
renal fonksiyonlar agisindan karsilastirilmasi tizerine yapilacak arastirmalardir. Fenner
ve ark. az sayida hastada yiiriitiilen randomize kontrollii ¢alismada PN sonrasi renal
fonksiyonu etkileyebilecek bir faktor olarak renorafiyi aragtirmislardir ve kortikal
renorafi uygulanan grupta daha fazla renal parankimal hacim kaybi ve kreatinin artisi
saptamiglardir (232). PN sonrasinda maksimum renal fonksiyonun korunmasi igin
cerrahi faktorleri optimize etmek ve cerrahi tekniklerin gelistirilmesine yonelik daha

cok calismaya ihtiyag vardir.

6. SONUC

Korunan saglikli parankimal voliimiin artmast 6zellikle PN sonrasinda renal
fonksiyonun korunmasinda degistirilebilir nedenler arasinda en 6nemli faktdrlerden
biridir. Agik PN, minimal invaziv cerrahi prosediirlere (LPN ve RPN) gore daha fazla
saglikli parankimal voliim kaybina neden olmaktadir. PN sonrasinda minimal invaziv
cerrahi yontemler ile APN’ye kiyasla uzun déonemde daha iyi fonksiyonel sonuglar
elde edilebilir. Korunan saglikli parankimal voliimiiniin artirilmasina yonelik mevcut
cerrahi ve goriintiileme tekniklerin gelistirilmesi ve daha fazla arastirmalara ihtiyag

vardir.
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