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OZET

Tumor nefrektomi spesmenlerinin patolojik degerlendirmesinde
oncelikle timorin tipi, grade’i ve evresi dikkate alinmaktadir. Bu
spesmenlerde eslik eden non-neoplastik degdisiklikler de siklikla
mevcuttur. Bu degisiklikler prognostik ve terapétik agidan 6nem-
li olabilmekle birlikte siklikla gézden ka¢maktadir. Renal hicreli
karsinomlu hastalarin %25'inde nefrektomi ©ncesinde kronik
bobrek hastaligi mevcut olup renal fonksiyonlari normal olanla-
rin da ¢cogunda ameliyat sonrasinda kronik bobrek hastaligi ge-
lismektedir. Son ¢alismalar timor icin uygulanan nefrektomilerde
medikal bdbrek hastaliklarina tani konmasinin 6nemini vurgula-
maktadir. Bu calismalar timor nefrektomi spesmenlerinin %60'In-
dan fazlasinda eslik eden medikal bobrek hastaligr oldugunu ve
diabetik nodiiler glomeriloskleroz ya da %20'nin lzerinde glo-
bal glomeriloskleroz varliginda cerrahiyi takip eden 6 ay icinde
bobrek fonksiyonlarinda belirgin kayip olacagini géstermektedir.
Nefrektomi spesmenlerinde non-neoplastik bobrek parankimi-
nin dogru olarak degerlendirilmesi hastanin takip ve tedavisinde
onemlidir.
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bobrek, renal hiicreli karsinom
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Obrek timorleri tim kanserlerin yaklasik %2-3'Gni olus-

turmaktadir. Son yillarda hedefe yoénelik molekiiler teda-

vi secenekleri ve radyoablasyon teknikleri gelistiriimekle

birlikte boébrek tlimérlerinde tedavide ilk secenek nef-
rektomidir (1). Radikal ve parsiyel nefrektomi uygulanan hastalarin
%30'undan fazlasinda son donem bdbrek yetmezligine de gidebilen
kronik boébrek hastaligi gorilmektedir (2-6). Nefrektomi sonrasinda
gelisen renal yetmezlik ile iliskili klinik parametreler hipertansiyon,
diabet, operasyon 6ncesinde proteiniri varligi ve operasyon énce-
sindeki serum kreatinin diizeyidir (7). Radikal nefrektomi sonrasinda
bobrek fonksiyonlarindaki bozulmanin parsiyel nefrektomiye gore
daha belirgin oldugunu gosteren calismalar olsa da parsiyel nefrek-
tomi sonrasinda da progresif bébrek fonksiyon kaybi gériilmektedir
(2,8-12). Son yillarda timér nefrektomi spesmenlerinde timor dis
alanlarda gorilen renal parankim degisiklikleri daha detayli olarak
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ABSTRACT

The pathologic evaluation of tumor nephrectomy specimens
focuses on the diagnosis, grading, and staging of the neoplasm.
Coincidental non-neoplastic changes are often present in these
specimens. Although these conditions may be of prognostic or
therapeutic importance, they are commonly neglected. Up to
25% of renal cell carcinoma patients have chronic kidney disease
prior to nephrectomy, and those with normal renal function are
more likely to develop chronic kidney disease after nephrectomy
procedure. Recent studies have highlighted the importance of
diagnosing medical kidney diseases in nephrectomy specimens
removed for renal neoplasms. These studies have shown that over
60% of tumor nephrectomy specimens have coincidental medical
renal diseases, and the presence of diabetic nodular glomerulo-
sclerosis or greater than 20% global glomerulosclerosis is predic-
tive of a significant decline in renal function within 6 months of
surgery. Accurate pathologic evaluation of the non-neoplastic
renal parenchyma in nephrectomy specimens is important for
subsequent patient management.

Key words: nephrectomy, non-neoplastic kidney, chronic kidney disease,
renal cell carcinoma

“Renal hiicreli karsinomlu hastalarin

%25 inde nefrektomi oncesinde kronik

bobrek hastalig:s mevcut olup renal
fonksiyonlar: normal olanlarin da ¢ogunda
ameliyat sonrasinda kronik bobrek hastalig
gelismektedir. Parsiyel ya da radikal
nefrektomi sonrasinda bobrek fonksiyonlarmn
anlamly sekilde bozulmasinda siklikla
hipertansiyon ve diabetin etkisi vardir.”
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“Tiimor dist

bobrek dokusunun
degerlendirilmesiyle klinik
olarak heniiz tanis1 konmamas
parankim degisiklikleri
saptanabilir. Bu degisiklikler
tiimor basist ya da
invazyonuna bagl olabilecegi
gibi hastanin yasina, sistemik,
metabolik ya da genetik
hastaliklara bagl da olabilir”

tanimlanmig ve timorin ozellikleri yani sira
bu degisikliklerin de hastanin prognozunda
etkili oldugu vurgulanmustir (1, 3, 13-18).

Kronik bobrek hastalig

Kronik bobrek hastaligi erigkinlerin %10'un-
dan fazlasini etkileyen, sik gorilen bir du-
rumdur. Son donem bobrek yetmezligine
ilerlediginde dializ ya da renal transplant
gibi replasman tedavilerini gerektirir. Kronik
bdbrek hastaliginda kardiyovaskiiler ya da
diger hastaliklardan 6lim riski yuksektir ve
hastalar son dénem bobrek yetmezligi ge-
lismeden kaybedilmektedir. Renal hiicreli
karsinomlu hastalarin %25'inde nefrektomi
oncesinde kronik bodbrek hastaligi mevcut
olup renal fonksiyonlari normal olanlarin da
¢ogunda ameliyat sonrasinda kronik b&brek
hastaligi gelismektedir. Parsiyel ya da radikal

“Kanser tanisinda oldugu
gibi medikal bobrek
hastaliklarinin da erken
tanisi wygun tedavi ile
bobrek hasarinin ilerlemesini
geciktirir. Ozellikle benign
bir tiimor soz konusu
oldugunda non-neoplastik
bobrek parankiminin
degerlendirilmesi klinik
gidisi ongormede en onemli

belirleyicidir.”
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nefrektomi sonrasinda bébrek fonksiyonla-
rinin anlamh sekilde bozulmasinda siklikla
hipertansiyon ve diabetin etkisi vardir. Hem
hipertansiyon hem de diabet, kronik b&brek
hastaligi, son dénem bobrek yetmezligi ve re-
nal hicreli karsinom gelisiminde énemli risk
faktorleridir (1,16,19). Renal hiicreli karsinom
eriskinlerde malign timorlerin - %2-3'Gnd
olusturur. Goriintlileme yontemleri, cerrahi
teknikler ve tedavi rejimlerindeki gelismeler
nedeniyle daha erken evrede saptanip teda-
vi edildiklerinden hastalarin yasam sureleri
gittikce artmaktadir. 5 yillik yasam stiresi evre
I'de %90, evre l'de %75-90, evre ll'de %59-70
arasindadir. Urotelyal karsinomlarda da ben-
zer oranlar bildirilmektedir (16,20). Bobrek
timorlerinde cesitli prognostik parametreler
kullanilarak farkli 65ngori modelleri gelistiril-
mis olmakla birlikte bu parametreler icinde
non-neoplastik bébrek dokusunun durumu
yer almamaktadir (21). Son dénem bdbrek
yetmezligi olan 60-80 yas araligindaki dializ
hastalarinda yasam beklentisi 4,3 - 2,2 yil ara-
sinda degismektedir ve bu sure evre I-lll renal
hiicreli karsinom ya da trotelyal karsinomlu
hastalardan daha dustktiir. Hem son donem
bobrek yetmezligi hem de evre Il renal hiic-
reli karsinom ya da Urotelyal karsinomu olan
hastalar muhtemelen malignite nedeniyle
degil son donem bobrek yetmezligi nedeniy-
le kaybedilecektir (16).

TUmor nefrektomi spesmenlerinin
degerlendirilmesi

Tumor nefrektomi spesmenleri  oncelikle
timorin histolojik tipi, grade'i ve evresi
acgisindan incelenmekte, eslik eden non-
neoplastik bobrek lezyonlari siklikla gézden
kagmaktadir (3, 16). Timor disi bébrek doku-
sunun degerlendirilmesiyle klinik olarak he-
niiz tanist konmamis parankim degisiklikleri
saptanabilir. Bu degisiklikler timor basisi ya
da invazyonuna bagl olabilecegi gibi hasta-
nin yasina, sistemik, metabolik ya da genetik
hastaliklara bagh da olabilir (1, 17, 18). Artan
yasla birlikte vaskiler degisiklik gorilme
orani da yuUkselmektedir. Yas gruplarina gore
normal kabul edilen sklerotik glomerl orani
konusunda farkli gorisler mevcuttur. Yasa
bagh degisiklikler degerlendirilirken ileri yas
grubunda artis gésteren komorbid hastalik-
larin etkileri de dikkate alinmali, hasta hangi
yasta olursa olsun %10’un lizerinde global
skleroz saptandiginda bunu yasa bagh degi-
siklik olarak kabul etmeden 6nce diger olasi-
liklar da g6z 6niine alinmalidir (1, 14, 22, 24).

Medikal bobrek hastaliklar tiimérler gibi lo-
kalize lezyonlar degildir ve cerrahi tedavi son-
rasinda kalan bobregi de etkilemektedir. Bu

lezyonlar son donem bobrek hastaligina gide-
bilecek lezyonlardir ve hastanin yasam kalite-
sini ve stiresini timor kadar etkilemektedir. (3,
18). Patologlar timér nefrektomi spesmenle-
rini degerlendirirken bircok medikal b&brek
hastaligini belirleyebilirler. Kanser tanisinda
oldugu gibi medikal bobrek hastaliklarinin da
erken tanisi uygun tedavi ile bébrek hasarinin
ilerlemesini geciktirir. Ozellikle benign bir ti-
mor s6z konusu oldugunda non-neoplastik
bdbrek parankiminin degerlendirilmesi klinik
gidisi 6ngérmede en onemli belirleyicidir.
Isik mikroskopik ozelliklere dayanarak renal
hastaliklarin  bircogu belirlenebilir, stiphe-
li durumlarda da ek immunfloresan ya da
elektron mikroskopik calismalar yapilabilir.
Patolog non-neoplastik bobrek parankimini
degerlendirirken sistematik bir yaklasimda
bulunmali ve nefrektomi materyallerinde sik
karsilasilan non-neoplastik renal hastaliklarin
karakteristik 6zelliklerine asina olmalidir. Bu
sistematik yaklasimda bobregin 4 anatomik
komponentinin (glomeriiller, tubuluslar, in-
terstisyel alan ve damarlar) daha ince kesit-
lerle ve Hematoksilen&Eozin yani sira PAS,
Jones methenamin silver, Masson trikrom ve
gereklilik halinde Kongo kirmizisi boyalar ile
degerlendirilmesi 6nerilmektedir. Pratik uy-
gulamada farkliliklar ve olasi artefaktlar s6z
konusu olsa da gerektiginde parafin bloklar-
da immunfloresan ve elektron mikroskopik
inceleme denenebilir. Her olguda immunflo-
resan inceleme icin taze doku dondurulmasi
ya da elektron mikroskopik inceleme igin
gluteraldehide doku alinmasinin gerekli ol-
madigi bildirilmektedir (16, 17). Klinik 6yki ve
proteiniri, kreatinin dizeyi gibi laboratuvar
bulgulan 6nceden bildirilen secilmis olgular-
da bu calismalar icin taze doku ayrilabilir.

Non-neoplastik bobrek dokusunu deger-
lendirirken timorden uzak alanlarin érnek-
lenmesi 6nerilmektedir. Timore 3-5 mm
uzakliktaki bdbrek parankiminde tiimor ba-
sisina bagh sekonder degisiklikler gorilir.
Bu degisiklikler tubuler atrofi, interstisyel
fibrozis, hafif derecede kronik inflmasyon
ve glomeriiloskleroz tarzindadir ve lokal
kitle etkisine bagli iskemi nedeniyle gelisti-
gi disunilmektedir. Parsiyel nefrektomiler-
de cevre bobrek dokusunun az olmasi ne-
deniyle degerlendirme bazen suboptimal
kosullarda yapilabilmekle birlikte belirgin
vaskiler ve glomertiiler anomaliler yine de
saptanabilir (16, 18).

Son yillarda timoér nefrektomi spesmenle-
rinde timor disi alanlarda gordilen renal pa-
rankim degisikliklerini inceleyen calismalar
yapilmis ve bu lezyonlar daha detayl olarak
tanimlanmistir.

UROONKOLOJi BULTENI



Sekil 1. Arterionefroskleroz. A. Glomerdil kapiller bazal membranlarinda kalinlasma, kivrimlanma, Bowman boslugunda kollajen birikimi, tubuler atrofi, arter
duvarinda fibréz intimal kalinlasma (PAS x200). B. Arter duvarinda fibréz intimal kalinlasma, arter [imeninde daralma (MT x200).

Arterionefroskleroz
(hipertansif nefropati)

eriskin tiimor nefrektomi
spesmenlerinde en sik goriilen
bulgudur. Renal hiicreli
karsinomlu hastalarm
%25-60"nda hipertansiyon
mevcuttur.”

Beaufils ve ark. calismalarinda 40 olgunun
7'sinde belirgin mezangial skleroz, immun
floresan boyama ile 13 olguda C3 ve/veya
IgM pozitifligi, 1 olguda da IgA ve C3 pozitif-
ligi saptamislardir (13).

Bijol ve ark. retrospektif ve prospektif ola-
rak degerlendirilen 110 olgunun %38’inde
parankim hasari olmadan arterial/arteriolar
degisiklik, %28'inde parankimal skar ve vas-
kller patoloji, %24'linde diabetik renal pa-
toloji saptamislardir. Bu calismada diabetik
degisikliklerin daha ¢ok berrak hicreli renal
hicreli karsinomlara, vaskiler iskemik degi-
sikliklerin ise daha cok urotelyal karsinomla-
ra eslik ettigi belirtilmistir (14).

Sarsik ve ark. 403 olgunun 23'linde diabetik
nefropati ve amiloidoz yani sira glomertler
ve kistik patolojiler tespit etmislerdir(18).

Henriksen ve ark. retrospektif olarak degerlen-
dirdikleri 246 olgunun 24'iinde non-neoplastik
bdbrek hastaligi saptamislar ve bunlarin sade-
ce 3'Unin ilk degerlendirmede tespit edildigi-
ni, %88'inin ise rapor edilmedigini belirtmis-
lerdir (15). Retrospektif olarak 381 olgunun
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degerlendirildigi diger bir calismada ise olgu-
larin %15'inde medikal bébrek hastalid tespit
edilmis, bunlarin blyik boliminin diabetik
nefropati ve hipertansif nefroskleroz oldugu
belirtilmis, interstisyel fibrozis, tubuler atrofi ve
global skleroz oranlarinin takip sirasinda kre-
atinin seviyesinde ylkselme ile iliskili oldugu
saptanmistir. Bu olgularin %60 ilk degerlen-
dirme sirasinda fark edilmemis ya da rapor
edilmemistir (3). Bu lezyonlarin ilk degerlendir-
mede gozden kagmasi patologlarin nemli bir
boliminin non-neoplastik renal parankimi
degerlendirmek icin gerekli nefropatoloji egi-
timi almamalari ile iliskilidir. Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan bir calismada patoloji
asistanlik programlarinin sadece %36'sinda
zorunlu medikal renal patoloji egitimi veril-
digi saptanmustir (3, 15, 16). Medikal bobrek
hastaliklarinin degerlendirilmesi &6zel egitim
gerektiren ve her patoloji laboratuvarinda ya-
pilmayan bir uygulamadir. Temel tibbi patoloji
egitimi alan ya da baska alanda uzmanlasmis
bir patologun medikal renal hastaliklarin ta-
nisini ayrintili olarak koyabilmesi beklenmese
de temel lezyonlari ayirdedebilmesi ve gerek-
tiginde nefropatoloji konsiltasyonu istemesi
gereklidir.

Non-neoplastik bobrek dokusunun ince-
lenmesi sonucunda %60-90 arasinda de-
gisen oranlarda tanisal patolojik bulgulara
erisilebilir. En sik arterionefroskleroz/hiper-
tansif nefropati (%30) ve diabetik nefropati
(%20) gorilmektedir (14-17). Diger tanilar
arasinda trombotik mikroangiopati, amiloi-
doz, membranéz nefropati, IgA nefropatisi,
membranoproliferatif glomerulonefrit, pa-
uci-immun kresentik glomerilonefrit, mini-
mal degisiklik hastaligi, akut interstisyel nef-
rit, orak hiicre anemisine bagh nefropati ve
fokal segmental glomeriiloskleroz sayilabilir
(3,15, 16, 18).

Arterionefroskleroz

Arterionefroskleroz (hipertansif nefropati)
eriskin timor nefrektomi spesmenlerinde
en sik goriilen bulgudur. Renal hiicreli karsi-
nomlu hastalarin %25-60'nda hipertansiyon
mevcuttur. Histopatolojide vaskdler hasara
bagl olarak glomerdler ve tubulointerstisyel
skar izlenir. Ek olarak arterlerde proliferatif
ya da fibréz intimal kalinlasma, caplarinda
daralma ve internal elastik laminada dupli-
kasyon ve oncelikle afferent arteriolli tutan
subendotelyal hyalinozis gériliir. iskemik
hasara bagli erken glomeriler degisiklikler
kapiller bazal membranlarinda kalinlasma
ve kivrimlanma, Bowman kapsiiliinde ka-
linlagmadir. Zamanla Bowman boslugunda
kollajen birikir ve glomeriiler yumada basi
yapar. Bu degisikliklere siklikla tubuler atrofi
ve interstisyel fibrozis/inflamasyon da es-
lik eder (Sekil 1). Glomerdllerin %20'sinden
fazlasinda global skleroz goriilmesi nefrek-
tomiyi izleyen 6 ay icerisinde renal fonksi-
yonlarda bozulma ile iligkili bulundugundan
global glomeriloskleroz oraninin raporda
belirtilmesi 6nemlidir (14, 16, 19).

Diabetik nefropati

Diabetik nefropati diabetik hastalarin yaklasik
olarak 1/3'tinde gorilir ve son donem bobrek

“Renal hiicreli karsinomlu
hastalarin %10-20si
diabetiktir. Tiimor nefrektomi
spesmenlerinin %20 sinde
diabetik nefropati bulgular:

goriiliir.”
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Sekil 2. A. Nodiiler diabetik glomertiloskleroz (HE x400). B. Diabetik nefropatide Bowman boslugunda kapstil damlasi, mezangial matriks artisi, arteriolar
hyalinozis (PAS x200).

yetmezligi sebepleri arasinda ilk siradadir.
Renal hiicreli karsinomlu hastalarin %10-20si
diabetiktir. Tumor nefrektomi spesmenlerinin
%20'sinde diabetik nefropati bulgular gori-
Itr. Evreye gore degisen histolojik bulgular
arasinda glomerillerde irilesme, kapiller ve
tubulus bazal membranlarinda kalinlasma, dif-
fliz mezangial matriks artisi, nodiler mezan-
gial skleroz (Kimmelstiel-Wilson nodiilleri) yer
alir. Diabetik nefropatinin diger karakteristik
bulgular ‘fibrin cap’ ve kapsil damlasi tarzin-
daki glomerdiler insudatif lezyonlardir (Sekil
2). Karakteristik subendotelyal hyalinozis hem
afferent hem de efferent arteriolde goriilir,
daha buyik arterlerde siklikla intimal fibrozis
saptanir (16, 18). Tumor nefrektomi spesmen-
lerinde noddler glomeriloskleroz varliginda
6 ay icinde renal fonksiyonlarda belirgin kayip
ortaya ¢cikmaktadir (14). Kan glukozu regiilas-
yonu uzun slreli olarak saglandiginda dia-
betik nefropati gelisiminin 6nlenebilecegi ve
mezangial genislemenin reversibl olabilecegi
bildirildiginden diabetik nefropatiyi her evre-
de tanimak 6nemlidir (16, 25).

Amiloidoz

Renal amiloidoz renal hiicreli karsinomlu
hastalarin yaklasik %3'Unl etkilemektedir.
AA amiloidoz (sekonder amiloidoz) tipik
olarak kronik inflamatuar hastaliklarda go6-
rilmekle birlikte renal hicreli karsinomla
iliskili ve sistemik tutulum gosteren 40'dan
fazla olgu bildirilmistir. AA amiloidoz ile
iliskili karsinomlarin %30’unu renal hicre-
li karsinom olusturur. Endokrin tiimorler-
de gorilen amiloidoz non-AA tipindedir
ve tutulum sistemik degildir (16,26). Renal
amiloidoz glomeriillerde ve damar duvar-
larinda amorf eozinofilik madde birikimi ile
karakterizedir. Bu birikimler Kongo kirmizis
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ile boyanir ve polarize 1sikta yesil renkte cift
kinlma gosterirler (Sekil 3). AA amiloidoz-
da immunohistokimyasal olarak amiloid
A komponent ile boyanma gorilirken AL
amiloidozda immunfloresan incelemede
kappa ya da lambda ile monoklonal boyan-
ma saptanir. Renal hiicreli karsinom ile iliskili
AA amiloidozun patogenezi bilinmemekte-
dir. Timorin ¢ikartilmasindan sonra prote-
inlri ile hepatik ve splenik amiloid birikimi
geriler ancak glomerdllerdeki birikimler ka-
licidir. Proteinirinin tekrar etmesi niiks ya
da metastatik hastaligi akla getirebilir (14).
Bolgesel 6zellikler nedeniyle ailesel Akdeniz
atesi ile iliskili sekonder amiloidoz da her za-
man ayirici tantya alinmalidir.

Trombotik mikroangiopati

Trombotik mikroangiopati timdr nefrek-
tomi spesmenlerinin %5'inde gordllr ve
genellikle kronik fazdadir (14). Klinik bul-
gulart hemolitik anemi ve trombositopeni-
dir. Trombotik mikroangiopati, trombotik
trombositopenik purpura, hemolitik tGremik
sendrom, malign hipertansiyon gibi bircok
klinik tablo ile ortaya cikabilir. Renal hiicreli
karsinom da dahil olmak Uzere cesitli ma-
lignitelerle de iliskili olabilir. Akut ve kronik
fazlarinda farkli histolojik gériiniim sergiler.
Akut fazda kapiller limenlerinde ve diger
damarlarda fibrin trombusleri, intimada
fragmante eritrositler, mezangiolizis goraltr
ve endotel hasari sirdiikce kapiller duvarla-
rinda kalinlagma, kronik dénemde de dup-
likasyon gelisir. Arteriollerde subendotelyal
genisleme ve tromboz, daha sonra skleroz,
arterlerde mukoid intimal degisiklik izlenir.
Kemoterapotik ilaglarin bircogu trombotik
mikroangiopati ile iliskili olabilecegi gibi re-
nal htcreli karsinom tedavisinde kullanilan

hedefe yonelik tedavi ajanlari hipertansiyon
ve proteindri ile birlikte preeklampsi benzeri
sendroma ya da akut interstisyel nefrite yol
acabilir. Non-neoplastik bdbrek parankimi-
nin dikkatle incelenmesi nefrektomi sonra-
sinda bu ilaglarin kullanilacagr durumlarda
bobregin daha 6nceki durumunu bilmek
acisindan ozellikle dnemlidir. Ayrica bu
ajanlar metastatik renal hicreli karsinomlu
hastalarda cerrahi tedavi dncesinde de kul-
lanilabilmektedir. Renal hiicreli karsinom
olgularinda hedefe yonelik ilaglarin kullani-
minin artmasiyla non-neoplastik bébrek pa-
rankimini degerlendirirken trombotik mik-
roangiopatinin 6zelliklerine asina olmanin
Onemi artmaktadir (16).

Isik mikroskopik degerlendirmede normale
yakin gorinim veren erken evre memb-
randz glomerionefropati, IgA nefropatisi,
fokal segmental glomeriloskleroz ve mi-
nimal degisiklik hastaligi klinik ve labo-
ratuvar bulgular bilinmediginde go6zden
kacabilir. Membranoproliferatif glomeriilo-
nefrit, pauci-immun kresentik glomerilo-
nefrit, IgA nefropatisi, SLE nefriti gibi benzer
morfoloji gésteren olgularda ayirici tani igin

“Tiimor nefrektomi
spesmenlerinde non-neoplastik
bobrek hastaliklarina siklikla
rastlanmaktadwr ve bunlar
kronik bobrek hastaliginin
ilerlemesi ve hastanin klinik
gidisi tizerinde olumsuz ethi

yapabilmektedir.”

UROONKOLOJi BULTENI



Sekil 3. Amiloidoz. A. Glomeriilde mezangial alanda amorf eozinofilik madde birikimi (HE x400). B. Ayni olguda berrak hiicreli renal hiicreli karsinom alaninda

amiloid birikimi (Kongo kirmizisi x100)

immunfloresan ve elektron mikroskopik in-
celeme gereklidir (16, 18).

CAP (College of American Pathologists) ve
ADASP (Association of Directors of Anatomic
and Surgical Pathology) en son yayinlanan
rapor protokollerinde nefrektomi spesmen-
lerinin degerlendiriimesine non-neoplastik
korteks bulgularini da eklemis, patoloji ra-
porlarinda bu bulgularin da yer almasini
saglamislardir (27, 28).

Sonug

Tumor nefrektomi  spesmenlerinde non-
neoplastik bobrek hastaliklarina siklhkla
rastlanmaktadir ve bunlar kronik bobrek
hastaliginin ilerlemesi ve hastanin klinik gi-
disi Uzerinde olumsuz etki yapabilmektedir.
Bu hastaliklar, klinik bulgu olmadan ilk ola-
rak patolojik degerlendirme sirasinda sap-
tanabilir ve uygun tedavi ile kronik b&brek
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