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Soliter bobrekli bobrek timorlu hastalarda
nefrolojik sonuclar ve basetme

Dr. ibrahim Ciireklibatir, Dr. Adnan Simsir
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OZET

Soliter bobrekli, bobrek tiiméru olan hastalarda nefron koru-
yucu cerrahi kaginilmaz olarak tercih edilmektedir. Hastanin ka-
lan bébrek dokusunun hacmi distintldiigiinde son dénem bob-
rek yetmezligine gidisi 6nleme veya en azindan geciktirme adina
elimizde mevcut segenekler bulunmaktadir. Bunlarin en 6nde ge-
lenleri, cerrahi sirasinda renal arter okliizyonunun miimkin oldu-
gunca kisa sirmesi, okllizyon 6ncesi mannitol intravendz uygu-
lanmasi, postoperatif erken donemde dusiik doz ACE inhibitorle-
ri kullanimi ve proteinden fakir diyettir.

Obrek timorlerinin cerrahi tedavisinde, son on yil icerisin-

de nefron koruyucu cerrahiye (NKC) ilginin ¢ok daha faz-

la arttig1 gortilmektedir(1). Bunun en 6nemli nedenleri ara-

sinda artan hasta bilinci, gelisen teknoloji ve goriintiileme
yontemleriyle rastlantisal olarak tani konan erken evre timérler, 6n-
ceden yapilan NKC sonuglarinin timér kontroli agisindan radikal
nefrektomi ile yakin olmasi ve sanayilesme, diyabet, hipertansiyon
gibi bobrek tizerine etkili komorbid hastalik sikligindaki artis ile bob-
rek yetmezligi oranlarindaki artislar sayilabilir (2-4).

NKC'de, bobrekte yer alan timdral olusumun tam lokal eksizyo-
nuyla birlikte, geride olabildigince ¢cok normal bébrek dokusu bira-
kilmasi amaclanir. islemin bilinen endikasyonlari periferik yerlesimli
ve 4 cm'den kiictik boyutlu timor veya radikal nefrektominin hasta-
yi anefrik hale getirip sonrasinda diyaliz ihtiyacinin dogacagi durum-
lardir. Dolayisiyla soliter bobrekli olgularda NKC tiim&r boyutlarindan
bagimsiz olarak ilk diistiniilecek tedavi yontemi olmalidir. Ancak renal
venden itibaren damar trombiisii olan ve tam eksizyonun miimkiin ol-
madidi durumlarda radikal nefrektomi kaginilmaz olacaktir (Sekil 1,2).

Hastalarinin cerrahi tedavisinde uygulanan bir diger yontem vi-
cut disinda parsiyel nefrektomi ve ototransplantasyondur. Ozellikle
hiler yerlesimli biiytk tiimorler ve multifokal timérla soliter bobrek
hastalarinda kullaniimaktadir(5). En 6nemli avantajlar optimum go6-
rintd saglanmasi, kansiz bir cerrahi alan, renal parankimin maksi-
mum korunabilmesi ve uzamis iskemiden daha fazla korunma sayi-
labilir. Cerrahi sirasinda bobrek viicut disina alinip intraselliler elekt-
rolit sollisyonu ile perfiize edilir ve hipotermik ortamda timor eksiz-
yonlari uygulanir. Bu operasyonda soguk iskemi siiresinin ideal 5-6
saat oldugu maksimum ise 24 saate kadar uzayabildiginin bilinmesi
cerrahinin daha dikkatli ve yavas yapilabilmesine olanak saglamak-
tadir(6). Parankim tamirinin ardindan bobrek iliak fossaya ototrans-
plante edilir.
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ABSTRACT

Patients with renal tumor in the solitary kidney,nephron spar-
ing surgery must be preferred. When the volume of the remain-
ing kidney tissue is considered there are some options preventing
or delaying the progression to the end stage renal kidney failure.
The most prominent of these options are; short duration occlu-
sion of the renal artery during surgery,iv mannitol application
before occlusion, use of low-dose ACE inhibitors in the early post-
operative duration and diet with poor protein.

Nefrolojik morbidite ve basetme

Soliter bobrekli hastalara uygulanan NKC sonrasi gelisen nef-
rolojik morbiditede temel iki neden vardir. Bunlarin ilki sayica aza-
lan nefron hacmi, ikincisi de islem sirasinda ortaya cikan iskemi ve
sonrasinda gorilen re-perfiizyon hasaridir. NKC'nin kronik bobrek
yetmezligi(KBY) gelisimini engellemek veya geciktirmek icin yapildi-
g1 dustinilirse bu konu Uzerinde en az onkolojik morbidite kadar
hassasiyetle durulmasi gerekliligi anlasiimaktadir.

NKC sonrasinda kalan bébrek dokusu hacmi olduk¢a 6nemlidir. Bu
dokuda hiperfiltrasyon nedeniyle uzun vadede renal yetmezlik geli-
sebilmektedir. Ozellikle % 50'den fazla renal doku hacmi kaybi olan
hastalarda proteinri, fokal segmental glomeruloskleroz ve son do-
nem bobrek yetmezligi riskinin bariz arttigi izlenmistir.Tum bu riskle-

Angjiotensin Converting Enzim(ACE)
inhibitorlerinin proteiniiriyi azaltmada
oldulkgca etkin olduklar: kanitlanmagstir.
Proteiniiri, glomeriiler hipertansiyon ve
tubulointerstisyel skarlanmaya yol acarak
renal yetmezlige yol acar. ACE inhibitorleri,
glomeriiler hipertansiyonu azaltyp
glomeriiloskleroz ve renal skarlanmay:
onleyerek bu etkiyi saglarlar.”
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rin ameliyattan sonra gecen sire ile dogru,
kalan bobrek dokusu ile ters orantili oldugu
izlenmistir.

Hiperfiltrasyon nefropatisinin ilk bulgu-
su proteiniridir. Bu nedenle soliter bob-
rekli NKC uygulanmis hastalarin takibinde
24 saatlik idrarda protein arastirilmasi mut-
laka gereklidir. Konuyla ilgili pek ¢ok ajan
denemis olsa da Anjiotensin Converting
Enzim(ACE) inhibitorlerinin  protein(riyi
azaltmada oldukga etkin olduklari kanitlan-
mistir. Proteindri, glomerdler hipertansiyon
ve tubulointerstisyel skarlanmaya yol acarak
renal yetmezlige yol acar. ACE inhibitorleri,
glomeriiler hipertansiyonu azaltip glome-
riloskleroz ve renal skarlanmayi 6nleyerek
bu etkiyi saglarlar. ACE inhibitorlerinin an-
tiproteinurik etkileri ortalama arteriyel ba-
sin¢g >100mmHg oldugu zaman en belirgin-
dir. Bugin icin Turkiye'de bulunan ACE inhi-
bitorleri, kaptopril, ramipril, enalapril, tran-
dolapril, benazepril, alacepril, cilazapril, de-
lapril, fosinopril, spirapril, lisinopril, zofinop-
ril, perindopril, kuinaprildir. Bu ajanlarin ko-
ruyucu dozu en disiik dozdur. En distik doz
olmasina ragmen hipotansif etkileri gdzden
kacirmamak adina ilk 24 saat hastalarin tan-
siyon takibi gereklidir. Siklikla tercih edilen
enalaprilin 2.5 mg, kaptoprilinise 12.5 mg'lik
minimal dozda kullanimi genellikle koruyu-
cu olarak yeterli olmaktadir. Ancak takip sira-
sinda saptanan anlamli proteiniri durumun-
da doz 2 katina ¢ikarilmali ve izleme devam
edilmelidir. Protein atiimindaki azalmanin
1-2 haftalik kullanimdan sonra tedrici orta-
ya ¢ikacagr unutulmamahdir.

Bununla birlikte proteinden kisitli diyetin
yine glomerdler hasar gelisimini geciktirdigi
kanitlanmistir.
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Sekil 1. Bobrekte kitle
(MR gorintileme).

“Cerrabi sirasinda renal
okliizyondan 10 dakika
kadar once intravenoz infiize
edilen Mannitol'un bobrek
icinde intravaskiiler voliimii
artirip biicresel odem diizeyini
azalttigr boylelikle hiicre igi su
ve tuz tutulumunu azaltarak
hasarlanmay: azalttigs kabul

edilir.”

NKC sirasinda renal arter gegici olarak ok-
liize edilmektedir. Bunun nedeni islem sira-
sinda meydana gelecek kanama diizeyini
minimalize etmek ayrica goriintu kirliliginin
oniline ge¢cmektir. Renal metabolizmanin ae-
robik oldugu ve iskemik hasara ne kadar du-
yarli oldugu disiintldiginde arter okliiz-
yonun 6nemi daha iyi anlasilir. Konuyla ilgi-
li yapilan ilk hayvan calismalarinda iskemik
hasarlanma siiresinin 30-90 dakika arasinda
oldugu yayinlamistir(8). Ancak insana adap-
te edilen bu ¢alismalarda durumun ¢ok fark-
I oldugu izlenmistir. Oyle ki renal anomali-
ler, komorbid hastaliklar ve yaslanma ile bir-
likte arter oklizyonunun renal hasarlanma
Gizerine oldukga etkili oldugu izlenmistir(9).
Konuyla ilgili yapilmis insan ¢alismalarinda
ortak bir siire lizerinde uzlasilamamis olma-
sina ragmen, 30 dakikanin altindaki iskemi
stirelerinde bobrekteki etkilenmenin mini-
mal oldugu kabul gérmusttr (10,11). Renal

Sekil 2. NKC ile
tedavisi mimkin
soliter bobrekli
bobrek timord.

arter oklizyonu sonrasinda yuksek meta-
bolizmanin oldugu proksimal tlbul epite-
li iskemiden ilk etkilenen nefron bolgesidir.
Gelisen renal vazokonstriiksiyon, tlbdler
obstriiksiyon, filtratin refliisti ve azalan ultra-
filtrasyon diizeyi iskeminin akut bobrek yet-
mezligi olusturmasindaki mekanizmadir. Bu
asamada dokudaki ATP yikimi devam edece-
gi icin huicresel transport mekanizmalari bi-
ter, hiicre ici artan su ve tuz miktariyla hiicre
olumi gerceklesir.

Cerrahi sirasinda renal okliizyondan 10
dakika kadar 6nce intravenoz infiize edilen
Mannitol’'un b&brek icinde intravaskdiler vo-
limu artirip hiicresel 6dem diizeyini azaltti-
g1 boylelikle hiicre i¢i su ve tuz tutulumunu
azaltarak hasarlanmayi azalttigi kabul edilir.

Hasarlanmada 6nemli diger bir etken re-
perflizyon hasandir. Patofizyolojide renal
dokuda artan reaktif oksijen radikalleri ve li-
pid peroksidasyon Urlinleri ile azalan anti-
oksidan enzim diizeyleri 6nemli rol oynar-
lar (12). Normal sartlarda viicutta olusan re-
aktif oksijen radikalleri stiperoksid dismutaz,
katalaz, glutatyon peroksidaz enzimleriyle
veya non-enzimatik yollarla elimine edilirler.
iskemi-reperfiizyon sonucunda artan serbest
radikaller ve azalan enzimler nedeniyle prote-
in, lipid ve nukleik asidlerle etkilesim sonucu
bir takim reaksiyonlar uyarilarak lipid peroksi-
dasyon uriinleri agiga ¢ikar ve hiicresel hasar
meydana gelir. Bu hasari azaltmaya yonelik
Askorbik Asit, Selenyum, E vitamini, DHEAS,
N-acetylcysteine, Beta Karoten, L-arginin,
Favonoid ve Koenzim-Q gibi pek ¢ok ajan-
la yapilmis calismalarda her ne kadar basari-
It sonuglar bildirilmis olsa da genis kitlelerin
kabul edebilecegi yiiksek dogruluk oranlari-
na heniiz ulagilamamistir (12-14).
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