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III. ÖZET 

RADĠKAL NEFREKTOMĠ YAPILAN HASTALARDA CERRAHĠ APGAR 

SKORUNUN, POSTOPERATĠF ERKEN DÖNEM VE 1. YILDA YILDA RENAL 

FONKSĠYONLAR ĠLE KORELASYONU 

 
Dr. Hasan Nimetigil 

Uzmanlık Tezi, Üroloji Anabilim Dalı 

Tez Yöneticisi: Prof.Dr. M. Sakıp ERTURHAN 

Eylül 2019, 81 Sayfa  

 

Amaç: Radikal nefrektomi (RN) operasyonlarından sonra renal fonksiyonlardaki 

etkilenme pek çok çalıĢmaya konu olmuĢtur. Küçük renal kitlelerde parsiyel nefrektomi 

(PN) ile karĢılaĢtırmalı yayınlarda RN‘nin uzun dönemde renal fonksiyonları olumsuz 

etkilediği ve PN‘e göre kardiyovasküler sistem morbiditesini arttırdığı gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda RN uygulanan hastalarda intraoperatif surgical apgar skoru (SAS)‘ nun 

erken ve uzun dönemde renal fonksiyonlardaki etkilenmeyi ne oranda öngöreceği 

araĢtırılmıĢtır. 

Materyal ve Metod:  ÇalıĢmaya 2016 –2018 tarihleri arasında kliniğimizde böbrek 

tümörü tanısıyla RN uygulanan 111 hasta dahil edildi.ÇalıĢma prospektif olarak dizayn 

edilmiĢ ve verileri toplanmıĢ, retrospektif değerlendirilmeyi içermektedir. SAS verileri 

ile preoperatif, postoperatif 1. gün, 6. ay ve 12. ay GFR değerleri karĢılaĢtırıldı. 

Hastalarda glomerüler filtrasyon hızının (GFR) hesaplanmasında Modification of Diet 

in Renal Disease (MDRD) yöntemi kullanıldı.  

Bulgular: SAS‘a göre risk grupları arasında preoperatif ve postoperatif erken dönemde 

GFR değerleri arasında anlamlı fark yok iken, 6. ay ve 12. ayda yüksek riskli grupta orta 

risk ve düĢük risk grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek GFR 

düĢüĢü saptandı. (p<0.001)   

Sonuç: Radikal nefrektomi operasyonundaki SAS skorları ile hastanın 6. ay ve ilk 1 

yıldaki GFR değiĢimleri arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur.SAS skoru açısından risk 

grubunu oluĢturan hastalara, uzun dönemdeki GFR değiĢimlerinden etkilenmemesi için 

erken dönemde böbrek koruyucu tedaviler ve diyet uygulamaları önerilebilir. 

Anahtar Kelimeler: Cerrahi Apgar Skoru, Radikal Nefrektomü, Renal Hücreli 

Karsinom, Glomerüler Filtrasyon Hızı 
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IV. ABSTRACT 

CORRELATION  OF SURGICAL APGAR SCORE WITH RENAL 

FUNCTIONS IN THE POSTOPERATIVE EARLY AND FIRST YEAR IN 

PATIENTS WITH RADICAL NEPHRECTOMY 

 

       Dr. Hasan Nimetigil 

                            Residency Thesis; Department of Urology 

                      Supervisor: Proffessor Dr. M. Sakıp ERTURHAN 

                                      September 2019, 81 pages 

 

Purpose: Risk of chronic kidney disease after radical nephrectomy (RN) has been a 

subject for many studies. With patients who have small renal tumor, comparative 

studies showed; RN negatively effects renal functions in long term more and increased 

cardiovascular system morbidity is shown compared to partial nephrectomy (PN). With 

this study we aimed to investigate the predictive value of surgical apgar score (SAS) on 

showing early and long term effects of RN on renal functions. 

Materials and methods: This study includes 111 patients who underwent RN due 

to renal tumor in our clinic  between 2016-2018.This study is based on prospective 

design and retrospective evaluation of the data. SAS data and preoperative, 

postoperative 1
st
 day, 6

th
 month and 12

th
 month GFR values were compared. 

Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) was used for the calculation of GFR. 

Results: There were no significant correlation between SAS scores in RN and the 

patients‘ preoperative and early postoperative GFR values but the 6
th

 and 12
th

 month 

GFR values decreased statistically significantly (p<0,001) in the high-risk group 

compared to the middle and low-risk group. 

Conclusion: There was a significant correlation between SAS scores in RN and the 

patients‘ 6
th

  month and first one year GFR changes. In order to protect these patients in 

high-risk group according to SAS score from GFR changes in long term, early kidney 

protection treatments may be applied and dietary changes may be made. 

Keywords: Surgical Apgar Score, Radical Nephrectomy, Renal Cell Carcinoma, 

Glomerular Filtration Rate 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Böbrek tümörleri içinde en sık rastlanan solid kitleler renal hücreli karsinomdur 

(RHK) ve tüm renal kitlelerin yaklaĢık % 85-90‘ını oluĢturur. EriĢkinlerdeki tüm 

tümörler içerisinde yaklaĢık %3‘lük bir payı olan RHK, ürolojik organlar içerisinde en 

agresif tümör grubunu oluĢturur ve prostat ile mesane kanserlerinden sonra 3. en  sık 

görülen tümördür. GeliĢen teknoloji ile beraber görüntüleme yöntemlerinin de geliĢmesi 

ve yaygınlaĢması sonucu RHK insidansında artıĢ izlenmiĢtir. Böbrek kitleleri için klasik 

triad olan ― batında ĢiĢlik, gross hematüri, lomber ağrı‖ ya artık hastaların %10‘undan 

daha az bir kısmında rastlanmaktadır ve bu semptomlarla yakalanan hastalar genelde 

ileri evre tümörler olarak karĢımıza çıkmaktadırlar. Türkiye‘de ise Ġzmir‘de 1993-

1994‘ t e  Fidaner ve ark.‘ın yaptığı bir çalıĢmada erkeklerde RHK görülme oranı 

100.000‘de 1.9 iken, kadınlarda 1.6 olarak bulunmuĢtur (180)  

Böbrek kitlelerinin ilk doğru değerlendirilmesi 1826‘da Konig‘in gözlemlerine 

dayanmaktadır. 1855‘te Robin, solid böbrek tümörlerini incelemiĢ ve renal tümörlerin 

böbreğin tübüler epitelinden kaynaklandığı kararına varmıstır. Ġlk planlı nefrektomi ise 

1869 yılında Simon tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir. Robson tarafından 1963 yılında 

tanımlanan radikal nefrektomi ile elde edilen yüksek yaĢam süreleri bu yöntemi uzun 

dönem böbrek tümörü tedavisinde altın standart haline getirmiĢtir. Ancak son 2-3 

dekatta minimal invaziv yöntemlerin geliĢmesi ile radikal nefrektomi 2. Seçenek olarak 

düĢünülmeye baĢlamıĢtır (96). 

Radikal nefrektomi (RN) operasyonlarından sonra renal fonksiyonlardaki 

etkilenme pek çok çalıĢmaya konu olmuĢtur. Kronik böbrek yetmezliği (KBY), 

glomerüler filtrasyon hızının <60 ml/dk/1,73m
2 

olması Ģeklinde tanımlanmıĢtır. 

Böbrek tümörlerinde uygulanan RN, KBY geliĢiminde önemli bir risk faktörüdür 

(181). KBY‘nin kardiyovasküler sistem hastalıkları için de bağımsız bir risk faktörü 

olduğu bilinmektedir.  KBY olan hastalarda KBY olmayanlara göre kardiyovasküler 

mortalite 2 kat daha fazladır. 
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 Gawande ve ark., 2007 yılında, ismini obstetrik Apgar Skor‘dan esinlenerek 

belirledikleri Cerrahi Apgar Skor‘u (SAS: Surgical Apgar Score) tanımladılar. 

Yalnızca üç intraoperatif faktörün (en düĢük kalp tepe atımı, en düĢük ortalama 

arteryel basınç ve tahmini kan kaybı) değerlendirildiği bu yeni skorlama sistemi 

basitliği ile dikkat çekti. Bununla birlikte yapılan çalıĢmalarda, bu skorlama 

sisteminin, postoperatif komplikasyon insidansının ve mortalitenin öngörülmesinde 

oldukça etkili olduğu gösterildi (116). 

 Küçük renal kitlelerde parsiyel nefrektomi (PN) ile karĢılaĢtırmalı yayınlarda 

RN‘nin uzun dönemde renal fonksiyonları olumsuz etkilediği ve PN‘e göre 

kardiyovasküler sistem morbiditesini arttırdığı gösterilmiĢtir (182). ÇalıĢmamızı RN 

uygulanan hastalarda intraoperatif surgical apgar skoru (SAS)‘ nun erken ve uzun 

dönemde renal fonksiyonlardaki etkilenmeyi ne oranda öngöreceğini planlayarak 

hazırladık. SAS skoru açısından risk grubunu oluĢturan hastalara, uzun dönemdeki 

GFR değiĢimlerinden etkilenmemesi ve dolayısıyla olası kronik böbrek yetmezliği 

sürecinin önüne geçilmesi için erken dönemde böbrek koruyucu tedaviler ve diyet 

uygulamaları önerilebileceğini düĢündük. 



2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Böbrek Anatomisi 

  Böbrekler, kahverengi-kırmızı renkte organlar olup batın arka duvarında 

intraabdominal olarak psoas kasın ön tarafında, retroperitonda yerleĢimlidir. Ġki 

böbrek de yaklaĢık 12x6x3 cm boyutlarındadır. Her iki böbreğin alt polleri üst 

pollerine göre daha lateralize ve daha anterior yerleĢimlidir. Her iki renal hilus da 

medial bölgededir. Üst uç T12 vertebra, alt uç L3 vertebra hizasına denk gelmektedir. 

Fakat sağda karaciğer yerleĢiminden dolayı sağ böbrek, sol böbreğe göre ortalama 

1-2 cm aĢağı yerleĢimlidir. Nefes alımı ile aĢağı ve yukarı yönde hareket edebilirler 

(1). 

  Böbreklerin dıĢ yüzünde kapsula fibroza denilen fibröz bir tabaka vardır ve 

bu tabaka parankimi sıkı bir Ģekilde sarar. Kapsula Fibroza‘nın hemen dıĢında 

yağdan oluĢmuĢ bir tabaka mevcuttur,  kapsula adipoza olarak adlandırılır. Her 

daim böbrek posteriorunda daha fazla görülür. Kapsula Adipöz‘ nın dıĢında da 

t ü m  böbreği saran Gerota fasyası bulunur. Gerota fasyası, böbrek içindeki 

patolojileri sınırlayıp aynı zamanda böbreği dıĢtan gelen patolojilerden büyük ölçüde 

koruyan bir bariyerdir (2). Gerota fasyasının da dıĢında pararenal yağ tabakası bulunur   

(ġekil 1). 
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ġekil 1: Gerota fasyası ve böbreği çevreleyen yapılar (Netter, Atlas of Human 

Anatomy) 

 

Böbreğin makroskobik değerlendirilmesinde iki farklı kısım vardır: dıĢ 

kısmında daha açık renkte renal korteks ve iç kısmında daha koyu renkte ve çizgili 

olarak görünen renal medulla. Orta kısımdaki boĢlukta ise idrarın taĢındığı sinüs 

renalis vardır. (3) Renal korteks, medulla içindeki piramidler arasında uzanım gösterir 

ve burda Bertini Kolonları olarak isimlendirilir. Her bir böbrekte de yaklaĢık 1-2 

milyon nefron bulunur (2)  (ġekil 1 ve 2). 

 

ġekil 2: Böbreğin makroskopik görüntüsü ( Udo Savalli)  



 

5 
 

 

Medial yüzünde yer alan renal hilus kaliksleri, renal pelvisi ve ana damarsal yapılar 

ile nöral dokuları içerir. Tümör yayılmasının ana odağıdır ve tümör yayılmasının 

değerlendirilmesinde önem arz eder (1-3). Böbreğin ana vasküler yapıları değiĢmekle 

birlikte genelde bir tane renal arterden ve bir tane renal venden oluĢur. 

 

2.2 Renal Hücreli Kanser 

 
2.2.1 Ġnsidans ve Epidemiyoloji   

 

 YetiĢkin çağda görülen tüm kanser vakalarının % 2-3‘ ünü böbrek tümörleri 

oluĢturur (4).  En çok görülen böbrek tümörleri  RHK‘ dır. Tüm böbrek tümörlerinin 

% 85 ini oluĢturur (5). Genelde  50 - 70 yaĢ civarında görülür ve erkeklerde 

k a d ı n lara göre 1,5 kat daha fazla görülür (6).  

 2012 senesinde Avrupa‘da 84.400 yeni RHK tanısı ve 34.700 RHK iliĢkili ölüm 

görüldü (7). 1990  baĢlarından itibaren RHK iliĢkili ölüm oranları pek değiĢmedi ve 

zamanla azaldığı görüldü (8).  

 Amerika‘da ise yeni tanı sayısında  özellikle gençlerde artıĢ  görülmektedir  (9). 

DüĢük evrede saptanan kiĢilerde cerrahi ile kür sağlanabilirken, RHK olan hastalarda 

yaklaĢık % 20-30 oranında tanı sırasında metastaz vardır. Ayrıca opere edilenlerin % 

20-40‘ında da daha sonra metastaz saptanmaktadır (10). Metastaz olanlarda 5 yıllık 

sağ kalım % 10‘ndan daha azdır (11).  Bilgisayarlı tomografi ve ultrasonografinin 

yaygınlaĢmasıyla böbrek tümörleri daha sık saptanmaya baĢlamıĢtır ve bunlar genelde 

daha küçük boyutta ve erken evre kitleler olarak görülmektedirler (1 2 , 1 3 ). Fakat 

bunun gerçek bir artıĢ olmadığı, gelecekte saptanacak tümörlerin erken 

yakalanması olarak düĢünüldüğü ve insidansın göreceli Ģekilde artıĢ gösterdiği 

Ģeklinde bir görüĢ de vardır (6 ). Ancak vaka sayısının artıĢına rağmen ölüm 

oranlarında belirgin bir değiĢme görülmemiĢtir (12-14). 

 

2.2.1 Etiyoloji 

RHK etyolojisinde birçok faktör bulunmaktadır. Bu etmenlerin baĢında sigara, 

obezite ve hipertansiyon gelmektedir. Birinci derece akrabalarında RHK olanlarda 

risk artmaktadır (1 5 ). Bu faktörlerin dıĢında; diyet alıĢkanlığı, mesleki karsinojenlere 

maruziyet, kronik aspirin hariç nonsteroidal antiinflamatuvar ilaçlar (NSAID), ve 

asetaminofen kullanımı, viral hepatit gibi faktörlerin de risk grubunda olduğu 

düĢünülmektedir (16 - 1 8 ).  
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2005‘te yapılan  bir meta-analizde 24 çalıĢma incelenmiĢ ve  tütün kullanımının 

RHK ile iliĢkisi  olduğu saptanmıĢtır. Hiç sigara içmeyenler ile sigara içenler 

kıyaslandığında rölatif risk,  sigara içen kolda 1,39 (1,27- 1,5) kat yüksek bulunmuĢtur. 

Erkek ve bayanlarda ise rölatif risk sırayla 1.54 (1.42 – 1.68), 1.22 (1,09– 1.36) olarak 

görülmüĢtür. Birçok çalıĢmayla beraber bu çalıĢmada da görüldüğü üzere sigara uzun 

sürede kümülatif etkiyle RHK görülme riskini arttırır. Sigara bırakıldıktan on yıl 

sonrasında riskin net bir Ģekilde düĢtüğü de görülmüĢtür (19-20). 

  Obeziteyle ilgili yapılan çalıĢmalarda, obezite oranı arttıkça risk de artmakta 

ve bu risk artıĢı bayanlarda daha çok olmaktadır (21).  Fakat bu riskin nasıl arttığı 

bilinmemektedir. Obez kiĢilerde yağ miktarının artıĢına bağlı vücutta östrojen 

seviyesi de artmaktadır. Östrojenin böbrek tümörünü indüklediği hayvan deneylerinde 

gösterilmiĢtir. Obez kiĢilerde insülin like faktör artmakta ve dolayısıyla apoptosis 

azalmaktadır (22). 

Hipertansiyon, bir diğer risk faktörüdür, ancak hipertansiyon ilaçlarının da 

RHK‘ a sebep olabileceği düĢünülmektedir. Sistolik ve diyastolik kan basıncı artıĢı 

ile RHK riskinin arttığı gösterilmiĢtir (23).  

  Diyet ile RHK iliĢkisine bakıldığında et ve süt ürünlerinin çok tüketilmesi i le  

RHK riski artmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda kırmızı etin heterosiklik aminleri 

arttırarak RHK riskini arttırdığı görülmüĢtür. Sebze ve meyve tüketimi ile böbrek 

kanseri riski azalmaktadır (24). 

  Kronik böbrek yetmezliği (KBY)‘de ve KBY sonucunda yapılan diyaliz 

hastalarında da RHK geliĢme riski yüksektir (25 ).  

  RHK‘nin moleküler genetiğiyle ilgili son zamanlarda önemli bilgiler elde 

edilmiĢtir. RHK‘nın sporadik ve familyal formlarıyla ilgili supresor genler ve 

onkogenler tanımlanmıstır. ġeffaf hücreli karsinomda 3. kromozomun kısa kolunda 

DNA kaybı oldugu ve Von Hippel-Lindau (VHL) supresor geninin burada lokalize 

oldugu gösterilmistir. Papiller hücreli karsinom kromozom 7 ve 17 de trizomi, 

kromozom 1, 16 ve Y‘deki anormalliklerle karakterizedir (26). 

  Bütün bunlarla beraber literatür risk faktörleri konusunda hala yetersiz 

kalmaktadır (27). Sonuçta RHK riskini azaltmak için en etkili öneri sigaranın 

kesilmesi, hipertansiyon kontrolü ve kilo verilmesidir (28).   
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2.2.3 Patoloji 

 

RHK‘lar makroskopik olarak genelde yuvarlak veya oval Ģekillidirler. Büyük 

kısmında gerçek bir kapsül bulunmaz, komprese olmuĢ parankim ve fibrotik 

pseudokapsül bulunur. Çoğu RHK, üst üriner sistem karsinomlarının aksine, 

toplayıcı kanal karsinomu ve sarkomatoid varyantlar dıĢında gros infiltrasyon 

göstermezler.  

Tamamıyla solid yapıdaki RHK‘lara göre kistik dejenerasyon daha iyi 

prognozludur ve % 10-20 arasında saptanır. Bütün RHK‘larda %10- 20 civarında plak 

veya nokta Ģeklinde kalsifikasyon da saptanabilir (29,30). 

  RHK patolojik sınıflaması 2004 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 

tarafından tanımlanmıĢtır ancak 2016 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) toplantısında 

yeniden sınflandırıldı ve RHK 3 ana gruba ayrıldı (Tablo 1). ġeffaf hücreli 

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

ve sitogenetik özelliklere göre yapılmıĢtır (3 1 , 3 2 ). 
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Tablo 1: WHO 2016 Renal Tümörlerin Güncel Sınıflaması (3 1 ) 

 

Renal Hücreli Tümörler EriĢkin çağı mesenkimal tümörleri 



 

ġeffaf hücreli RHK 

DüĢük malignite potansiyelli 

multiloküler kistik renal neoplazi 





 

Leiomyosarkom 

Anjiyosarkom 

Rabdomyosarkom 

 Papiller RHK  Osteosarkom 

 Herediter leiomyomatozis iliĢkili  Sinovial sarkom 

 RHK  Ewing sarkomu 

 Kromofob RHK  Anjiyomyolipom 

 Toplayıcı sistem RHK  Epiteloid anjiyomyolipom 

 Renal medüller karsinoma  Leiomyom 

 MIT ailesel transloke RHK  Hemanjiyom 



 

 

Suksinat dehidrogenaz eksikliği ile 

iliĢkili RHK 

Müsinöz tübüler ve spindle hücreli 





 

Lenfanjiyom 

Hemanjiyoblastom 

Juxtaglomerüler hücreli tümör 

 

 

karsinoma 

Tübülokistik RHK 

 Renomedullar interstisyel hücreli 

tümör 

 Akkiz kistik renal hastalığa bağlı  Schwannoma 

 

 

RHK 

ġeffaf hücreli papiller RHK 

 Soliter fibröz tümör 

 Sınıflandırılamayan RHK Epitelyal ve stromal tümör ailesi 

 Papiller Adenoma  Kistik nefroma 

 Onkositoma  Mixed epitelyal ve stromal tümör 

Metanefrik Tümörler 

 Metanefrik adenoma 

 Metanefrik adenofibroma 

 Metanefrik stromal tümör 

Çocukluk çağı Nefroblastik ve kistik 

tümörler 

 Nefrojenik kalıntılar 

 Nefroblastoma 

 Kistik parsiyel diferansiye 

nefroblastoma 

 Pediatrik kistik nefroma 

Mesenkimal tümörler 

Çocukluk çağı mesenkimal tümörleri 

 ġeffaf hücreli sarkoma 

 Rabdoid tümör 

 Konjenital mesoblastik nefroma 

 Ġnfantta Kalsifiye renal tümör 

 

 

 

Nöroendokrin tümörler 

 Ġyi diferansiye nöroendokrin tümör 

 GeniĢ hücreli nöroendokrin karsinom 

 Küçük hücreli nöroendokrin karsinom 

 Feokromasitoma 

 

Diğer tümörler 

 Renal hematopoietik tümörler 

 Kök hücre tümörleri 

 

Metastatik Tümörler 
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  Histolojik tanıda ise, RHK tipiyle beraber nükleer derecesi, sarkomatoid özellik 

gösterip göstermediği, vasküler invazyon, tümör nekrozu olup olmadığı, toplayıcı 

sistem ve perirenal yağlı doku invazyonunun varlığının belirtilmesi gerekmektedir. En 

çok kabul gören o l a n  nükleer derecelendirme sistemi Fuhrman derecelendirme 

sistemidir (33). Ancak ISUP toplantısında, nükleusun ölçü ve Ģekli esas alınan, daha 

basit hale getirilmiĢ bir nükleer derecelendirme sistemi önerilmiĢtir. Gelecekte 

Fuhrman derecelendirme sisteminden daha önemli olacağı düĢünülmektedir (34). 

 

Tablo 2: Fuhrman Derecelendirme Sistemi 
Grade 1 Küçük yuvarlak nükleus (10μm‗den küçük),belirsiz nükleol 

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

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

Grade 4 GeniĢ ve düzensiz pleomorfik nükleus, tek veya çok sayıda belirgin makronükleol 

 

 

Resim 1: Laparaskopik radikal nefrektomi materyalinin makroskopik görüntüsü   (GÜTF) 
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Resim 2: Açık Radikal Nefrektomi Materyali Makroskopik Görüntüsü  (GÜTF) 

 

2.2.3.1 ġeffaf Hücreli Renal Hücreli Karsinom 

  En çok görülen RHK tipidir ve bütün RHK‘ların % 70-80‘ ini oluĢtururlar.  

Vaskülarizasyon açısından zengin tümörlerdir. Adını histolojik incelemede hazırlık 

aĢamasında kullanılan boyalardan dolayı sitoplazmanın Ģeffaf görünmesinden alır. 

Mikroskopik olarak berrak, granüler ya da her iki hücre tipi birden bulunur..  

  Tümör sınırları genelde düzgündür, kapsül yoktur  ve perirenal yağ dokusuna 

veya renal vene invaze olabilir. Makroskopik olarak genelde altın sarısı renkte ve bazen 

nekrotik  ve hemorajik alanlar içerebilir. Bu sarı rengin sebebi zengin lipid içeriğidir.  

ġeffaf hücreli RHK,  büyük oranda vimentin  ve sitokeratin antikorları ile reaksiyon 

gösterir ve EMA pozitiftir. Aynı zamanda CK 8 ve 18 boyanması da pozitiftir. 

Proksimal tübül epitel hücrelerinde eksprese edilen RCC antijeni ve tübül epitel 

hücrelerinde eksprese edilen CD10 antikorları ccRHK ve pRHK‘le büyük oranda 

reaksiyon gösterir fakat kRHK la reaksiyon göstermez (35). 

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

çoğunlukla bulunur.  

  Ayrıca SETD2, BAP1 ve PBRM1 gibi tümör süpresör genlerinde de mutasyon 

saptanabilir. Bu genlerin özellikleri, ccRHK da çoğunlukla delesyona uğrayan VHL 

geninin hemen yakınında tanımlanmıĢ olmasıdır (36). 
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2.2.3.2 Papiller Renal Hücreli Karsinom 

  Ġkinci en sık görülen RHK tipidir ve t ü m o l g u l a r ı n  yaklaĢık  % 10-15‘ ini 

oluĢtururlar. Edinsel kistik renal hastalıklarda ve Son Dönem Böbrek Hastalığın d a  

daha sık görülen RHK çeĢididr (37).  Diğer RHK‘lara nazaran bilateral görülme 

oranı daha yüksektir ve % 40‘ı multipl odaklıdır (38). 

  pRHK, makroskopik olarak kahverengi y a  d a  sarı r e n k t e ,  psödokapsül ile 

çevrelenmiĢ yumuĢak yapıdadır. Mikroskopik olarak ise k l a s i k  olarak köpüksü 

makrofaj içeren lipid yüklü, fibrovasküler odakların etrafında neoplastik epitel 

hücreleriyle sarılı papiller yapıdadır. Hücre sitoplazmaları eozinofilik, amlofilik ya 

da parsiyel olarak Ģeffaf görünebilirler. Ayrıca muhtemelen VHL gen mutasyonu 

olmadığından dolayı hipovasküler tümörlerdir (39,40). 

  pRHK 2 alt gruba ayrılır (31); Tip 1 ve 2. Bu tipler biyolojik ve klinik 

olarak birbirinden ayrılmıĢtır; tip 1, MET germline mutasyonu aktivasyonu ile iliĢkili 

iken ve tip 2 ise NRF2-ARE yolunun aktivasyonuyla iliĢkilidir (42).  

 

2.2.3.3 Kromofob Renal Hücreli Karsinom 

 

  Bu tip, t üm  RHK‘ların yaklaĢık % 4-5‘ini oluĢturur. Toplayıcı kanalın 

kortikal kesiminden kaynaklanırlar (43,44). 

  Makroskobik incelemede genelde açık ten renginde, solid  ve homojen, 

kortikal yerleĢimli,  iyi sınırlı,  kapsülsüz tümörlerdir. Mikroskobik olarak yapılar 

fibrovasküler septasyonlarla birbirinden ayrılmıĢtır ve solid büyüme paterni 

gösterirler. Hücreler çoğunlukla berrak, eosinofilik y a  d a  her iki çeĢidin karıĢımı 

Ģeklinde görünürler, perinükleer halo görünümü tipiktir. Fuhrman derecelendirme 

sistemi ile derecelendirilemezler çünkü doğal olarak nükleer atipi mevcuttur. 

Bundan dolayı alternatif bir derecelendirme sistemi amaçlanmasına rağmen henüz 

bulunamamıĢtır (45).  

 kRHK‘ın prognozu diğer 2 RHK alt tipine göre daha iyidir. BeĢ ve 10 yıllık sağ 

kalım % 90‘ın üzerindedir (46-47). Metastatik vakalarda bile yavaĢ seyirli oldukları 

gösterilmiĢtir. 
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2.2.4 Evreleme Ve Klasifikasyon 

 

   RHK, bilimsel ve klinik olarak Amerikan Kanser Komitesinin (AJCC) 

yayınladığı  TNM sınıflamasına göre yapılır. Bu sınıflamada evre 1 ve evre 2 organa 

sınırlı, Evre 3 kanserler lokal invaziv veya lenf tutulumu gösteren kanserlerdir. Evre 4 

kanserler ise komĢu  organlara  direk  invazyon gösteren ya da  metastaz yapmıĢ 

kanserleri ifade eder. En iyi prognoz  evre  1  ve  2  kanserlerde  izlenir (30). 

2012‘de yayınlanan TNM evreleme sisteminin çok merkezli çalıĢmalarla 

prognostik değeri araĢtırılmıĢ ve en son 2017 ‗de revize edilmiĢtir (48-50) (Tablo 3).  

 

Tablo 3: 2017 TNM klasifikasyon sistemi 
 

T- Primer Tümör 

Tx Primer tümörün varlığı kesin olarak değerlendirilememektedir. 

T0 Primer tümör saptanamamıĢtır. 

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

 T1a Tümör 4 cm ve altındadır. 

T1b Tümör 4 cm‘nin üstünde ve 7 cm ve altındadır. 

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

 T2a Tümör 7 cm üstünde ve 10 cm ve altındadır. 

T2b Tümör 10 cm‘den büyüktür ve böbreğe sınırlıdır . 

T3 Tümör majör venlere ya da perinefritik dokulara uzanır ancak ipsilateral 

sürrenal dokuya ulaĢmamıĢtır, gerota fasyasını geçmemiĢtir 

 
 

T3a 

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

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

fasyasını geçmemiĢtir. 

T3b Tümör diyafram altı vena kavaya ulaĢmıĢtır. 

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

invaze etmiĢtir. 

 

T4 

Tümör  gerota  fasyasını  geçmiĢtir  (ipsilateral  sürrenal  dokuya  bitiĢik 

uzanım dahil) 

N – Rejyonel Lenf Nodu 

Nx Rejyonel lenf nodları değerlendirilemedi 

N0 Rejyonel lenf nodu metastazı yok 

N1 Rejyonel lenf nodlarına metastaz var 

M – Uzak Metastaz 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 
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Tablo 4: TNM klasifikasyonuna göre RHK evrelendirilmesi 
 

Evre 1 T1 N0 M0 

Evre 2 T2 N0 M0 

Evre 3 
T3 N0 M0 

T1, T2, T3 N1 M0 

Evre 4 
T4 Herhangi N M0 

Herhangi T Herhangi N M1 
 

 

2.2.5 Tanı 
 

2.2.5.1 Semptomlar ve Fizik Muayene 

Renal kitlelerin çoğu, böbrekler retroperitonda yerleĢtiği için ileri evrelerde bile 

semptom vermeyebilir. Böbrek kitlelerine artık çoğunlukla insidental olarak 

görüntüleme yöntemleriyle tanı konulur. Klasik triad; gross hematüri, yan ağrısı ve ele 

gelen abdominal kitledir ancak hastaların % 6-10‘unda gözlenmektedir. Palpabl kitle 

ifadesi nedeniyle ileri evre hastalığı iĢaret eder  (52,53). 

Böbrek tümörleri tanısında fizik muayeninin yeri sınırlıdır. Karında palpabl 

kitle, palpabl servikal lenf nodu ve bilateral ekstremite ödemi izlenebilir. Metastatik 

hastalar metastazın sebep olduğu öksürük veya kemik metastazı sebepli kemik 

ağrılarıyla baĢvurabilir (30,54). 

RHK‘lı hastalarda yaklaĢık % 10-20 oranında Paraneoplastik sendromlar (PNS) 

görülür. PNS böbrekte fizyolojik olarak salgılanan renin, eritropoetin, prostaglandinler 

gibi mediyatörlerin normal seviyesinden daha çok salgılanmasıyla ya da böbrekten 

salınmayan HCG, paratiroid hormon, insülin ve çeĢitli sitokinlerin salgılanmasıyla 

görülür. Bu hastalarda sedimentasyon artıĢı, yüksek kan basıncı, kilo kaybı, anemi, ateĢ 

yüksekliği, hiperkalsemi, karaciğer fonksiyon bozukluğu (Stauffer sendromu), 

nöromyopati, polistemi ve amiloidozis görülebilir (55,56). 
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2.2.5.2 Laboratuvar Ġncelemesi 

 

RHK‘dan Ģüphenildiğinde istenmesi gereken laboratuvar tetkikleri serum tam 

kan sayımı, kreatinin, sedimentasyon, glomerüler filtrasyon hızı (GFR), karaciğer 

fonksiyon testleri, alkalen fosfataz düzeyi, laktat dehidrogenaz (LDH) seviyeleri ve 

düzeltilmiĢ kalsiyum seviyeleri ile koagülasyon parametreleri ve idrar analizidir (57).  

 2.2.5.3 Radyolojik Bulgular 

Böbrek tümörlerinin artan görüntüleme yöntemlerinin kulanımına bağlı 

günümüzde yaklaĢık % 40-50‘si batın ultrasonografisi (USG) veya bilgisayarlı 

tomografi (BT) ile rastlantısal olarak tespit edilmektedir (58).  

-Ultrasonografi (USG) ile küçük kitlelelerin tanınması zor olsa da yaygın kullanılması 

sebebi ile erken tanıda önemli bir yeri vardır. Yapan kiĢiye göre baĢarısı değiĢmektedir. 

USG baĢarısı için tümörün yeri, boyutu ve ekojenitesi önemlidir. Bazen BT ile net 

olarak değerlendirilemeyen lezyonların içeriğinin tanımlanmasında ek tetkik olarak 

istenebilmektedir. Yine intraoperatif, intraparankimal kitlelerin tanımlanmasında da 

USG kullanılmaktadır (59).   

Ameliyat sonrası takipte BT (Bilgisayarlı Tomografi) veya USG kullanılabilir. 

Hangisinin kullanılacağına hastaya göre karar verilmelidir ama özellikle 3 cm‘den 

küçük tümörlerde BT daha değerlidir. Fakat BT ile takiplerde özellikle gençlerde 

radyasyon etkisi göz ardı edilmemelidir. 

-Bilgisayarlı Tomografi (BT),  USG‘de Ģüpheli olabilen solid böbrek tümörlerine kesin 

tanı konulmasını sağlar (60,61). BT çekilirken kontrastsız ve kontrastlı görüntüler alınıp 

bu görüntülerde Hounsfield ünitelerine bakılmalıdır. Ġkisinin arasında 15 üniteden fazla 

fark olması RHK açısından anlamlı kabul edilir (62). Kontrastsız görüntülerde kist içi 

kalsifikasyon olması durumunda malignite olabileceği düĢünülmelidir.  

Kontrastlı görüntülerdeki perinefrik alandaki lineer uzantılar tümöral dağılmayı 

gösteren doğru bir bulgu olmayabilir çünkü ödem, enfeksiyon gibi durumlarda da aynı 

çizgilenmeler görülebilmektedir. Perinefrik nodülarite artıĢı invazyon açısından daha 

spesifik bir bulgudur. Sürrenal bezlerin kontrastlanmasında farklılık ya da  

kontrastlanmaması veya bezlerin yer değiĢtirmeleri sürrenal invazyonu açısından 

anlamlı olabilmektedir. Venöz tutulumu gösteren en spesifik bulgu renal venin içindeki 

trombüs varlığıdır (63). 
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BT ile ayrıca Ģunlar hakkında bilgi sağlanmaktadır  (64) ;  

-Tanıyı teyid etmek dıĢında kontralateral böbreğin kısmen  fonksiyonu ve morfolojisi, 

ekstrarenal yayılım, venöz infiltrasyon, lenf nodu tutulumu ve sürrenal bez yayılımı ve 

diğer solid organlar hakkında hakkında bilgi sahibi olunmaktadır (65). 

- >2 cm,  hiler veya retroperitoneal lenf nodları, genellikle malignite ile uyumlu iken 2 

cm den küçük lenf nodları genelde inflamatuar tiptedir. 

 

 

 

Resim 3: Açık RN yapılan sağ böbreğin preoperatif BT görüntüsü (GÜTF) 

 

 

Resim 4: Laparoskopik RN yapılan sağ böbreğin preoperatif BT görüntüsü (GÜTF) 
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-Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), aynı anda birden fazla planda çekim 

yapılabilmesi ve yumuĢak dokularda çok iyi görüntü sağlaması diğer görüntüleme 

yöntemlerine üstün olan yanlarıdır (66). BT de görülebilen yanıltıcı kalsifikasyonlar 

MRG‘da görülmez (67). Böbrek yetmezliğinde BT için nefrotoksik olan kontrast 

madde kullanılamamakta iken MRG da nefrotoksik olmayan kontrast maddeler 

kullanılır. Fakat nadiren bu kontrast maddeye bağlı retroperitoneal fibrosiz 

görülebilmektedir. MRG‘da  radyasyonun olmaması, çocuk, genç ve gebe hastalar  için 

de avantajlıdır. Fakat yüksek maliyeti ve çekim süresinin de uzun olması 

handikaplarıdır (68). 

MRG, evrelendirmede BT‘e göre daha değerlidir (69). Renal vene invazyon 

veya vena kavadaki trombüsleri kontrast olmaksızın gösterebilir (70,71). Nefron 

koruyucu cerrahi (NKC) planlanan tümörlerin tipini ve morfolojisini belirlemek için de 

MRG kullanılabilir (71).  

MRG, kompleks böbrek kistlerinin (Bosniak IIF-III) tanısında da 

kullanılabilmektedir. Bu kistlerde BT, düĢük spesifite (%76) ve sensitivite (%36)  

gösterdiğinden doğruluğu sınırlıdır. Ancak aynı vakalarda kontrastlı USG‘nin yüksek 

spesifite (% 97)  ve sensitivite  (% 100) gösterdiği görülmüĢtür (72). 

-Pozitron emisyon tomografisi (PET) RHK tanısında kullanılması önerilmemektedir 

Çünkü kullanılan ajanlar üriner sistemden atılmakta olup yüksek yalancı pozitiflik oranı 

mevcuttur  (73).  

Bosniak Kist Sınıflaması (Tablo 5) böbrek kistlerinin BT‘ deki özelliklerine 

göre değerlendirildiği, kistlerin malignite potansiyellerini öngören beĢ kategoriye 

ayrıldığı bir sınıflandırmadır (74,75). 
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Tablo 5: Bosniak Kist Sınıflaması 
 

Bosniak 

Kategorisi 

 
Tanımı 

 
Özelliği 

 

 
I 

Basit  kist.  Ġnce  duvarlı  ve  anekoiktir.  Kalsifikasyon, 

septa,  solid  komponent  içermez.  Kontrast  tutulumu 

olmaz, su ile aynı dansitededir 
Benign 

 

 
II 

Birkaç  ince  septa  içerebilen  basit  kisttir.  Çok  ince 

kalsifikasyon içerebilir, Düzgün sınırlı, genellikle 3 

cm altındaki boyutlardadır. 
Benign 

 
 

 
 IIF 

Ġnce septasyonlar, nodüler ya da çizgisel kalsifikasyon 

içeren hiperdens kistlerdir. 

BT‘de bir kistin IIF olabilmesi için; 

 ≥3 cm olmalı 

 Duvarının en az ¼‘ü izlenebilmeli 

yani egzofitik olmalı 

 Kontrast tutulumu olmamalı 

5  yıla  kadar  takip  (malignite 

ihtimali mevcuttur) 

 

 
III Kalın  veya  multipl  septalar  içeren,  duvarında  nodül 

barındıran hiperdens kistlerdir. 

Cerrahi ya da aktif takip 

gereklidir.   YaklaĢık   %   50‘si 

maligndir. 

 

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

maligndir) 
 

 
 

-Perkütan böbrek biyopsisi, takip planlanan küçük tümörlerde veya metastazı olan 

kiĢilerde tedavi Ģeklini belirlemek amaçlı yapılır. Ayrıca klinik-radyolojik net 

t ü mö r  teĢhisi konulamadığında da yapılabilmektedir (76-81). Ek hastalığı fazla olan, 

düĢkün hastalarda tedavi sonucunu değiĢtirmeyeceği için önerilmemektedir. Kesin 

ameliyat olacak kiĢilerde önerilmemektedir. Perkütan biyopsi planlanırken tümör ekimi 

ihtimali göz önünde tutulmalıdır. Psödoanevrizma geliĢmesi de çok az görülen baĢka 

bir komplikasyonudur (81). 

 

2.2.6. Prognostik Faktörler 
 

Anatomik Faktörler, en önemli prognostik faktördür. TNM sınıflamasında 

kullanılan tümör boyutu, venöz infiltrasyon, kapsül invazyon olup olmaması, adrenal 

infiltrasyon, lenf nodu varlığı veya metastaz olup olmadığını içermektedir. Örnek 

olarak 5 yıllık hastalığa özgü sağ kalım T1a tümörlerde % 97 iken, T4 tümörlerde % 

20 civarındadır. Uzak metastaz olan kiĢilerde ise sağ kalım  akciğer için % 50, kemik 

için % 5–30, beyin ve diğer organlar için ise % 0–5 seviyesindedir (82). 
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Histolojik Faktörler; RHK alt tipini, tümör derecesini, mikrovasküler invazyonu, 

sarkomatoid komponenti, tümör nekrozu varlığını ve toplayıcı sistem invazyonunu 

içerir (83). Fuhrman nükleer derecelendirme sistemi, en çok kabul gören 

derecelendirme sistemidir (84-85).  

Klinik Faktörler; hastanın genel performans durumu, lokalize semptomların 

varlığı, anemi, kaĢeksi, trombosit sayısı, C-reaktif Protein (CRP), nötrofil/lenfosit 

oranı ve albümin seviyeleridir (87-91). Lokal ya da   sistemik semptomu olan 

hastaların prognozu rastlantısal saptanan hastalara göre daha kötüdür. (92-94). 

Moleküler Faktörler; prognostik  faktör  olarak bazı genetik ve  molekuler markırlar  

araĢtırılmaktadır. Bunlar arasında karbonik anhidraz IX (CaIX), vasküler endotelyal 

büyüme faktörü (VEGF), hipoksiyle indüklenebilen faktör, Ki67, p53, PTEN (hücre 

döngüsü), E-Kadherin, CD44 sayılabilir. ġu ana kadar bu faktörler yaygın kullanım 

alanı bulamamıĢtır. VHL genindeki değiĢikliğin ve hipoksi faktör-1‘in prognozdaki 

rolü tartıĢmalıdır.   VEGF ise daha agresif tümör tipi ile iliĢkilidir. Yüksek karbonik 

anhidraz 9 seviyeleri ileri evre RHK   ile  bağlantılıdır. ÇeĢitli çalıĢmalarda ise  Ki-67  

bağımsız  bir  prognostik  faktör  olarak   bulunmuĢtur   ve Ki-67   yüksekliği daha 

kötü bir klinik seyri gösterir. Moleküler belirteçler ile ilgili çok merkezli prospektif bir 

çalıĢmanın henüz olmaması klinikte kullanımlarını sınırlamaktadır  (95). 

  

2.2.7 Tedavi 

2.2.7.1 Lokalize Hastalıkta Tedavi 

2.2.7.1.A. Cerrahi Tedavi 

 

Radikal Nefrektomi (RN): RN ilk olarak Robson tarafından 1963 yılında 

tanımlanmıĢtır. (96). Bu operasyonun klasik tanımında; renal arter ve renal venin 

bağlanması ve kesilmesi, böbreğin Gerota fasyası ile birlikte, aynı taraf adrenal bez 

ve proksimal üreter ile birlikte, bölgesel lenfadenektomi de yapılarak çıkarılması 

vardır. (97). RN sonrası 5 yıllık sağkalım oranları organa sınırlı hastalık için % 75-95, 

perinefrik yağ ve adrenal bez tutulumu olanlar için % 65-80, vena kava trombüsü 

olanlar için % 40-60, lenf nodu tutulumu olanlar için %10-20 ve metastatik 

hastalığı olanlar için % 0-5‘tir (98).  

 



 

19 
 

 

Günümüzde RN, tümör boyutu büyük olan; NKC ya da laparoskopik cerrahi için 

uygun olmayan olgularda, vena kavaya uzanım gösteren komplike tümör trombüsü 

varlığında, tek organ metastazı olan ve aynı seansta metastazektomi de planlanan 

olgularda tercih edilmektedir (98). 

 

Nefron Koruyucu Cerrahi (NKC): Günümüzde radyolojik görüntüleme 

yöntemlerindeki  geliĢmeler  ve  etkin  olarak  bu  yöntemlerin  kullanılması  RHK 

olgularının daha küçük boyutlarda ve erken evrede rastlantısal olarak yakalanma 

olasılığını belirgin olarak arttırmıĢtır. Bunun sonucu olarak bu tümörlerin tedavisinde 

NKC en çok tercih edilen cerrahi yöntem olmuĢtur (99). NKC‘de amaç, tümörün 

tamamen çıkartılması ve geride  mümkün olduğunca çok fonksiyonel  parankiminin 

bırakılmasıdır (100). 

 
 

ġu anda parsiyel nefrektomi kesin endikasyonları; 

 

 Soliter böbrek, 

 Bilateral böbrek tümörü 

 ġiddetli kronik böbrek hastalığıdır.  

Rölatif endikasyonları; 

 KarĢı taraf böbrekte potansiyel hastalık olması (nefrolitiasis, geçirilmiĢ 

pyelonefrit, üreteropelvik bileĢke darlığı, vesikoüreteral reflü, kistik böbrek 

veya böbrek yetmezliği Ģüphesi olan ya da hipofonksiyone böbrek gibi) 

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

 Multifokal böbrek tümörleridir (VHL, TS gibi). 

Elektif olarak PN önerilen hastalar ise; 

 4 cm altı tümörü olan hastalar, 

 Genç hastalar 

 Periferik yerleĢimli kitlelerdir. 

 
 

Laparoskopik Radikal Nefrektomi (LRN): Venöz trombüsü olmayan ya da vena 

kavaya uzanmayan lokalize renal ven trombüsü olan, lenf nodu tutulumu olmayan, < 

7 cm tümörlerde kullanılmaktadır. LRN özellikle evresi T1b ya da daha altında olan 

tümörlerde hastalara daha konforlu bir operasyon sonrası dönem sağladığı için yayın 

olarak uygulanmaktadır (101). 



 

20 
 

 

Laparoskopik Nefron Koruyucu Cerrahi (LNKC): Renal ven trombüsü olmayan, 

soliter ve periferik yerleĢimli tümörlerde uygulanan ve halen geliĢmekte olan yeni 

bir tekniktir. Uzun dönem verilere halen ulaĢılamamıĢsa da eldeki bulgular oldukça 

yüz güldürücüdür (110). 

 

      2.2.7.1.B. Aktif  Ġzlem 

 YaĢlı ve komorbiditesi olan hastalarda küçük renal kitlelerin kansere özgü 

mortalite oranları düĢüktür (102,103). ―Watchful Waiting‖, bekle gör olarak 

adlandırılır ve bu yöntem aktif tedaviyi kaldıramayacak düĢkün hastalara 

önerilmektedir, izlem klinik olarak gerekli olmadıkça görüntüleme yapılmaması 

Ģeklindedir. Aktif izlem ise aralıklı olarak tümör boyutunun görüntüleme sistemleri 

ile takip edilmesi demektir ve amaç yapılacak müdahaleyi ötelemektir (104). 

 

     2.2.7.1.C. Kryoablasyon:  

 Bu yöntemle tümör dokusu, sağlıklı parankimi de içine alan güvenlik sınırıyla ile 

birlikte -20 derece sıcaklıkta hızlı bir  Ģekilde  dondurularak tümör hücrelerinin yıkımı 

sağlanır. Daha sonra bu ölü doku granülasyonla iyileĢir (105). Shingleton ve 

arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada perkütan kryoablasyon uyguladıkları 90 olguluk 

serilerinde %7 rezidü ya da rekürren tümör bildirmektedir (106). 

 
  2.2.7.1.D. Diğer tedaviler:  

 Perkütan radyofrekans (RF) ablasyon, mikrodalga ablasyon, lazer ablasyon, 

high-intensity focused ultrasound (HIFU) gibi görüntüleme eĢliğinde perkütan ve 

minimal  giriĢimsel teknikler RHK‘ların tedavisine alternatif yöntemler olarak öne 

sürülmüĢtür (107). 

2.2.7.2 Metastatik Hastalıkta Tedavi 

       Metastatik hastalıkta cerrahi tedavi, sadece tümör yükünün tamamıyla 

çıkartılabildiği durumlarda küratif bir yaklaĢımdır. Çoğu olguda ise sitoredüktif 

nefrektomi palyatif bir tedavi yöntemidir ve sistemik tedavi gereklidir.  Yapılan 

çalıĢmalarda immunoterapi ile kombine edilen sitoreduktif nefrektominin, sadece 

immunoterapiye göre, uzun dönemde sağkalımı belirgin arttırdığı görülmüĢtür (108). 
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Kemoterapi:  
  

       RHK, konvansiyonel kemoterapiye ise oldukça dirençlidir. Bu direnç, tümörün 

proksimal tübüllerden kaynaklanmasına ve bu kısmın ilaç direncinden sorumlu p-

glikoprotein sentezinden sorumlu olmasına bağlı olduğu düĢünülmektedir. Bununla 

beraber diğer ürolojik malignitelere oranla RHK immunoterapiye daha duyarlıdır (53). 

Radyoterapi:  

 Özellikle beyin ve kemik metastazları olan hastaların semptomatik tedavisinde 

RT kullanılmaktadır Onun dıĢında pirimer tedavide yeri yoktur (109). 

 Ġmmunoterapi: 

-IFN-α: IFN- α tedavisinin sistemik RHK‘de lezyonları yaklaĢık % 25 küçülttüğü 

bilinmektedir. Ancak geniĢ serili çalıĢmalarda hedefe yönelik tedavilere karĢın 

sağkalım avantajı göstermemiĢtir (108). 

-Interlökin-2: 1985 yılından itibaren tedavide kullanılmakta olup tedaviye yanıt % 7-

27 aralığındadır  ancak yüksek toksisitesi kullanımını sınırlamaktadır (109, 110). 

-Aşılar: ilk aĢama tedaviye ek olarak tümör antijeni olan 5T4 aĢısı denenmiĢ ancak 

plaseboya üstünlük göstermemiĢtir (1 1 1 ). ġu anda da devam eden birçok 

monoklonal antikorun ve aĢının faz I ve II çalıĢması mevcuttur. 

-İmmün kontrol noktası inhibitörleri: Monoklonal antikorları hedefler ve T hücre 

reseptörünü inhibe eden PD-1 veya sitotoksik T lenfosit iliĢkili antijen 4 (CTLA-4)‘ü 

bloke ederek tümör spesifik T hücre immünitesini düzenler (112). Nivolumab (PD-1 

inhibitörü) ve ipilimumab (CTLA-4 antikoru) kombinasyonu özellikle 2. Basamak 

tedavide 1. Seçenek olarak önerilmektedir.  

- Hedefe yönelik tedavi: Tirozin kinaz inhibitörleri (Sorafenib, Sunitinib, 

Pazopanib, Aksitinib, Kabozantinib, Lenvatinib, Tivozanib); VHL gen defektinde 

VEGF ekspresyonunun ve trombosit miktarının artmasına bağlı olarak anjiyogenez 

oluĢumunu bloke ederek etki göstermektedirler. Sunitinip ve pazopanip Ģeffaf hücreli 

subtiplerde 1. Basamak tedavide önerilmektedir. (113-115). 

-Monoklonal antikorlar: Bevasizumab bu amaçla kullanılan dolaĢan VEGF‘i 

hedefleyen ajandır. 

-mTor inhibitörleri: Temsirolimus ve oral kullanılan everolimus bu amaçla kullanılan 

spesifik inhibitörlerdir. Temsirolimus da yüksek risk grubunda 1. Basamak tedavide 

önerilmektedir. Tedavi Ģeması Tablo 6‘da özetlenmiĢtir. 
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Tablo 6: Metastatik RHK‘de IMDC r isk sınıflamasına göre önerilen tedavi Ģeması (EUA 

2018) 
 

 

IMDC Risk 

Sınıflaması 

 

Birinci Basamak Tedavi 
Ġkinci Basamak Tedavi 

 

Üçüncü  Basamak 

Tedavi 

DüĢük Risk sunitinib/pazopanib kabozantinib/nivolumab kabozantinib/nivolumab 

 

 

 

Orta/yüksek Risk 

ipilimumab/nivolumab 
kabozantinib/VEGF‘e 

yönelik tedavi 

kabozantinib/alternatif 

hedefe yönelik tedavi 

kabozantinib/sunitinib/pazopanib* 
nivolumab/VEGF‘e 

yönelik tedavi 

nivolumab/alternatif 

hedefe yönelik tedavi 

* pazopanib sadece orta riskli sınıfta 

 
 

2.3 Cerrahi Apgar Skor (Surgıcal Apgar Score: SAS)  

 
 

  Cerrahi Apgar Skor (SAS) ilk olarak 2007 yılında Gawande ve ark. 

(1 1 6 ) tarafından tanımlanmıĢtır. SAS, kolektomi operasyonu geçirmiĢ olan 303 

olgunun retrospektif değerlendirilmesi sonucu ortaya konmuĢtur. Bu skorlama 

sistemi, olguları; gözlenen intraoperatif en düĢük ortalama arteryel basınç, 

intraoperatif en düĢük kalp tepe atımı ve kanama miktarına göre 10 puan üzerinden 

değerlendirip, üç risk grubuna ayırmaktadır. DüĢük SAS değerlerine sahip olgular, 

postoperatif erken dönem ve 30 gün için, komplikasyonlar ve mortalite açısından 

artmıĢ riskli olarak değerlendirilmektedir (1 1 6 , 1 1 7 ). Cerrahi Apgar Skor 

belirlenmesi ve risk gruplaması Tablo 7‘de gösterilmiĢtir (1 1 6 ). 

Tablo 7: Cerrahi Apgar Skor ve Risk Sınıflaması 

 0 1 2 3 4 
Tahmini Kan Kaybı (ml) >1000 601-1000 101-600 ≤100 - 
En düĢük OAB (mm Hg) <40 40-54 55-69 ≥70 - 
En düĢük KTA (atım/dk) >85 76-85 66-75 56-65 ≤55 

OAB: Ortalama arteryel basınç KTA: Kalp tepe atımı 

 

Cerrahi Apgar Skor risk sınıflaması 
Yüksek risk 0 – 4 Puan 
Orta risk 5 – 7 Puan 
DüĢük risk 8 – 10 Puan 
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 Cerrahi Apgar Skor, birçok araĢtırmacı tarafından cerrahinin tipi, hastaların 

genel performans kapasiteleri, komorbiditeleri veya kronik hastalıkları gibi birçok 

durum dikkate alınarak modifiye edilmiĢtir.  

 Wei Yu ve ark. malignite zemininde geliĢmiĢ obtrüktif sarılık olgularının dahil 

edildiği çalıĢmalarında, plasma BNP düzeyleri ile SAS değerlerini kombine etmiĢler 

ve olgularda majör kardiyak olay insidansını incelemiĢlerdir. Bu çalıĢmada, 

preoperatif yüksek plazma BNP düzeyleri, düĢük SAS skorları ile korele bulunmuĢ 

ve araĢtırmacılar, postoperatif istenmeyen kardiyak olayların tespitinde BNP-SAS 

kombinasyonuna dikkat çekmiĢlerdir (118).  

 Amy C. ve ark. karaciğer transplantasyonu uygulanan olgularda, Cerrahi Apgar 

Skor‘dan kanama miktarını çıkarmıĢ, yerine hastaya uygulanan kan transfüzyonu 

miktarını eklemiĢ ve bu yeni skorlama sistemini SAS-LT (Surgical Apgar Score 

Liver Transplant) olarak isimlendirmiĢlerdir. Bu skorlama sistemi, istatistiksel olarak 

değerlendirildiğinde, transfüze edilen eritrosit süspansiyonu miktarı postoperatif 

komplikasyonlar ve mortalite açısından anlamlı (p:0.001) bulunsa da SAS-LT tüm 

parametreleriyle değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı görülmemiĢtir 

(p:0.020) (119). 

 Xue-Zong Xing ve ark. ise açık özefajektomi cerrahisi geçiren olguların dahil 

edildiği çalıĢmalarında SAS ile aynı parametreleri kullanmıĢlar ancak gözlenen 

kanama miktarının puanlamasında değiĢikliğe gitmiĢlerdir (0 puan: <600 mL; 1 

puan: 301-600 mL; 2 puan: 201-300 mL; 3 puan: ≤200 ml). eSAS (esophagieal 

Surgical Apgar Score), intraoperatif ölçümlerden sonra olguları iki risk grubuna 

ayırmaktadır (eSAS ≤7 ve eSAS>7). Yapılan istatistiksel incelemede, açık 

özefajektomi uygulanan olgularda, eSAS ≤7 olan olgularda, diğerlerine göre artmıĢ 

morbidite ve uzamıĢ hastane yatıĢı istatistiksel açıdan anlamlı olarak tespit edilmiĢtir. 

Yakın dönemde yapılan iki çalıĢma, düĢkün (frail) geriatrik hasta popülasyonunda 

postoperatif erken ve geç dönem mortalite tahmini amacıyla SAS‘ın kullanımına 

dikkat çekmiĢtir(120).  

 Kinga Mastalerz ve ark. (121) elektif laparoskopik cerrahi giriĢim uygulanan 70 

yaĢ ve üzeri geriatrik olgularda gerçekleĢtirdikleri çalıĢmada, olguları Kapsamlı 

Geriatrik Değerlendirme (Comprehensive Geriatric Assessment) (KGD) ile düĢkün 

olan ve olmayan olarak iki gruba ayırmıĢ, yapılan değerlendirmelerde, SAS, 
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postoperatif erken dönemde mortalite ve morbidite tahmininde istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢ, ancak postoperatif bir yıllık mortalite hızı tahmini açısından, 

düĢkünlük ve >85 yaĢ üzeri olmak bağımsız risk faktörü olarak değerlendirilirken, 

SAS postoperatif bir yıllık mortalite açısından yetersiz bulunmuĢtur.  

 Geriatrik olguların dahil edildiği bir baĢka çalıĢmada ise abdominal kanser 

cerrahisi planlanan 70 yaĢ üzeri 165 olgu değerlendirmeye alınmıĢ ve yapılan 

istatistiksel incelemede, postoperatif 30 gün için mortalite ve morbidite tahmininde 

her iki yöntemin (SAS ve KGD) kullanılabileceği, hatta bu iki yöntemin 

kombinasyonunun bu hasta grubu için postoperatif 30 günlük komplikasyonlar ve 

mortalite için tahmin baĢarısını artıracağı vurgulanmıĢtır. Ancak benzer çalıĢmalarla 

paralel olarak uzun dönem sonuçların tahmininde SAS yetersiz olarak 

değerlendirilmiĢ ve postoperatif bir yıllık mortalite için preoperatif albümin ve yaĢ 

bağımsız risk faktörü olarak değerlendirilmiĢtir (122). 

 Literatürdeki bilgiler ıĢığında SAS, yüksek riskli olguların tespit edilebilmesi 

amacıyla biyokimyasal tetkiklere veya uzun klinik değerlendirmelere ihtiyaç 

duyulmayacak düzeyde basit olması, cerrahi sürecin tamamlanmasıyla kolayca 

hesaplanabilmesi ile dikkat çekmektedir (117). Son yıllarda SAS, cerrahi sonrası 

erken dönem ve 30 günlük mortalite ve morbidite tahmini için, geliĢtirildiği hasta 

grubunun ötesinde, tüm major cerrahilerde kullanılabilir olarak kabul görmüĢtür (123). 

Postoperatif erken dönemde yaĢamını yitiren hastaların büyük bir kısmının 

monitörize bakım olanaklarına eriĢim sağlayamadığı göz önünde bulundurulduğunda 

bu erken tanımlamanın potansiyel değeri daha kolay anlaĢılacaktır (117,123). 

 

2.4 Glomerüler Filtrasyon 

Ġnsan böbreğinin her biri, glomerül adı verilen yaklaĢık ~10
6 

kapiller ünite içerir  

(124). Glomerülden bowman kapsülü içine filtre olan sıvıya glomerüler filtrat adı 

verilir. Glomerüler kapillerlerin membranları ise glomerüler membran adını alır. 

Glomerüler membran özelleĢmiĢ bir yapıdır ve baĢlıca 3 kısımdan oluĢur: 

- Kapillerlerin kendisine ait endotel tabakası 

- Bazal membran 

- Bazal membranın dıĢında yer alan epitelyal hücreler 
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 Çok katmanlı olmasına karĢın glomerüler membranın geçirgenliği olağan bir 

kapillere göre 100 - 500 kat fazladır. Kapiller endotel hücreleri arasında fenestrae 

(pencere) adı verilen binlerce delik yer alır. Bazal membranın diğer tarafında ise 

epitelyal hücrelere ait slit por adı verilen aralıklar yer alır. Permeabilitesi 

(geçirgenliği) fazla olmasına karĢın glomerüler membranın seçiciliği molekül 

büyüklüğüne göre değiĢmektedir.  

2.4.1 Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 

 Her iki böbreğin tüm nefronlarında birim zamanda üretilen glomerüler filtrat 

miktarına glomerüler filtrasyon hızı denir. Normal bir erkekte bu değer yaklaĢık 

125 ml/dk/1,73 m
2 

(±20ml/dk), kadında ise 95 ml/dk/1,73m
2 

(±20 ml/dk). BaĢka bir 

deyiĢle, GFR=125ml/dk/1,73m
2
, 1 dakikada 125 ml plazma o maddeden 

temizlenmiĢ demektir. Günde üretilen glomerüler filtrat miktarı  yaklaĢık  150-180  

litredir  (125  ml/dakika  ×  1440  dakika),  ama  %99‘undan fazlası reabsorbe edilir ve 

geri kalanı idrar olarak atılır. 

 Glomerüler filtrasyon değerinin ölçümü, böbrek yetersizliği derecesinin 

saptanması, ilaç dozunun ayarlanması, kronik diyaliz tedavisine baĢlangıç zamanının 

ve tedaviye yanıtın belirlenmesi açısından önemlidir (124).   

 Böbrek fonksiyonlarını değerlendirmede kreatinin yerine GFR değerinin her 

zaman daha üstün olduğu bilinmektedir. MDRD formülü serum kreatinin değerini, 

yaĢı, cinsiyeti ve ırkı içeren ve GFR hesabında en sık kullanılan formüllerden biridir 

(125).  

 

GFRMDRD : Son yıllarda GFR‘nin kestirilmesinde Cockcroft-Gault eĢitliğinden daha 

doğru sonuç verebilen bir eĢitlik bildirilmiĢtir (126). Böbrek hastalığında diyet 

modifikasyonu (MDRD) çalıĢmasından çıkarılan bu eĢitlik (formül), kreatinin 

klirensinden çok GFR‘nin kestirilmesi sağlamaktadır. Bu formülde SCr ve BUN 

yanısıra albümin düzeyi, yaĢ, cinsiyet ve ırk göz önünde bulundurulurken, eĢitliğin 

bazı avantajları vardır. Boy, kilo ve renal etyolojinin bilinmesi gerekmez ve idrar 

toplanması gerekmemektedir. Etnik faktörün eĢitlikte yer alması kronik renal hastalık 

prevalansının siyah ırkta yüksek olduğu dikkate alınırsa oldukça önemlidir. 

 YaĢlı, gebe ve çocuklarda, kas kitlesi azalmıĢ, karaciğer yetmezliği yada 

malnutrisyonu olanlarda korelasyon iyi olmayabilir (126).  
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 Dünyada 2 ayrı MDRD eĢitliği kullanılmaktadır: 4 değiĢkenli ve 6 değiĢkenli.  

4 değiĢkenli MDRD formülü: 

GFRMDRD = 175 × (SCr)
-1,154 

× (YaĢ)
-0,203 

× 0,742 (kadınsa) × 1,212 (hasta siyah 

ise) 

                6 değiĢkenli MDRD formülü: 

GFRMDRD = 170 × (SCr)
-0,999 

× (YaĢ)
-0,176 

× (BUN)
-0,17 

× (Alb)
0,318 

× 0,762 

(kadınsa)× 1,18 (hasta siyah ise) 

 

 GFRMDRD eĢitlikleri GFR hesaplamada tüm Dünya‘da yaygın Ģekilde 

kullanılmaktadır. Ancak bu formüllerin de yanlıĢ sonuç verebileceği 

unutulmamalıdır. Nedenler arasında; obezite, yaygın ödem, akut ve hızlı geliĢen 

böbrek yetersizliği, proteinden zengin, veya tam tersi fakir diyet sayılabilir. Biz  

çalıĢmamızda 4 değiĢkenli MDRD formülünü kullandık. 



 

3. GEREÇ VE YÖNTEM  

  Bu çalıĢma Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi (GÜTF) Klinik AraĢtırmalar 

ve Etik kurulu‘nun 19.06.2019 tarih ve 2019/266 sayılı kararı ile  izni alınarak 

gerçekleĢtirilmiĢtir. 

  ÇalıĢmada, Etik Kurul izni alındıktan sonra hastanemizde açık ve laparoskopik 

radikal nefrektomi cerrahi geçiren 111 olguda, Cerrahi Apgar Skor (SAS) 

hesaplamaları gerçekleĢtirilmiĢ ve SAS skoru ile MDRD formülü ile hesaplanan erken 

ve uzun dönem GFR arasındaki iliĢki açısından hastalar değerlendirilmiĢtir. 

  Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi (GÜTF) üroloji kliniğine Ocak 2016-

Haziran  2018 tarihleri arasında renal kitle nedeni ile baĢvuran ve sonrasında açık veya 

laparoskopik radikal nefrektomi ameliyatı yapılan hastalar çalıĢmaya alındı. Eksik veri 

tespit edilen, metastatik hastalığı olanlar, 18 yaĢın altında olanlar, patolojisi tümör dıĢı 

patoloji gelen ya da  postoperatif takiplerine gelmeyen hastalar çalıĢmadan çıkarıldı. 

Operasyondan sonraki birinci yıl içerisinde ölen hastalar da çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

UlaĢılabilen hastalardan ilk 1 yıl içerisinde ölen 3 hasta mevcut idi, bu hastalar çalıĢma 

dıĢı bırakıldı. Sonuç olarak 111 hastanın verileri derlenip, araĢtırma kapsamında 

değerlendirildi.Bu çalıĢma prospektif olarak dizayn edilmiĢ ve verileri toplanmıĢ, 

retrospektif değerlendirilmeyi içermektedir. 

Hastaların demografik özellikleri (yaĢ, kilo,boy,vücut kitle indeksi, cinsiyet, 

kronik hastalık varlığı, sigara kullanım durumu, ASA skoru), laboratuvar bulguları 

(Preoperatif, postoperatif 1. gün ve 6. ay ve  1 .Yı l  kontrol Hg, Hct, WBC, Neu, 

Lym, Plt, Kreatinin) hastane bilgi yönetim sistemi olan ENLIL Programından elde 

edildi. Renal kitlelerin preoperatif görüntüleri ENLĠL hastane sistemi kullanılarak BT 

veya MR üzerinden elde edilmiĢtir. Değerlendirme esnasında kitlenin tarafı (sağ veya 

sol), böbrek hangi pol yerleĢimli olduğu (alt pol, orta pol, üst pol ), renal sinüs ve 

toplayıcı sistem ile iliĢkisi ve çevre dokular ile iliĢkisine bakılıp kaydedildi.
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Hastalardan Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi (GÜTF) ‗nde BT veya MR 

çekilmeyen hastaların, dıĢ merkezlerde çekilen görüntülemeleri hastane arĢiv 

bölümünden sisteme yükletilerek değerlendirildi.  

  Renal kitlelerin patolojik özellikleri, GÜTF Patoloji Anabilim Dalı tarafından 

hazırlanmıĢ olan patoloji raporlarına bakılarak elde edildi. Patolojik özelliklerden; 

histolojik alt tip, böbrek lokalizasyonu, tümörün patolojik boyutu, cerrahi sınır 

durumu, tümör evresi, sarkomatoid diferansiyasyon değerlendirildi. Sonuçlar 2017 

TNM (50) evrelemesine göre evrelendirildi.  

  Hastaların peroperatif verileri, operasyon süresince hastaların izlenen tüm 

monitör verileri [tansiyon arteryel (TA) değerleri, kalp tepe atımı (KTA) dahil] kayıt 

altına alındı. KTA, monitör trend grafiklerine birer dakika aralıklarla kaydedildi. OAB 

ise, eğer hastaya invaziv arteryel basınç monitörizasyonu uygulanmıĢsa birer dakika 

aralıkla, TA değerleri manĢon ile ölçülmüĢse beĢer dakika aralıklarla kaydedildi. 

Operasyon sonunda monitör nümerik trend tabloları incelenerek, operasyonun 

baĢlangıcından sonuna kadar gözlenen en düĢük KTA ve ortalama arteryel basınç 

(OAB) kayıt altına alındı. Operasyon esnasında gözlenen kanama miktarı, cerrahi 

sahadan aspire edilen kanlı mayi, cerrahi sahaya verilen yıkama solüsyonları ve 

kullanılan tüm kompres araçları (spanç, batın kompres vs.) dikkate alınarak 

hesaplandı ve tahmini kan kaybı kayıt altına alındı. Bununla birlikte, intraoperatif 

dönemde hastaya transfüze edilen kan ürünleri (eritrosit süspansiyonu, havuzlanmıĢ 

trombosit süspansiyonu, aferez trombosit süspansiyonu, taze donmuĢ plazma) miktarı 

da kayıt altına alındı. Operasyon sonunda cerrahi iĢlemin bitiĢiyle ilk insizyondan 

itibaren baĢlatılmıĢ olan operasyon süresi hesaplanarak kaydedildi. 

Operasyon sonunda hastalara ait verilerden gözlenen en düĢük KTA, gözlenen 

en düĢük OAB ve kanama miktarı ile Cerrahi Apgar Skor hesaplandı.  

Vücut kitle Ġndeksi (VKĠ); VKĠ= Vücut ağırlığı(kg)/ boy (m
2
 ) formülüne göre 

hesaplandı. Tanı anındaki, ameliyat sonrası erken dönemdeki ve son kontrole geldikleri 

tarihteki üre, kreatinin değerleriyle Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) 

çalıĢması formülüne göre hesaplanmıĢ GFR değerleri incelendi (125). MDRD  

formülüne göre GFR hesaplanması aĢağıdaki formülasyon kullanılarak yapıldı; 

―GFR=175 x (serum kreatinin)
-1.154 

x (yaĢ)
-0.203 

x 0.742 (eğer birey kadınsa)‖ 
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3.1 Cerrahi Yöntem 

3.1.1 Açık Radikal Nefrektomi 

 Böbrek tümörlerinin tanısı, yıllar içerisinde, görüntüleme yöntemlerinin de 

geliĢmesiyle artmıĢtır. Bu Ģekilde, insidans artıĢından söz etmek mümkündür. Tanı 

artıĢıyla birlikte nefrektomi sayıları da artmıĢtır. Laparoskopik ve daha sonrasında 

robotik radikal ve parsiyel nefrektomilerin tedaviye giriĢi ve yaygınlaĢmasıyla artık 

altın standart tedavi yaklaĢımı özelliğini yitirmeye baĢlasa da popülerliği hala yüksek 

oranda devam etmektedir. Üroloji pratiğinde açık radikal nefrektomi ve parsiyel 

nefrektomi tecrübesinin yüksek olması, özel cihaz ve ortam gerektirmemesi, öğrenme 

sürecinin diğer metodlarla kıyaslanmayacak derecede kısa olması, uzun dönem 

onkolojik sonuçlarının çok iyi tecrübe edilmiĢ olması, trombektomi gibi fazladan 

yapılması gereken iĢlemlere olanak sağlaması da popülaritesinin devamının sebepleri 

olarak gösterilebilir.  

 Açık radikal nefrektomi ilk kez 1963‘de Robson tarafından tanımlanmıĢtır (95). 

Orijinal tanımlama;  böbrek arter ve veni bağlanarak gerota fasiası ve ipsilateral 

adrenal bez ve proksimal üreterin çıkarılmasını içermekte idi. Ancak daha sonra rutin 

surrenalektomi ameliyatın bir parçası olmaktan çıkarılmıĢtır. Vena cavaya yapılan 

trombektomi ve lenfadenektomi standart prosedürde yer almamakla birlikte, hastanın 

metastaz durumuna göre karar verilerek beraberinde uygulanabilir. Açık radikal 

nefrektomide belki de en önemli aĢaması, Gerota fasyasının çıkarılmasıdır. Çünkü 

perinefrik yağ dokusunu içeren kapsüler invazyon hastaların yaklaĢık %25‘inde 

mevcuttur. Lenfadenektomi, daha kesin patolojik evreleme sağlamakla birlikte yeri 

hala tartıĢmalıdır. TartıĢmalar, mikrometastatik lenf nodu tutulumu olan hastalar 

üzerinden sürmektedir (128). Ancak görüntülemede tespit edilmemiĢ bir lenf nodu 

pozitifliği yoksa genel yaklaĢık lenfadenektominin gereksizliği yönündedir.  

 Açık radikal nefrektomi sırasında ipsilateral adrenalektomi de sık tartıĢılan bir 

konudur. Renal hücreli karsinomda adrenal tutulumu hematojen yolla ve direk yayılım 

yoluyla olmaktadır. Diğer taraftaki adrenalin sağlam olması Ģartıyla tek taraflı 

adrenalektomi yapılması hormonal açıdan sorun oluĢturmayacağı bilgisinden yola 

çıkan cerrahlar adrenalektomi kararını daha kolay verebilmektedirler. Renal hücreli 

kanserde adrenal tutulumu insidansı %1.2-10 arasında bildirilmiĢtir (129).  



 

30 
 

 

 Bununla birlikte, tutulum insidansı, tümörün üst polden köken alması ve tümör 

evresi ile birlikte artıĢ göstermektedir (130). Genel olarak, bilgisayarlı tomografide 

adrenalin ayırt edilememesi, büyümüĢ veya itilmiĢ olması durumunda ve böbreğin üst 

polüne yerleĢmiĢ tümörlerde adrenalektomi önerilse de son çalıĢmalar, üst pol 

yerleĢiminin adrenal tutulumunu tahmin etmede yeterli olmadığını fakat tümör 

boyutunun bu konuda değeri olduğunu bildirmiĢtir (131)  

Açık Radikal Nefrektomi Cerrahi Teknikleri: 

 Radikal nefrektomideki tüm yaklaĢımlarda amaç böbreğin Gerota fasiası ile 

çıkarılmasıdır. Bunun için böbrek fasiası ile birlikte etraf organ ve dokulardan 

serbestlendikten sonra arter ve ven varsa aksesuar dalları da bağlanarak çıkarılır. Genel 

olarak dikkat edilmesi gereken noktalardan bazıları renal venin sağda kısa solda uzun 

olmasına dikkat edilerek bağlanması, gonadal, adrenal ve lumbar venlerin de gözden 

kaçırılmadan bağlanması, mutlaka önce arterin sonra venin bağlanması ve proksimal 

üreterin de bağlanarak böbreğin adrenal bez ve gerota fasiası ile çıkarılmasıdır. 

Radikal nefrektomi kabul görmüĢ ve yaygın uygulama alanı bulan 3 yaklaĢım 

mevcuttur:  

1. Flank insizyon  

2. Torakoabdominal insizyon  

3. Transabdominal (Chevron veya Anterior Subkostal) 

 Ġnsizyon: 

Flank insizyon: Retroperitona ve böbreğe direk ulaĢma açısından çok uygun bir 

yöntemdir. Tüm cerrahi iĢlemler ekstraperitoneal ve ekstraplevral olarak olduğu için 

baĢka sistemlerle ilgili komplikasyon riski de azaltılmıĢ olur. Böbrek periferinde 

bulunan küçük kitlelerde parsiyel nefrektomi için de uygun bir yaklaĢımdır. Ancak 

böbrek arter ve veni diğer yaklaĢımlarda olduğu kadar net görülemez ve kolayca 

manüple edilemez. Bu sebeplerle; büyük tümörlerde, üst pole yayılımı olan 

tümörlerde, vena cava‘ya da müdahale edilmesi gereken veya değerlendirilmesi 

gereken tümörlerde, lenfadenektomi de planlanan giriĢimler de optimal bir yaklaĢım 

olmayabilir.  Flank insizyonda subkostal yaklaĢım yeterli olabileceği gibi üst pol 

yerleĢimli tümörlerde ve adrenal bezin de değerlendirilmesi gerektiğinde 11. Ve 12. 

kotların insizyonu/rezeksiyonu gerekebilmektedir.  
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Torakoabdominal insizyon: Bu yaklaĢım, özellikle sol tarafta, büyük ve üst pol 

tümörlerinde çok iyi bir cerrahi saha gözlemi imkanı tanımaktadır. Bununla birlikte 

adrenallerin değerlendirilmesine daha çok olanak sağladığı gibi toraksa kadar iyi bir 

bakı alanı sağlar. Sekiz ile onuncu kosta arasından tümöre ve cerraha uygun olan bir 

yerden insizyon yapılır. Kostaların arasından insizyon yapılabileceği gibi Kosta 

üzerinden insizyon yapılıp kot rezeksiyonu da yapılabilir. Ġnsizyon posterior aksiller 

çizgiden baĢlayarak kostal kıkırdak kenarından devam ettirilerek orta hattan umblikusa 

kadar ilerletilir. Cerrahi kesiyi kapatırken interkostal sinir blokajı postoperatif olarak 

oluĢabilecek Ģiddetli ağrıyı azaltabilir.  

Transabdominal (Chevron veya Anterior subkostal) insizyon: Diğer iki yaklaĢıma göre 

daha fazla kullanılan bir insizyondur. Bu insizyondan yapılan yaklaĢım ile ana 

damarlar ve renal pedikül mükemmel bir Ģekilde görülebilir. Abdominal organlar 

değerlendirilebilir. Gerektiğinde lenfadenektomi rahatlıkla yapılabilir hatta karĢı taraf 

retroperitona da girilerek değerlendirme ve müdahale yapılabilir. Solda kolon mediale 

doğru serbestleĢtirilerek aort ve vena cava ortaya konur (Mattox manevrası), sağda ise 

Cattell-Brasch manevrası ile kolon ve duodenum medialize edilir. Bu Ģekilde komĢu 

organ yaralanmaları da minimalize edilmiĢ olur.  

Komplikasyonlar:  

 Açık radikal nefrektomi sırasında, tümörün yeri, büyüklüğü, organ komĢuluğu, 

damar ve invazyon yapısı, cerrahi yaklaĢımın Ģekli ve cerrahın tecrübesine bağlı olarak 

değiĢen oranlarda komplikasyonlar görülebilir. Bu cerrahinin mortalitesi günümüzde 

%2‘den azdır. Cerrahi sırasında görülen kanamalar genellikle vena cava inferiorun 

dallarından (gonadal ven, adrenal ven ve lumbar venler) olmaktadır. Bununla birlikte 

karaciğer, dalak, pankreas ve duodenum yaralanmaları da olabilmektedir. Organ 

yaralanmalarında kanama için surgicell yeterli olabilecekken bazen durdurulamayan 

dalak yaralanmalarında splenektomiye de geçilebilmektedir. Karaciğerdeki 

yaralanmalar genellikle koterizasyon ve Surgicel ile durabilirken safra yollarına açılan 

yaralanmalarda mutlak drenaj ve dikkatli onarım gerekmektedir. Pankreas kuyruğu 

yaralanmalarında distal pankreatektomi gerekebilir. Ameliyat sırasında fark edilmeyen 

pankreas yaralanmalarında ileriki dönemde pankreatik fistüller veya psödokistler 

meydana gelebilmektedir. Akciğerler de özellikle torakoabdominal yaklaĢımlarda 

yaralanabilir.  
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En sık görülen komplikasyon pnömotorakstır. Ġntraoperatif fark edilen bir 

pnömotoraks basit bir Ģekilde göğüs tüpü ve sualtı drenajıyla tedavi edilebilir. 

3.1.2 Laparoskopik Radikal Nefrektomi  

  Laparoskopik nefrektomi, ilk olarak 1990 yılında Clayman ve ark.‘ları 

tarafından yapılmasının ardından günümüzde standart tedavi modaliteleri arasında 

yerini almıĢtır (132,133). Açık cerrahiye kıyasla daha az morbidite, postoperatif analjezi 

gereksinimi, hastanede kalıĢ süresi, iyileĢme süresi ve benzer uzun dönem onkolojik 

sonuçları nedeniyle laparoskopik radikal nefrektomi (LRN) T1-2 böbrek hücreli 

karsinomun cerrahi tedavisinde yeni altın standart tedavi olarak görülmektedir 

(134,135).  

 

Endikasyonlar ve Kontrendikasyonlar : 

LRN, laparoskopi öğrenme eğrisinin baĢlangıcındaki cerrahlar için klinik evre 

T1a-bN0M0 böbrek tümörlerde önerilmektedir (136,137). Bununla birlikte geliĢmiĢ 

merkezlerde tümör boyutunun 10 cm‘yi aĢtığı T2 ve T3 tümörlerde de LRN baĢarıyla 

uygulanmaktadır (138,139). Tüm laparoskopik uygulamalar için kontrendikasyon olarak 

kabul edilen klinik durumlar LRN için de geçerlidir. Bunlar; genel anestezi ve 

pnömoperitonumun tolere edilememesi, masif hemoperitonum, karın duvarı 

enfeksiyonu, büyük karın duvarı fıtığı, yaygın peritonit, düzeltilemeyen koagülopati ve 

Ģüpheli asittir. Her ne kadar böbrek veni ya da vena kavada trombüs olması 2007 yılına 

kadar LRN için kontrendikasyon olarak kabul edilse de; artık geliĢmiĢ merkezlerde bu 

hastalara da LRN baĢarı  ile uygulanmaktadır (140).  

 

Transperitoneal Laparoskopik Radikal Nefrektomi  

Transperitoneal giriĢimlerde abdomene hava Veress iğnesi kullanılarak veya 

Hasson tekniği ile verilir ve pnömoperitoneum oluĢturulur. Kapalı pnömoperitoneum 

oluĢturmanın diğer bir yolu da; optikli trokar sistemlerinin kullanılmasııdır. Ġlk trokarın 

(10 veya 10/11 mm) Veress iğnesinin girildiği bölgeden yerleĢtirilmesinin ardından 

ikinci trokar, cerrahın tercihine göre uygun boyuttaki trokar ile yapılır. Bu sırada, oda 

karartılır laparoskopun ıĢığı ile, abdominal duvarda epigastik damarların kontrolü 

yapılır. Genel kural olarak, rektus kası ve epigastrik damar kanamasını önlemek 

amacıyla ikinci trokar orta hattan veya orta hattın 8 cm lateralinden yerleĢtirilmelidir.  



 

33 
 

 

Trokarların yerleĢtirilmesi için 10-12 mmHg pnömoperitonum basınç yeterli 

olmasına rağmen; bütün trokarların yerleĢtirilmesine kadar baĢlangıç basıncın 15-20 

mm Hg arasında olması tercih edilir (141). Sağ nefrektomi için, peritoneal insizyon ile 

Told Hattı‘nın disseksiyonu, duedonumun Kocher manevrası ile Gerota fasyasından 

ayrılması ve hepatik triangüler ligamanın insizyonu bu cerrahinin önemli basamaklarını 

oluĢturmaktadır. Vena cavanın anteriorunda sağ gonadal venin insersiyosu saptanır ve 

vena kavanın anterior yüzü böbreğe doğru takip edildiğinde sağ renal ven ve hemen 

arkasında renal arter tespit edilir (142). Sol böbrek için, üstte splenofrenik ligamentten 

altta Told hattının lateral sınırını oluĢturacak bir insizyon yapılır. Ġnen mezokolon 

Gerota fasyasından keskin ve künt disseksiyonlarla ayrılır. Splenokolik ligament, 

splenorenal ligamente kadar insize edilir. Gonadal venin bulunmasının ardından renal 

arter ve ven disseke edilir ve ligatüre edilir (142).  

 

 

Resim 5: Sağ Laparoskopik RN için port giriĢleri (GÜTF) 

 

Retroperitonoskopik Radikal Nefrektomi  

 

Retroperitonoskopik radikal nefrektominin geniĢ ölçüde tanımlanması Gill ve 

Rassweiler tarafından yapılmıĢtır (143). Retroperitoneal yaklaĢımda ilk insizyon yeri 

için en sık tercih edilen yer 12. kostanın altıdır. Buradan lumbodorsal aponevroz ile 

Gerota fasyası arasından retroperioneal alana ulaĢılan açık bir kanal oluĢturulur. Ġlk 

giriĢimde yeterli alanın oluĢabilmesi amacıyla parmakla veya balonla dilatasyon yapılır.  



 

34 
 

 

Bu dilatasyon önde psoas kasına ve fasyasına kadar, arkada ise Gerota fasyasına 

kadar gerçekleĢtirilir. Retroperitonun geniĢletilmesinin ardından 10 mm‘lik trokar 

(Bluntport, Medsystems, Menlo Park, CA) yerleĢtirilir. Primer portun yerleĢtirildiği 

yerde oluĢabilecek CO2 kaçağını önlemek ve cilt altı amfizem riskini azaltmak için 

derin bir çapraz dikiĢ konulur. Bu arada, Hasson kanülü çevresine jelli gaz 

yerleĢtirilmesi gibi maliyet düĢürücü yöntemler de bu amaçla kullanılabilir. 

Retroperitonoskopi için üç port yaklaĢımı kullanılır (144). Ġkinci trokarlar cerrahın 

tercihine göre yerleĢtirililir. Ancak posterior aksiler hattın arkasına trokar yerleĢtirilmesi 

önerilmez. Psoas kasının medial kenarının disseksiyonunun ardından Gerota fasyasına 

paralel bir insizyon yapılırsa renal hiluma kolaylıkla ulaĢılır. Spesimen sıklıkla 5-7 

cm‘lik bir flank insizyon ile çıkarılır; ancak herhangi bir port yerinin geniĢletilmesi 

veya spesimenin morselasyonu ile de spesimen çıkarılabilir. Morselasyon yapıldığı 

takdirde patolojik inceleme ile ilgili sorunlar yaĢanabilmesinin yanında, morselasyon 

sonrası hastanın daha az postoperatif rahatsızlık duyacağı konusunda da net veriler 

yoktur. Morselasyon konusunda üçüncü ve en önemli sorun ise; morselasyonun port 

yerinde tümör ekimine neden olabileceği endiĢesidir. Bugüne kadar bu konuda toplam 3 

olgu bildirilmiĢtir (145,146). 

3.2 Ġstatistiksel Değerlendirilmesi 

 Tanımlayıcı bilgiler ortalama, standart sapma, sayı ve yüzdeler kullanılarak 

verilmiĢtir. Normal dağılıma uymayan sürekli değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında 

parametrik olmayan testlerden ikili karĢılaĢtırmalar için Mann Whitney U, üç veya 

daha fazla grup karĢılaĢtırılmasında Kruskal Wallis önemlilik testleri kullanılmıĢtır. 

Bağımlı değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında Friedman testi kullanılmıĢtır. Ġstatistik 

anlamlılık sınırı p<0.05 olarak belirlenmiĢ olup bu değerin altındaki sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar olarak değerlendirilmiĢtir.  



 

4. BULGULAR 

ÇalıĢma kapsamında geriye dönük taramayla çalıĢmaya uygun olmayan hastalar 

çıkarıldıktan sonra 111 hasta değerlendirildi. Hastaların yaĢ ortalaması 57.1 ±13.4 yıl 

olarak hesaplandı. Hastaların kilo ortalaması 78.1±14.3 kg olarak hesaplandı. Boy 

ortalaması ise 166.8 ±10.7 cm olarak bulundu. VKĠ ise 28.2±5.2 olarak hesaplandı  

(Tablo 8). 

 

Tablo 8: Hastaların fiziksel özellikleri 

 Ortalama Standart Deviasyon (SD) (±) 

YAġ  (yıl) 57.1±13.4 

KĠLO (kg) 78.1±14.3 

BOY (cm) 166.8±10.7 

VKĠ   (kg/m
2
) 28.2±5.2 

VKĠ: Vücut Kitle Ġndeksi 

           

Hastaların % 63.1‘i (70/111)‘i erkekti. %36.9‘u (41/111) ise kadındı. Bu oran 

literatürdeki RHK oranı 3/2 oranı ile uyumluydu.  

           Kitlenin olduğu taraflara bakıldığında ise 64 tanesi ( %57.7) sağ böbrek, 47 

tanesi ( %42.3) ise sol böbrek kaynaklı olduğu görüldü. Bilateralite özelliği gösteren 

tümöre rastlanmadı  (Tablo 9). 

           Hastaların komorbiditeleri değerlendirildiğinde 111 hastanın 65‘i (%58.6) en az 

bir ek hastalığa sahip idi. Diabetus Mellitus (DM) 20 hastada, hipertansiyon (HT) 44 

hastada, koroner arter hastalığı (KAH) ise 20 hastada saptandı. Altı hastada ise 

bronĢiyal astım bulunmaktaydı. Hastalar ayrıca böbrek hasarı oluĢturarak GFR düĢürme 

olasılığı düĢünülen DM, HT ve KAH hastalalıklarından herhangi birine sahip olanlar, 

böbrek hasarı oluĢturmayacağı düĢünülen diğer hastalıklara sahip olanlar ve hastalıksız 

olanlar olarak da 3 gruba ayrıldı. DM+HT+KAH grubunda 54 (%48,6) hasta, diğer 

hastalıklar grubunda 11 (%9,9) hasta, hastalıksız grupta ise 46 (%41.4) hasta saptandı  

(Tablo 9). 
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Tablo 9: Hasta Grubunun ÇeĢitli DeğiĢkenlerinin Dağılımı  

 
Hasta Sayısı (n) % 

CİNSİYET (n) Erkek 70 63,1% 

Kadın 41 36,9% 

TARAF (n) Sağ 64 57,7% 

Sol 47 42,3% 

EK HASTALIK (n) Var 65 58,6% 

Yok 46 41,4% 

EK HASTALIK-1 (n) Yok 46 41,4% 

Dm+HT+KAH 54 48,6% 

Diğer 11 9,9% 

VKİ (kg/m
2
) (n)  Normal 30 27,0% 

Kilolu 48 43,2% 

Obez 33 29,7% 

TÜMÖR 

LOKALİZASYONU (n) 

Alt 34 30,6% 

Orta 34 30,6% 

Üst 43 38,7% 

KOMPLİKASYON (n) Var 22 19,8% 

Yok 89 80,2% 

TRANSFÜZYON (n) Var 31 27,9% 

Yok 80 72,1% 

SİGARA (n) Bırakmış 9 8,1% 

Var 33 29,7% 

Yok 69 62,2% 

LENF NODU (n) Var 5 4,5% 

Yok 106 95,5% 

EVRE (n) 1.evre 61 55,0% 

2.evre 39 35,1% 

3.evre 6 5,4% 

4.evre 5 4,5% 

PATOLOJİK EVRE (n) T1a 17 15,3% 

T1b 44 39,6% 

T2a 20 18,0% 

T2b 19 17,1% 

T3a 5 4,5% 

T3b 1 0,9% 

T4 5 4,5% 

LAPAROSKOPİ (n) Var 12 10,8% 

Yok 99 89,2% 
VKĠ: Vücut Kitle Ġndeksi, n: kiĢi sayısı 
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Hastalar Vücut Kitle Ġndeksine göre 3 gruba ayrıldı. VKĠ < 25 olanlar normal, 

VKĠ 25-30 olanlar kilolu, VKĠ>30 olanlar ise obez olarak sınıflandırıldı. Hastaların 

30‘u (%27) normal grupta, 48‘i (%43.2) kilolu grupta, 33‘ü ise (%29.7) obez grupta 

olduğu görüldü (Tablo 9). 

 

 

ġekil 3: Patolojik evrelere göre hasta sayısı  dağılımı 

 

Patoloji evrelendirmeye bakıldığında; 17 hasta T1a,  44 hasta  T1b  , 20 hasta 

T2a, 19 hasta T2b, 5 hasta T3a , 1 hasta T3b ve  5 hasta da  T4 patolojik evreye sahipti  

(ġekil 3). 

Lenf nodu diseksiyonu, cerrahi öncesi görüntülemede tespit edilmiĢ veya vaka 

sırasında saptanmıĢ 5 (% 4.5) hastada yapıldı (Tablo 9). 

 

   ġekil 4: Tümör lokalizasyonuna göre hasta sayısı dağılımı 
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Tümörlerin böbrek yerleĢimi; alt pol, orta pol ve üst pol olarak sınıflandırıldı. 

Tümörlerin  34 hastada (%30.6) alt pol yerleĢimli, 34 hastada (%30.6) orta pol 

yerleĢimli ve 43  (% 38.7) hastada da üst pol yerleĢimli oldukları görüldü. (ġekil 4 ) 

 

 

  ġekil 5: Histopatolojik sınıflandırılmaya göre hasta sayısı sonuçlar ı 

 

Tümör histopatolojik sınıflandırılmasına bakıldığında; 50 hastada ġeffaf Hücreli 

RHK (%45), 22 hastada Papiller RHK (%20), 16 hastada Kromofob hücreli RHK 

(%14), 4 (%3,5) hastada Toplayıcı Sistem Tümörü (TCC), 4 (%3,5) hastada 

Sarkomatoid Diferansiyasyon, 4 hastada Anjiyomiyolipom (%3,5), 7 hastada 

Onkositom (%6,5) , 2 hastada Malign Epitelyal Tümör (%2), 1 hastada Adrenokortikal 

tümör (%1), 1 hastada da Müsinöz Neoplazi (%1)  ile uyumlu olduğu görüldü (ġekil 5). 

Cerrahi sınır değerlendirmesinde ise 3 hastada cerrahi sınırın pozitif olduğu 

görüldü, diğer hastalarda cerrahi sınırlar intakt idi.  
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ġekil 6: Perioperatif dönemde komplikasyonlar 

 

Komplikasyonlara bakıldığında ise 22 hastada komplikasyon geliĢtiği görüldü. 

Bunlardan 5 hastada Yoğun Bakım Ünitesine yatıĢ gerektirdi. 5 hastada yeniden 

müdaheleyi gerektirmeyen, Eritrosit Süspansiyonu (ES) ve Taze donmuĢ Plazma (TDP) 

ile kontrol altına alınan kanama görüldü. 3 hastada yara yerinden serohemorajik akıntı 

izlendi. 3 hastada pnömoni izlendi, gerekli antibiyoterapi ile kontrol altına alındı. Üç 

hastada ileus geliĢti. 1 hastada ise iskemik hepatit geliĢti, hastanın tablosu takiple 

geriledi, müdahaleye gerek kalmadı. Bir hastada da Miyokard Ġnfarktüsü (MI) geliĢti, 

Hasta Kardiyoloji‘ye konsülte edildi. Anjio yapılan hastaya stent takıldı. Bir hastada da 

minimal bağırsak yaralanması geliĢti, peroperatif Genel Cerrahi‘ye danıĢıldı, kolostomi 

gerektirmeyen onarım yapıldı. Lenf nodu pozitifliği olan hastada periaortik lenf 

diseksiyonu yapılırken aort yaralanması geliĢti, peroperatif Kalp Damar Cerrahisine 

danıĢılan hastaya Aort onarımı yapıldı. 1 hastada da Ġnferior Vena Cava yaralanması 

geliĢti, peroperatif Kalp Damar Cerrahisine danıĢılan hasta greft kullanılarak Vena Cava 

onarımı gerçekleĢtirildi. Hasta postoperatif yoğun bakım ünitesinde takip edildi     

(ġekil 6). 

Sigara içimi değerlendirildirilmesinde, 33  hastanın sigara içicisi (%29.7) olduğu 

görüldü. 9  hastanın ise daha önceden sigara içicisi iken bırakmıĢ (% 8.1) olduğu 

görüldü. 69 hastada ise daha önce sigara kullanımı yoktu (%62,2) (Tablo 9). 

 

5 5 

3 3 3 

1 1 1 1 

0

1

2

3

4

5

6



 

40 
 

 

Açık radikal nefrektomi 99 hastada uygulanırken, 12 hastada Laparoskopik 

Radikal Nefrektomi uygulandı. Laparoskopik Radikal Nefrektomi uygulanan vakaların 

tamamı transperitoneal olarak yapıldı. Laparoskopik Ünitemizin uzunca bir süre bozuk 

olmasından dolayı kliniğimizde uygulanan genel laparoskopi oranlarına göre daha 

düĢük bir oranda laparoskopi yapılma oranı elde edildi (Tablo 9). 

 
Tablo 10:Hasta Grubunun Operatif ve Demografik Verileri 

 
Ortalama SD (±) 

PRE-OP KREATĠNĠN (mg/dl) 0,86±0,33 

POST-OP KREATĠNĠN (mg/dl) 1,07±0,54 

6.AY KREATĠNĠN (mg/dl) 1,16±0,68 

1.YIL KREATĠNĠN (mg/dl) 1,17±0,57 

NABIZ (/dk) 65±12 

ORTALAMA ARTER BASINCI (mm/Hg) 73,96±17,29 

KANAMA (cc) 360±373 

SAS 7±2 

PREOP GFR (ml/dk) 96,88±27,70 

POSTOP GFR (ml/dk) 77,18±21,95 

6.AY GFR (ml/dk) 71,24±21,88 

12.AY GFR (ml/dk) 68,44±18,65 

HOSPĠTALĠZASYON (gün) 4,6±1,5 

ERĠTROSĠT SÜSPANSĠYONU (n) 0,56±1,14 

TAZE DONMUġ PLAZMA (n) 0,28±0,81 

ASA 2±1 

PREOP-HGB ( gr/dl ) 13,1±1,8 

POSTOP-HGB ( gr/dl ) 12,1±1,7 

TÜMOR HACMĠ ( cm
3
) 477,34±815,87 

OPERASYON SÜRESĠ (dk) 134±29 

SD: standart deviasyon, GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı, ASA: American Society of Anesthesiologists 

 

Hastaların preoperatif kreatinin değerleri ortalaması 0,86±0,33 olarak tespit 

edildi. Postoperatif kreatinin değerleri ortalaması ise 1,07±0,54 olarak izlendi. 6. ay 

kreatinin değerleri ortalaması 1,16±0,68 olarak izlendi. 1. yıl kreatinin değerleri 

ortalaması 1,17±0,57 olarak izlendi (Tablo 10). 
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             Hastaların preoperatif GFR değerleri ortalaması 96,88±27,70 ml/dk, 

postoperatif GFR değerleri ortalaması 77,18±21,95 ml/dk, 6. ay GFR değerleri 

ortalaması 71,24±21,88 ml/dk ve 1. yıl GFR değerleri ortalaması 68,44±18,65 ml/dk 

olarak hesaplandı (Tablo 10). 

Kanama miktarı vaka baĢına ortalama 360 cc olduğu görüldü. Hastaların 

preoperatif hemoglobin değeri ortalaması 13.1 gr/dl iken postoperatif hemoglobin 

ortalamasının 12.1 olduğu görüldü (Tablo 10). Genel bir bilgi olarak 400 cc kanama 

olduğunda 1 birimlik hemoglobin düĢmesi olacağı göz önünde bulundurularak 

değerlendirildiğinde kanama miktarı ile hemoglobin düĢüĢü arasında uyum olduğu 

görüldü.  

            Tümor hacmi, patoloji raporlarından elde edilen verilerden elde edildi. Üç 

düzlemde verilen tümör uzunluklarının çarpılmasıyla hacim olarak hesaplanmıĢtır. 

Ortalama tümör hacminin 477±815,87 cm
3
 olduğu görüldü (Tablo 10). 

            Operasyon süresi hesaplaması, hastaya ilk insizyon yapıldıktan sonra süre 

baĢlatılıp, cilt kapanmasıyla sonlandırılmıĢtır. Ortalama operasyon süresi 134±29 dk 

olarak saptanmıĢtır (Tablo 10). 

 

Tablo 11: Risk Gruplarına Göre Hastaların Demografik ve Operatif Verileri 1 

 

SAS GRUPLARI  

YÜKSEK 

RĠSK ORTA RĠSK DÜġÜK RĠSK  

P 

ORT. SD (±) ORT. SD (±) ORT. SD (±)  

YAġ (yıl) 57±13 57±12 57±15 0,976 

KĠLO  (kg) 81±18 77±13 78±13 0,346 

BOY (cm) 167±9 166±11 168±11 0,438 

VKĠ (kg/m
2
)        29,11±6,51 28,03±4,02 27,83±5,83 0,451 

KANAMA (cc)    715±694 315±199 235±155 0,001 

YATIġ SÜRESĠ  5,8±1,9 4,6±1,3 4,1±1,0 0,001 

ERĠTROSĠT SÜSPANSĠYONU (n)      1,60±2,01 0,36±0,71 0,29±0,61 0,001 

TAZE DONMUġ PLAZMA (n)      0,80±1,54 0,17±0,55 0,16±0,37 0,068 

ASA        2±1 2±1 2±1 0,861 

PREOP-HGB (g/dL) 12,8±1,7 13,1±1,6 13,4±2,0 0,355 

POSTOP-HGB (g/dL)  11,3±1,7 12,1±1,7 12,4±1,8 0,092 

TÜMÖR HACMĠ (cm
3
) 882,25±1180,26 397,26±574,13 375,92±831,85 0,013 

OPERASYON SÜRE (dk) 152±39 129±22 132±29 0,012 
ORT: Ortalama, SD: standart deviasyon, VKĠ:Vücut Kitle Ġndeksi, ASA: American Society of Anesthesiologists 
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         Hastalar, Cerrahi Apgar Skoruna (SAS)  göre sınıflandırıldığında bakılan 

parametrelerde; yaĢ, kilo, boy, VKĠ, ASA skoru, preoperatif hemoglobin ve postoperatif 

hemoglobin arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi.  Ancak hastanede yatıĢ 

süresi, kanama miktarı, eritrosit süspansiyonu replasmanı, tümör hacmi ve operasyon 

süresi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlendi (Tablo 11). 

        Tümör hacminde ise yüksek riskli grupta ortalama tümör hacmi 882,25±1180,26 

cm
3
 iken, orta risk grubunda 397,26±574,13 cm

3
, düĢük riskli grupta ise 375,92±831,85 

cm
3
 olduğu görüldü. Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı idi (Tablo 11). 

        Operasyon süreleri karĢılaĢtırıldığında ise, yüksek riskli grupta ortalama operasyon 

süresi 152±39 dk iken , orta risk grubunda 129±22 dk , düĢük riskli grupta ise 132±29 

dk olduğu görüldü. Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı idi (Tablo 11). 

Tablo 12: Risk Gruplarına Göre Hastaların Demografik ve Operatif Verileri  2 
 

SAS GRUPLARI  

YÜKSEK RİSK ORTA RİSK DÜŞÜK RİSK  

n=20 % n=58 % n=33 % P 

Cinsiyet Erkek 14 70,0% 31 58,5% 25 65,8% 0,603 

Kadın 6 30,0% 22 41,5% 13 34,2%  

Taraf Sağ 11 55,0% 31 58,5% 22 57,9% 0,964 

Sol 9 45,0% 22 41,5% 16 42,1%  

Ek Hastalık Var 15 75,0% 30 56,6% 20 52,6% 0,239 

Yok 5 25,0% 23 43,4% 18 47,4%  

VKİ Normal 5 25,0% 16 30,2% 9 23,7% 0,730 

Kilolu 7 35,0% 22 41,5% 19 50,0%  

Obez 8 40,0% 15 28,3% 10 26,3%  

Tümor 

Lokalizasyonu 

Alt 5 25,0% 15 28,3% 14 36,8% 0,007 

Orta 11 55,0% 19 35,8% 4 10,5%  

Üst 4 20,0% 19 35,8% 20 52,6%  

Komplikasyon Var 9 45,0% 8 15,1% 5 13,2% 0,008 

Yok 11 55,0% 45 84,9% 33 86,8%  

Transfüzyon Var 11 55,0% 12 22,6% 8 21,1% 0,012 

Yok 9 45,0% 41 77,4% 30 78,9%  

Evre 1.evre 6 30,0% 33 62,3% 22 57,9% 0,293 

2.evre 11 55,0% 15 28,3% 13 34,2%  

3.evre 2 10,0% 2 3,8% 2 5,3%  

4.evre 1 5,0% 3 5,7% 1 2,6%  

VKĠ:Vücut Kitle Ġndeksi, SAS: Surgical Apgar Score 
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Tablo 13: Cinsiyet dağılımına göre Hasta Grubunun Demografik ve Operatif Verileri 

 

CİNSİYET  

ERKEK KADIN  

ORT SD (±) ORT SD (±) P 

YAŞ (yıl) 58±12 56±16 0,501 

KİLO (kg) 81±13 74±15 0,010 

BOY (cm) 173±8 156±4 0,001 

 PREOP KRE (mg/dl) 0,97±0,35 0,68±0,15 0,001 

POSTOP KRE (mg/dl) 1,20±0,62 0,84±0,23 
0,001 

6.AY KRE (mg/dl) 1,31±0,8 0,90±0,23 
0,001 

12.AY KRE (mg/dl) 1,31±0,66 0,93±0,21 
0,001 

 PREOP GFR (ml/dk) 92,84±25,98 103,79±29,46 0,071 

POSTOP GFR (ml/dk) 74,39±20,11 81,94±24,29 0,148 

6.AY GFR (ml/dk) 68,25±18,75 76,35±25,85 0,133 

12.AY GFR (ml/dk) 66,02±16,19 72,57±21,85 0,251 

VKİ   (kg/m
2
) 27,00±3,69 30,13±6,58 0,004 

NABIZ (/dk) 67±12 62±12 0,028 

OAB (mm/Hg) 77,02±16,17 68,74±18,07 0,014 

KANAMA (cc) 365±414 351±295 0,720 

YATIŞ SÜRESİ 4,7±1,6 4,4±1,3 0,350 

ES (n) 0,50±1,22 0,66±0,99 0,094 

TDP (n) 0,29±0,89 0,27±0,67 0,733 

PRE-Hgb (g/dL) 13,7±1,7 12,1±1,5 
0,001 

POST-Hgb (g/dL) 12,6±1,7 11,1±1,4 
0,001 

TÜMÖR HACMİ (cm
3
) 469,89±751,62 490,07±925,06 0,879 

OP. SÜRE (dk) 134±28 135±31 0,944 
ORT: Ortalama SD: standart deviasyon, VKĠ:Vücut Kitle Ġndeksi, OAB: Ortalama Arter Basıncı, ES: Eristrosit Süspansiyonu,  

TDP: Taze DonmuĢ Plazma, Op.: Operasyon Süresi, Hgb: Hemoglobin, GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı, KRE: Kreatinin 

 

Hastalar cinsiyetlerine göre ayrıldığında toplum genelinde de erkeklerde daha 

fazla olan kilo,boy,VKĠ,hemoglobin değerleri bu çalıĢmada da erkeklerde daha yüksekti 

ve gruplar arasında istatistiksel fark vardı. Ancak tümör hacmi ve peroperatif veriler 

olan kanama miktarı, hastanede yatıĢ süresi, tümör hacmi ve operasyon süresi açısından 

istatistiksel fark izlenmedi  (Tablo 13). 
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Tablo 14: SAS‘ın risk sınıflamasına göre GFR değiĢimleri 
 YÜKSEK RĠSK ORTA RĠSK DÜġÜK RĠSK  

Ort. 
SD 

(±) 

DeğiĢim 

(%) 
Ort. 

SD 

(±) 

DeğiĢim 

(%) 
Ort. 

SD 

(±) 

DeğiĢim 

(%) 
p1 p2 

 HASTA    

 SAYISI (n) 
20  58  33    

 PREOP GFR 

(ml/dk) 
95,77±26,98  99,05±30,10  94,44±24,89  0,802  

POSTOP GFR 

(ml/dk) 
71,26±23,73 %25,5 79,92±22,80 %19,3 76,47±19,54 %19 0,342 0,193 

6.AY GFR 

(ml/dk) 
60,79±16,86 %36,5 76,22±24,20 %23 69,80±18,92 %26 0,034 0,072 

12.AY GFR 

(ml/dk) 
53,57±12,74 %44 71,61±17,52 %27,7 71,86±19,33 %23,9 0,001 0,001 

p3 0,001  0,001  0,001    

p1: GFR değiĢimlerinin postop, 6. ay ve 12. ayda gruplar arası istatistiki değerlendirilmesi 

p2: GFR‘deki yüzdelik değiĢimlerin postop,6.ay ve 12.ayda gruplar arası istatistiki değerlendirilmesi 

p3: Her risk grubunun kendi içindeki GFR değiĢiminin istatistiki değerlendirilmesi 

ORT: Ortalama, SD: standart deviasyon, GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı 

Hastalar SAS skor sınıflamasına göre 0-4 puan arasındakiler Yüksek riskli, 5-7 

puan arasındakiler Orta riskli, 8-10 puan arasında olanlar ise düĢük riskli grup olarak 

sınıflandırıldılar. Hastaların GFR hesaplamaları MDRD formülüne göre hesaplandı.  

Her bir grubu kendi içinde değerlendiren karĢılaĢtırmada  (p3) postoperatif  1. 

gün, 6. ay ve 12. ay değerlerine bakıldığında her 3 grupta da istatistiksel olarak belirgin 

olarak GFR azalması izlendi (üç grupta da p<0,001). Bu afonksiyone olan böbreğe 

yapılan basit nefrektomiden farklı olarak tümörlü böbreğe uygulanan radikal 

nefrektomilerde böbreğin genel olarak fonksiyone olmasından dolayı beklenen bir 

düĢüĢtü.  

Gruplar arasında GFR değiĢimi karĢılaĢtırmasında (p1) preop. GFR değerleri 

arasında fark saptanmadı (p1=0,802). Gruplar arasında postop. GFR değerleri arasında 

da fark saptanmadı  (p1=0,342). Ancak 6. ay takiplerde ölçülen GFR değerleri arasında 

anlamlı fark izlendi (p1=0,034). Birinci yıl kontrollerinde ölçülen GFR değerleri 

arasında ise belirgin istatistiksel anlamlı fark izlendi (p1<0,001). 
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Gruplar arasındaki GFR düĢme miktarlarını yüzdelik oranlara göre 

karĢılaĢtırmada ise (p2) postop. GFR (p2=0,193) ve 6. ay GFR ‗deki (p2=0,072)  düĢme 

istatistiksel anlamlı değil iken, 12. ay GFR hesaplamasında yüksek riskli gruptaki 

düĢme oranında orta ve düĢük risk grubuna göre anlamlı fark izlendi (p2<0,001) (Tablo 

14).     

        

Tablo 15: Hastaların Komorbidetelerine göre GFR değiĢimi 

 

EK HASTALIK 

YOK+DĠĞER (Grup1) DM+HT+KAH (Grup2)   

Ort. SD (±) DeğiĢim (%) Ort. SD (±) DeğiĢim (%) p1 p2 

PREOP GFR 

(ml/dk) 103,58±27,60  89,81±26,23  0,019  

POSTOP GFR 

(ml/dk) 81,58±21,28 21.2 72,53±21,87 19,2 0,131 0,389 

6.AY GFR 

(ml/dk) 76,20±23,77 26.4 66,01±18,51 26,5 0,065 0,207 

12.AY GFR 

(ml/dk) 73,93±17,82 29,6 62,65±17,89 30,2 0,001 0,809 

p3 0,001  0,001    

p1: GFR değerlerinin preop, postop, 6. ay ve 12. ayda gruplar arası istatistiki karĢılaĢtırılması 

p2: GFR‘deki yüzdelik değiĢimlerin postop,6.ay ve 12.ayda gruplar arası istatistiki karĢılaĢtırılması 

p3: Her risk grubunun kendi içindeki GFR değiĢiminin istatistiki karĢılaĢtırılması 

ORT: Ortalama, SD: standart deviasyon, GFR: Glomeruler Filtrasyon Hızı 

 

Ek hastalıkları açısıdan hastalar, SAS skorundan bağımsız olarak böbrek hasarı 

oluĢturmayacağı düĢünülen diğer hastalıklara sahip olanlar ve herhangi bir hastalığı 

olmayanlar bir gruba (Grup1),  böbrek hasarı oluĢturarak GFR düĢürme ihtimali olan 

DM, HT ve KAH hastalıklarından herhangi birine sahip olanlar bir gruba (Grup2) 

ayrıldı. DM+HT+KAH grubunda preoperatif GFR değerleri daha düĢük izlendi 

(p1=0,019). Bu veri, bu hastalıkların GFR üzerine olumsuz etkilerini ortaya 

koymaktadır. 12. ay GFR değerleri karĢılaĢtırıldığında da DM+HT+KAH grubunda 

daha düĢük GFR değerleri izlendi (p1<0,001). Ancak gruplar arası GFR değiĢimlerine 

bakıldığında (p2) iki grupta da GFR‘nin anlamlı olarak düĢtüğü ancak 12. ay sonunda 

gruplar arasında anlamlı fark olmadığı görüldü (p2=0,809). Bu sonucun ortaya 

çıkmasında 1 yıllık takipte komorbidetelerin etkisinin yeterince ortaya çıkmayabileceği, 

daha uzun dönem takip ve daha fazla hasta sayısı ile yapılacak karĢılaĢtırmada fark 

olabileceğini düĢünmekteyiz. 
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Tablo 16: Hastaların Sigara kullanımına göre GFR değiĢimi 

 

SĠGARA  

ĠÇMEYEN ( Grup 1)          ĠÇEN  ( Grup 2)   
 

Ort SS (±) 
DeğiĢim 

(%) 
Ort SS (±) 

DeğiĢim 

(%) 

p1 p2 

PREOP GFR 
(ml/dk) 99,91±27,78  89,73±26,56  0,230  

POSTOP GFR 
(ml/dk) 79,67±21,80 20,2 71,28±21,48 20,5 0,133 0,666 

6.AY 

GFR(ml/dk) 73,62±22,06 26,2 65,61±20,69 26.8 0,129 0,652 

12.AY GFR 
(ml/dk) 69,37±17,95 30,5 66,24±20,35 26,1 0,796 0,643  

p3 0,001  0,001    

p1: GFR değerlerinin preop, postop, 6. ay ve 12. ayda gruplar arası istatistiki karĢılaĢtırılması 

p2: GFR‘deki yüzdelik değiĢimlerin postop,6.ay ve 12.ayda gruplar arası istatistiki karĢılaĢtırılması 

p3: Her risk grubunun kendi içindeki GFR değiĢiminin istatistiki karĢılaĢtırılması 

ORT: Ortalama, SD: standart deviasyon, GFR: Glomeruler Filtrasyon Hızı 

 

Sigara içimi, RHK etyolojisinde yer alan en çok tespit edilebilen faktördür. Yine 

SAS skorundan bağımsız olarak hiç sigara içmemiĢ olanları ve bırakmıĢ olanları bir 

gruba (Grup 1),  sigara içenleri (Grup 2)  bir gruba  sınıflandırıp GFR değiĢimlerine 

bakıldı. Gruplar arasındaki değiĢkenlerde fark izlenmedi (p1,p2). Sigarayı bırakmıĢ 

olanların ne zaman bıraktığı, önceden kaç paket/yıl içtiği ve yine sigara içenlerin kaç 

paket/yıl içtikleri bilinmediği için bu değerlendirmenin eksik noktalarının olduğu 

aĢikardır (Tablo 16). 
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Tablo 17: Hastaların  Vücut Kitle Ġndeksine (VKĠ)  göre GFR değiĢimi 

 

VKĠ 

NORMAL KĠLOLU OBEZ  

Ort SD (±) 
DeğiĢim 

(%) 
Ort SD (±) 

DeğiĢim 

(%) 
Ort SD (±) 

DeğiĢim 

(%) 
p1 p2 

PREOP GFR 

(ml/dk) 105,02±32,48  89,68±26,05  99,96±23,12  0,032  

POSTOP 

GFR (ml/dk) 80,83±25,75 23 73,72±20,74 17,7 78,90±19,74 21 0,293 0,125 

6.AY GFR 

(ml/dk) 79,71±24,73 25,31 66,26±21,68 26,1 70,79±17,22 29,1 0,015 0,180 

12.AY GFR 

(ml/dk) 74,65±22,58 28,9 65,27±16,92 27,2 67,41±16,17 32,5 0,208 0,044 

p3 0,001  0,001  0,001    

p1: GFR değerlerinin preop, postop, 6. ay ve 12. ayda gruplar arası istatistiki karĢılaĢtırılması 

p2: GFR‘deki yüzdelik değiĢimlerin postop,6.ay ve 12.ayda gruplar arası istatistiki karĢılaĢtırılması 

p3: Her risk grubunun kendi içindeki GFR değiĢiminin istatistiki karĢılaĢtırılması 

ORT: Ortalama, SD: standart deviasyon, GFR: Glomeruler Filtrasyon Hızı, VKĠ: Vücut Kitle Ġndeksi 

 

RHK etyolojisinde yer alan bir diğer faktör olan obezitenin bu çalıĢmada 

takiplerdeki GFR üzerine etkisini araĢtırmak için VKĠ‘ye göre 3 gruba ayrıldı. VKĠ < 25 

olanlar normal, VKĠ 25-30 olanlar kilolu, VKĠ>30 olanlar ise obez olarak sınıflandırıldı. 

Normal grupta preop. GFR diğer gruplara göre daha yüksekti ( p1=0,032). Ancak 

postoperatif ve 12. ay sonudaki GFR değerleri arasında normal kilolu grupta daha 

yüksek GFR izlenmesine rağmen istatistiksel anlamlı fark izlenmedi ( p1=0,208). 

Gruplar arasındaki değiĢimi karĢılaĢtıran istatistiki çalıĢmada (p2) postoperatif 1. gün ve 

6. ay kontrollerinde istatistiki fark yok iken 12. ay sonunda obez grupta daha fazla GFR 

düĢüĢü olduğu görüldü ( p2=0,044). Ayrıca her grubun kendi içinde GFR düĢüĢü 

anlamlı izlendi (p3<0,001) (Tablo 17). 



 

5. TARTIġMA 

RHK tüm kanser vakalarının % 2-3‘ünü oluĢturur ve ürolojik kanserler içinde 

en ölümcül olanıdır. (147 ). ABD‘ de her sene 65.000 yeni RHK saptanır ve 13.000 

tanesi bu sebeple ölür. Bu, her sene 100.000 kiĢi baĢına 12 yeni vaka demektir (148). 

Avrupa‘da ise 2012‘de 84.400 yeni RHK tanısı saptanmıĢ ve böbrek kanseri nedenli 

ölüm sayısı, 34.700 kiĢi olarak bildirilmiĢtir  (149). 

RHK, kadınlara nazaran erkeklerde 1.5-2 kat daha çok görülür. Bizim 

çalıĢmamızda da bu orana benzer oran saptandı (1,7 kat). RHK, genelde ileri yaĢta 

saptanır ve 60–70 yaĢ civarında görülür (148). Bizim çalıĢmamızdaki yaĢ 

ortalaması 57.1 idi. Bununla beraber farklı yaĢ gruplarına göre 40 yaĢın altındaki 

popülasyonun RHK tanısı hızlı bir Ģekilde artmaktadır (150).  

Tütün kullanımı, en çok kabul gören çevresel risk faktörüdür. Tütünün tüm 

çeĢitleri bu risk faktörü içerisindedir ve kümülatif doz ve yıllık paket kullanımı ile risk 

artar. Rölatif risk tütün kullanımının süresi ile doğrudan iliĢkilidir ve tütün kullanımını 

bıraktıktan sonra bu risk düĢmey eğilimi gösterir. Erkek RHK olgularının % 25-30‘u 

tütün kullanmaktayken, kadın RHK‘larda bu oran % 15-20 arasında saptanmıĢtır 

(151,152). Bizim çalıĢmamızdaki sigara içenlerin oranı % 29,7 olarak bulundu. 

Hastaların % 8,1‘i de sigarayı bırakmıĢ grup içerisindeydi. ÇalıĢmamız içerisinde sigara 

içiminin RN sonrasındaki 1.yıl GFR değiĢimlerini incelediğimizde içen ve içmeyenler 

arasında gruplar arasındaki değiĢkenlerde fark izlenmedi. Bunda sigarayı bırakmıĢ 

olanların içmeyenler grubuna dahil edilmesinin, yine bırakan kiĢilerin ne zaman 

bıraktığını, önceden kaç paket/yıl içtiğini ve yine sigara içenlerin kaç paket/yıl 

içtiklerini bilmediğimiz için bu değerlendirmenin eksik noktalarının olduğu aĢikardır.  

            Diğer risk faktörlerine bakıldığında obezite, hipertansiyon, aspirin dıĢı NSAĠĠ 

kullanılması ve viral hepatitler sayılabilir (152-154). ÇalıĢmamızdaki hastaların 

komorbideteleri incelendiğinde 111 hastanın 65‘i (% 58.6) en az bir ek hastalığa sahip 

idi. 
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Diabetus Mellitus (DM) 20 hastada, Hipertansiyon (HT) 44 hastada, koroner 

arter hastalığı (KAH) ise 20 hastada saptandı. Hastaların çoğunda bu hastalıklar beraber 

bulunmaktaydı. 6 hastada ise Astım bulunmaktaydı. 

GeliĢen teknoloji ile beraber son dönemde Ultrason ve BT‘nin kullanım oranının 

artmasıyla rastlantı sonucu yakalanan böbrek tümörü görülme sayısı artıĢ göstermekte 

ve bu tümörler genelde erken evrelerde saptanmaktadır. Erken evrede saptandığından 

dolayı bu hastalarda cerrahi sonrası kür sağlanabilmektedir ancak RHK tanısı olan 

hastaların yaklaĢık olarak % 20-30‘unda tanı esnasında metastaz saptanmaktadır. Ayrıca 

nefrektomi sonrası hastaların % 20-40‘ında da daha sonrasında metastaz saptanmaktadır 

(10). Bu hasta grubunda 5 yıllık sağkalım % 10‘ dan daha azdır (11). 

RN sonrasında 5 yıllık survi oranları böbreğe sınırlı hastalıkta % 75-95, 

perinefrik alan ve sürrenal bez tutulumu olanlarda % 65-80, vena kavada trombüsü 

olanlarda % 40-60, lenf nodu pozitifliği olanlard a  % 10-20 ve metastazı olan 

hastalarda da % 0-5‘tir (97). Günümüzde RN, tümör hacmi büyük olan; PN v e y a  

laparoskopiye uygun olmayan vakalarda, vena kavaya uzanan komplike trombüs 

varlığında, tek organ metastazı olanlarda ve RN ile beraber  metastazektomi de 

planlanan vakalarda tercih edilmektedir (97). 

Görüntüleme teknolojisindeki geliĢmeler rastlantısal, organa sınırlı, 

asemptomatik ve küçük (<4cm) böbrek kitlelerinin daha yüksek oranda tespit 

edilmesine ve böylece tanı sayısının artıĢına sebep oldu. Bu geliĢmeye cerrahi teknikle 

ilgili önce açık PN, takiben de laparoskopi ve robotik cerrahinin önce RN sonra da PN 

ilgili çok hızlı ilerleyiĢi eĢlik etti.   

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

Novick tarafından 1993 yılında yazılan bir yayında kullanılmıĢtır ve 1967- 1991 yılları 

arasında 241 hastaya uygulanan tedavi sonuçları anlatılmaktadır (158). Sonrasında da 

yaygın kullanılan Ģekli ile Parsiyel nefrektomi (PN) operasyonu nefron koruyucu 

cerrahi tedavi Ģeklidir ve T1a RHK için altın standart tedavi yöntemi haline gelmiĢtir 

(159).  

Bilindiği üzere renal fonksiyonun korunması nefron koruyucu cerrahi 

yöntemlerin ana özelliğidir. PN sonrası renal fonksiyon değiĢimini etkileyen çeĢitli 

faktörler vardır. PN esnasında intraoperatif genelde sıcak ve soğuk iskemiyi baz alan 

böbrek fonksiyonlarının korunması ile ilgili literatürde birçok çalıĢma mevcuttur.  
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Ancak RN esnasındaki intraoperatif değiĢkenlerin uzun dönem böbrek 

fonksiyonlarını etkilemesi ile yeterince çalıĢma mevcut değildir. Yakın zamanda 

yayınlanan Japonya‘da yapılmıĢ 422 hastanın değerlendirildiği prospektif bir çalıĢmada 

RHK nedeniyle RN yapılan hastaların operasyon sonrası 1. Yıl GFR sonuçlarını tahmin 

edebilmek için preoperatif belirteçlerle cinsiyete göre yeni bir denklem tanımlanmıĢtır. 

Bu çalıĢmada da GFR hesaplama yöntemi olarak MDRD kullanılmıĢtır. YaĢ, tümör 

boyutu ve VKĠ kullanılarak yapılan bu yeni denklemin formülü;  

Erkeklerde,  eGFR (mL / dak / 1.73 m2) = 27.99- (0.196 × yaĢ) + (0.497 × eGFR) + 

(0.744 × tümör boyutu) - 0.339 × VKĠ), 

Kadınlarda,    eGFR = 44,57- (0,2575 x yaĢ) + 0,298 x eGFR)  

olarak hesaplanmıĢtır. Kadınlarda tümör boyutunun ve VKĠ‘nin bağımsız faktörler 

olmadığı belirtilmiĢtir. Buna göre cinsiyete göre geliĢtirilen denklemlerin RN'den 1 yıl 

sonra öngörülen GFR (eGFR) 'nin daha iyi tahmin edilmesini sağlayıp, preoperatif hasta 

danıĢmanlığı ve elektif parsiyel veya RN olgularında cerrahi prosedür tipinin seçimi için 

faydalı olacaktır  denilmiĢtir (160).  

Biz de bu çalıĢmamızda RN esnasında ölçülen intraoperatif verilerle hesaplanan 

Cerrahi Apgar Skorunun (SAS), GFR değerleri üzerine postoperatif erken ve uzun 

dönemde olan etkilerini ortaya koymaya çalıĢtık. Yüksek riskli grupta GFR düĢmesinin 

daha fazla olacağının tespit edilmesi halinde, daha ileriki dönemde yapılacak RN 

sonrasında bu riskli hasta grubunda nefroprotektif ajanlarla ve diyetle olası böbrek 

yetmezliği sürecinin önüne geçileceği veya geciktirileceği düĢünülmüĢtür.  

Daha önceden yerleĢmiĢ yanlıĢ bir düĢünce olarak normal karĢı böbreği olan 

kiĢilerde kitle tarafından tutulmamıĢ tümörsüz normal böbrek parankiminin, RN ile 

çıkarılmasına bağlı kan kreatininindeki yüksekliğin, uzun süreçte ciddi sonuçlara neden  

olmayacağıdır. Bu düĢüncenin yerleĢmesindeki en önemli sebeplerin baĢında 20 yıllık 

süreçte takip edilen nakil için yapılan donör nefrektomi vakalarında, normal 

popülasyona göre daha fazla sayıda ölüm , diyaliz gerektiren böbrek yetmezliği veya 

herhangi bir önemli hastalık saptanmadığının bildirilmiĢ olmasıdır (161).  

Donör hastaların böbrekleri ile böbrek kanseri olan kiĢiler arasında üzerinde 

durulması gereken önemli bir fark, donör kiĢiler bir çok ek hastalık açısından 

araĢtırılmıĢ, özenle seçilmiĢ sağlıklı ve görece genç (<40 yaĢ) yaĢtaki  kiĢiler iken, 

böbrek kanseri olan kiĢiler bu  durumun zıttı olarak, genelde daha ileri yaĢta ve sıklıkla 
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hipertansiyon, diyabetus mellitus, koroner arter hastalığı, obezite gibi böbrek 

fonksiyonlarını da etkileyebilecek hastalıkların  bir ya da birkaçına sahiptirler. 

50 yaĢ üzerindeki kiĢilerin böbreklerinde yaĢla beraber var olan bir böbrek 

hastalığı ya da hipertansiyonu olmasa dahi, sklerotik glomerül insidansı artıĢ gösterir 

(162). RHK nedenli nefrektomi yapılan 110 tane böbrek spesmeninin herhangi bir 

glomerüler, tubulointerstisyel veya vasküler patolojinin varlığı açısından incelenen bir 

çalıĢmada, tümorlü olmayan parankimin incelenmiĢ ve spesmenlerin sadece %10‘unda 

böbrek parankiminde ve vasküler yapılarda bozukluk gösterilememiĢtir. Bununla 

beraber incelenen materyallerin %28‘inde renal parankim normal olsa da değiĢik 

oranlarda vasküler sklerozis görülmüĢ. Ancak %72‘lik geri kalan dilimin büyük 

kısmında vasküler hastalık ya da diyabetle iliĢkili  belirgin patolojik bozukluklar 

gösterilmiĢtir. Bu %72‘lik dilimi oluĢturan kiĢilerin ameliyat öncesi kreatinin değerleri 

ile ameliyat sonrası 6. ay kreatinin değerleri karĢılaĢtırıldığında, %20‘den fazla 

glomerülosklerozla beraber parankimal skar ve ilerlemiĢ diffüz diyabetik 

glomerülosklerozla iliĢkili anlamlı Ģekilde kreatinin seviyelerinde artıĢ saptanmıĢtır.  

  Kreatinin seviyelerindeki bu yükselme, ciddi histopatolojik değiĢiklik olmayan 

kiĢilere göre daha fazla olması, bu histopatolojik değiĢikliklerin nefrektomi sonrası 

renal fonksiyonların progresif kötüleĢmesinin habercisi olduğunu düĢündürmüĢtür. Bu 

yüzden kitle nedeniyle nefrektomi  uygulanan kiĢilerde tümörsüz böbrek parankiminin 

incelenmesi sonrasında, progressif  böbrek hastalığı riski taĢıyan vakaların önden 

tanımlanmasıyla beraber, tedavi  edici ve koruyucu önlemlerin postoperatif erken 

dönemden  itibaren alınması ve daha iyi bir tıbbi bakım sağlanması temel yaklaĢım 

olarak tanımlanmıĢtır (163). 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY) insidans ve prevalansı günden güne artıĢ 

göstermektedir. KBY, GFR değerinin <60 ml/dk/1,73m
2

 olması Ģeklinde tanımlanmıĢtır. 

Amerika verilerine göre 19 milyon yetiĢkinin erken dönem KBY‘ye sahip olduğu ve 

2030‘da bunlardan 2 milyonun kiĢinin kronik diyalize ya da böbrek transplantasyonuna 

ihtiyaç duyacağı öngörülmektedir (164).  

Türkiye‘de ise günümüzde hemen hemen 50.000 kiĢi civarında hemodiyaliz, 

5.000 kiĢi civarında da periton diyalizi uygulanan hasta mevcuttur (165).  

Nefrolojide kabul gören ana prensiplerden biri de serum kreatininin böbrek 

fonksiyonlarını göstermede iyi bir belirteç olmadığıdır.  
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Yaygın kullanılan Modification in Diet and Renal Disease (MDRD) denklemi ile 

Cockcroft-Gault (CCG)  denklemlerinin ikisi de GFR değerini tahmin etmede tek baĢına  

serum kreatinin değerine göre daha üstündür (166). Biz de kendi verilerimizde tahmini 

GFR değeri için MDRD formülünü kullandık. 

Cerrahi yapılan hastalarda görülen akut böbrek hasarı, genelde kardiyovasküler 

cerrahilerden sonra görülse de tüm cerrahi i Ģ l e m lerde bu rsik mevcuttur (167,168). 

Kardiyovasküler cerrahi geçirenlerde % 5-31 oranında gözlenmekte ve bu kiĢilerin % 

1‘i renal replasman tedavisine ihtiyaç duymaktadır (167). Kardiyak dıĢı cerrahilerden 

sonra ise akut böbrek hasarı % 0,8 olarak görülürken, renal replasman tedavisine 

gereksinim % 0,1 civarında görülmektedir (169). 

Cerrahi Apgar Skor (SAS), Gawande ve ark. tarafından geliĢtirilmiĢ ve ilk olarak 

2007 yılında, kolektomi yapılan 303 vakanın değerlendirilmesiyle ortaya konmuĢtur 

(96).  Bu skorlama sistemi,; intraoperatif en düĢük ortalama arteryel basınç, intraoperatif 

en düĢük kalp tepe atımı ve kanama miktarına göre 10 puan üzerinden değerlendirip, üç 

risk grubuna ayırmaktadır. DüĢük SAS skoru olan olan vakalar, postop. erken dönem ve 

otuz gün için, mortalite ve komplikasyonlar yönünden daha fazla riskli olarak 

değerlendirilmektedir.  

SAS‘ın tanımlanmasından sonra bir çok çalıĢma ile vasküler, ürolojik, ortopedik, 

jinekolojik ve beyin cerrahi operasyonlarında etkinliği gösterilmiĢtir (170, 171-178) 

ve pek çok çalıĢmada da SAS modifiye edilmiĢ ve etkinliği gösterilmiĢtir. Ancak yeni 

modifikasyonların, postoperatif mortalite ve komplikasyonlar açısından, çok merkezli, 

kontrollü randomize çalıĢmalarla doğrulanmasına ihtiyaç vardır.  

Bizim araĢtırmalarımızda literatürde daha önce SAS ile GFR arasındaki iliĢkiyi 

araĢtıran bir çalıĢma yapılmamıĢtı. Bizim istatistiksel sonuçlarımızda SAS skoru 0-4 

puan arasında olan yüksek riskli grupta, SAS skoru 5-7 puan arasında olan orta risk 

grubuna ve SAS skoru 8-10 puan arasında olan düĢük risk grubuna göre GFR düĢüĢü 

daha belirgin izlenmiĢtir (Tablo 14). 

 Cerrahi Apgar Skor (SAS), modifikasyonları bulunmakla beraber literatürde 

sıklıkla postoperatif erken dönem komplikasyon ve mortaliteyi değerlendirmede 

kullanılan bir skorlama sistemidir. Bizim çalıĢmamızda da yüksek risk grubunda 

komplikasyon oranı istatistiksel anlamlı olarak yüksek izlendi ( Tablo12, ġekil 6).    
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Yine bu grupta verilen transfüzyon miktarı, hastaneden yatıĢ süresi, tümör hacmi ve 

operasyon süresi daha fazlaydı ( Tablo12).   

Kinga ve ark, laparoskopi uygulanan 70 yaĢ üstü hastalarda yaptıkları 

çalıĢmada, vakaları Kapsamlı Geriatrik Değerlendirme (Comprehensive Geriatric 

Assessment) (KGD) ve Cerrahi Apgar Skor (SAS) yönünden incelemiĢ ve her iki 

değerlendirmenin birlikte bak ı lmas ın ın  bu hasta grubu için postoperatif riski 

öngörme ihtimalini artıracağı belirtilmiĢtir (121).     

Xue-Zong Xing ve ark.‘nın yaptığı, açık özefajektomi yapılan hastaların 

değerlendirildiği çalıĢmada SAS‘ta kullanılan aynı parametreler kullanılmıĢ fakat 

kanama miktarının puanlaması değiĢtirilmiĢ, buna da eSAS (esophagieal Surgical 

Apgar Score) risk skorlama sistemi ismini vermiĢlerdir. Bu değerlendirmede de yüksek 

riskli grupta, komplikasyon ve mortalite oranı daha yüksek izlenmiĢtir (120). 

Amy ve ark. tarafından yapılan 628 karaciğer transplantasyonunun 

değerlendirildiği çalıĢmada, SAS‘taki parametrelerden kanama miktarı çıkarılıp yerine 

verilen kan transfüzyonu miktarı eklenerek modifiye edilmiĢtir. Bu skorlama 

sisteminde, verilen eritrosit süspansiyonu miktarı postoperatif mortalite  ve 

komplikasyonlar açısından anlamlı (p:0.001) bulunmuĢsa da tüm parametreleriyle 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı görülmemiĢtir (119). 

          Malignite zemininde geliĢen obtrüktif sarılık vakalarının değerlendirildiği bir 

çalıĢmada ise, plazma BNP seviyeleriyle SAS sonuçlarını kombine edilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada, vaka öncesindeki yüksek plasma BNP seviyeleri, yüksek riskli SAS 

skorlarıyla doğru orantılı olarak bulunmuĢ ve çalıĢmayı yapanlar, postoperatif 

istenmeyen kardiyolojik sıkıntıların tespit edilmesinde BNP-SAS kombinasyonunu 

kullanmayı önermiĢlerdir (118).  

               Ito ve ark. yaptığı bir çalıĢmada RN sonrası ölüm ve majör komplikasyonlar 

incelenmiĢtir. 2010-2013 arasında RN yapılan 886 hastanın değerlendirildiği çalıĢmada 

Cerrahi Apgar Skoru 4 veya daha az olan hastalarda, 8'den büyük olan hastalara göre 

cerrahi komplikasyon yaĢama oranı 3,7 kat, 90 gün içinde ölme olasılığı 24 kat daha 

fazla olarak bulunmuĢtur (179).  



 

6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 Uzun yıllardan beri uygulanan RN sonrası yapılan çalıĢmalardan elde edilen 

deneyim, tek böbrekli kanser hastalarının daha yüksek oranda KBY‘e girdiğini 

göstermiĢtir. KBY‘li hastaların daha yüksek oranlarda kardiyovasküler olay yaĢadığı 

ve bunlara bağlı olarak daha sık ölüm görüldüğü bir çok çalıĢmayla ortaya 

konmuĢtur. Yine lokalize böbrek tümörü sebebiyle RN ile PN yapılan hastaların 

karĢılaĢtırıldığı pek çok çalıĢmada kansere spesifik sağkalımda fark yok iken genel 

sağkalımda RN yapılan grubun daha düĢük olmasının en muhtemel nedeni bu kiĢilerde 

uzun dönemde geliĢen KBY olmasıdır. 

 SAS, intraoperatif en düĢük nabız değeri,en düĢük ortalama arter basıncı ve 

kanama miktarını baz alan, postoperatif erken dönem komplikasyon ve mortalite 

riskini değerlendiren, hastaları basit,orta ve yüksek risk grubu olarak sınıflandıran  risk 

skorlama sistemidir. SAS, bir çok çalıĢmada modifiye edilmiĢtir.   

 ÇalıĢmamızda Ocak 2016 ile Haziran 2018 arasında 111 tek taraflı renal kitlesi 

olup, RN uygulanan hastaların verileri prospektif olarak toparlanıp, retrospektif olarak 

değerlendirilmiĢtir. GFR hesaplamasında kullanılan MDRD formülü baz alınarak 

ölçülen  operasyon öncesi, operasyon sonrası 1. gün, 6. ay ve 12. ay GFR sonuçları ile 

vaka esnasında ölçülen SAS skoru arasındaki iliĢkiyi değerlendirdik. Ġstatiksel 

inceleme sonrası tüm risk gruplarında GFR anlamlı oranda düĢmesiyle beraber, yüksek 

riskli grupta GFR‘nin istatistiksel anlamlı olarak daha fazla oranda düĢtüğü tespit 

edildi. Yüksek riskli grupta yine daha uzun yatıĢ ve operasyon süresi, daha yüksek 

tümör hacmi, daha fazla kan transfüzyonu olduğu tespit edildi. 

 Radikal nefrektomi operasyonunda SAS skorları ile hastanın 6. ay ve birinci 

yıldaki GFR değiĢimleri arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. SAS açısından risk 

grubunu oluĢturan hastalara, uzun dönemde GFR değiĢimlerinden etkilenmemesi için 

erken dönemde böbrek koruyucu tedaviler ve diyet uygulamaları önerilebilir. Tek 

merkezli olan çalıĢmamızın daha fazla hasta serilerine ve bizim çalıĢmamızı 

destekleyecek yeni prospektif, çok merkezli çalıĢmalara ihtiyacı vardır.
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