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KISALTMALAR 

BHK : Böbrek Hücreli Karsinomda 

MRG : Magnetik Rezonans Görüntüleme 

pT : Tümörün Patolojik Evresi  

pN : Lenf Nodu Durumu 

V : Vena  

A : Arteria 

PAS : Prostate Specific Antigen 

TNM : Tümör Lenfnod Metastaz 

VEGF : Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü  

HIF : Hipoksiyle İndüklenebilen Faktör  

US : Ultrason 

BT : Bilgisayarlı Tomografi 

PET : Pozitron Emisyon Tomografi 

FISH : Floresan İn Situ Hibridizasyon  

CGH : Karşılaştırmalı Genetik Hibridizasyon  

DSÖ : Dünya Sağlık Örgütü 

EMA : Endotelyal Membrane Antigen 

RN : Radikal Nefrektomi 

LRN : Laparoskopik Radikal Nefrektomi 

NKC : Nefron Koruyucu Cerrahi 

RFA : Radyo Frekans ablasyon 

UICC : Union Internationale Contra Le Cancer  

AJCC : American Joint Committee On Cancer 

RCC : Renal Cell Carcinoma  
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1.GİRİŞ  

Böbrek tümörlerinin ilk doğru değerlendirilmesi 1826’da Konig’in gözlemlerine 

dayanmaktadır (1). 1855’te Robin solid böbrek tümörlerini incelemiş ve renal tümörlerin 

böbreğin tübüler epitelinden kaynaklandığı kararına varmıştır (2). İlk planlı nefrektomi ise 

1869 yılında Simon tarafından gerçekleştirilmiştir (3). Robson tarafından 1963 yılında 

tanımlanan radikal nefrektomi ile elde edilen yüksek yaşam süreleri bu yöntemi düşük 

evreli böbrek tümörü tedavisinde altın standart haline getirmiştir (4). Ancak soliter 

böbregi, kronik renal yetmezliği veya karşı taraf renal fonksiyonu etkileyecek sistemik 

hastalığı bulunan ya da bilateral tümör saptanan olgularda uygulanacak cerrahi girişimde 

varolan sağlam böbrek dokusunu korumak gerekmektedir.  

Böbrek hücreli karsinom (BHK), böbrek tübül epitelinden kaynaklanan malignite 

grubudur (5). Genellikle yetişkinlerde görülen bir tümördür (6,7,8). Yetişkin 

malignitelerinin yaklaşık %2-3’ünü oluşturur ve böbrek malignitelerinin %80-85’ini 

oluşturur (9). Genitoüriner tümörler içerisinde 3. sıklıktadır (10). En yüksek insidansı 

gelişmiş ülkelerde görülür. Tüm dünyada ve Avrupa’da hastalığın insidansında yıllık 

yaklaşık %2 oranında artış gözlenmekte (11). 2006 yılında Avrupa Birliği’nde yaklaşık 

63,300 hastaya böbrek kanseri tanısı konulmuş ve 26,400 kadar hasta bu hastalık nedeniyle 

hayatını kaybetmiştir (12). Böbrek hücreli karsinom böbrek içinde en sık gelişen lezyondur 

ve belirli histopatolojik ve genetik özellikleri olan değişik BHK tiplerinden oluşur (13). 

İnsidansı giderek artmaktadır (10,14,16). Erkeklerde kadınlara göre 1.5:1 oranında daha sık 

görülür (6,15) ve en yüksek insidans 60 ve 70 yaşları arasında görülür, BHK’a tüm etnik 

gruplarda ve coğrafik bölgelerde rastlanır. Irklar arasında fark yoktur (6). BHK’lar nadir 

olarak erişkindekilere benzer görünümde ve davranışta çocukluk çağında da görülür  

(6,7,8).  

BHK için bilinen en önemli etiyolojik faktör sigaradır (6,7,17,19,20). Pek çok 

epidemiyolojik çalışma obezite ve aile öyküsü, BHK ile ilişkili olduğunu göstermiştir 

(9,21,22,23). En etkili profilaksi sigara içilmesinin engellenmesidir.   

Ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans gibi non-invaziv abdominal 

görüntüleme tekniklerinin yaygın kullanımına bağlı olarak rastlantısal tanı konulan BHK 

sayısı artmaktadır (16). Bunlar genellikle daha küçük boyutlu ve düşük evreli tümörlerdir  

(24-26). Rastlantısal tanı konulan olguların oranındaki artış BHK’a bağlı mortaliteyi 

etkilememiş ve mortalite oranı insidansa paralel seyretmiştir. 

BHK çok heterojen ve kompleks olup yaygın olarak değişen prognozlu bir hastalıktır. 

Son gelişmeler böbrek kanseri tanısı konulan olgularda prognozunun ve seçilen tedaviye 
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cevabın önceden tayin edilebilmesini çok önemli kılmaktadır. Ancak BHK prognozun 

önceden belirlenebilmesi konusunda bazı sorunlar karşımıza çıkmaktadır. Bu sorunlar 

böbrek kanserinin doğal seyrinin oldukça karmaşık olması ve hastadan hastaya önemli 

farklılıklar göstermesi, tanımlanmış birçok prognostik değişken bulunması ve bu 

değişkenlerin kendi aralarında da etkileşim göstermesi olarak sayılabilir.  

BHK’da prognozu etkileyen faktörler. Tümör ile ilgili faktörler (anatomik özellikler 

(evre) ve histolojik özellikler). Hasta ile ilgili faktörler (klinik bulgular, semptomlar, genel 

sağlık durumu, laboratuvar bulguları ve moleküler faktörler ). 

Günümüzde, tümörün patolojik evresi (pT), lenf nodu durumu (pN) ve histolojik 

derecesi en önemli prognostik değişkenleri temsil etmekte. Bununla birlikte, hastanın ve 

tümörün diğer çeşitli özellikleri, böbrek kanseri sonuçları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Son zamanlarda, güçlü ve önemli bir prognostik model elde edebilmek için çeşitli 

prognostik faktörler birleştirilip tasarlanmış bir sistem yapılmıştır. 

BHK’da en önemli prognostik bilgiler sadece patolojik inceleme ile mevcut 

olduğundan, herhangi bir müdahale öncesinde mümkün olduğu kadar çok bilgi elde etmek 

için zorunludur. Tümör evresini belirlemek uygun tedavi yöntemini seçmede yararlıdır, 

böylece yüksek riskli hastalarda küçük tümörlerin gözlemi durumlarda kabul görmekte.  

Biz BHK’da non-invasif radyolojik parametreleri ile patolojik özellikleri arasında 

herhangi bir ilişki olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

Böbrek Anatomisi, Histolojisi, Fizyolojisi 

BÖBREK ANATOMİSİ 

Böbrekler bir çift kırmızı-kahverengi, spinal kolonun iki tarafını, retroperitonda, derinde 

yerleşmiş ve iyi korunan organlardır. Erişkin erkekte normal böbrek ağırlığı yaklaşık 150 

gr’dır. Ortalama olarak kadınlarda biraz daha düşük olup yaklaşık 135 gr’dır. Uzunluğu 

10-11 cm, genişliği 5-7cm ve kalınlığı 3 cm’dir. Bu ölçü oranları kadınlarda alt sınırlara 

yakındır. Boyutlar cinsiyete olduğu kadar genel vücut yapısına da bağlıdır. Daha ufak 

yapılı kişilerde böbrek boyutları da daha küçüktür.  

Böbreğin medial kenarında renal hilum bulunur. Renal hilum, renal sinüse açılır. Burası 

böbreğin orta kısmı olup, parankimle çevrilidir. Toplayıcı sistemler ve renal damarlar 

sinüsü işgal ederler ve böbreği hilumdan terk ederler (Resim 1). Renal sinüste bu yapıları 

değişik oranda yağ dokusu çevreler. 

 

Resim 1. Böbrek Anatomisi (renal hilum) 

 

Üst uçları 12. torakal vertebra üst seviyesine, alt uçları 2. Lomber vertebra alt 

seviyesine kadar uzanır. Böbrekler fasulye şeklinde olup, ön ve arka olmak üzere iki yüzü, 

orta ve yan olmak üzere iki kenarı, üst ve alt olmak üzere iki de ucu vardır. Böbreği içten 

dışa doğru kapsula fibrosa (böbreği dıştan saran, ince fakat sağlam fibröz kılıf) kapsula 
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adiposa (kapsula fibrosa’yı dıştan saran yağ tabakası) ve fasia renalis (karın duvarındaki 

fasia subserosa’nın kapsula adiposa’yı dıştan saran bölüm) olmak üzere üç kılıf sarar. 

Renal parankim, korteks ve medulla olmak üzere ikiye ayrılır (Resim 2). Medulla, renal 

piramid adı verilen multipl konik yapıda segmentler içerir. Her bir piramidin yuvarlak 

tepesi papilla adını alır ve minör kalikslere açılır. Her bir piramidin tabanı, böbreğin dış 

kenarına paraleldir. Renal korteks, piramitlerin hem aralarını hem de periferal olarak renal 

sinüse kadar sarar. Korteksin piramitler arasındaki bölümü renal kolonu ( Bertini ) 

oluşturur. Damarlar parankime buradan girer ve çıkarlar. 

 

 

Resim 2. Renal Parankim Anatomisi 

 

BÖBREK TOPLAYICI SİSTEMİ 

Glomerüllerin ve Toplayıcı Kanalların Mikroskobik Anatomisi  

Böbrek toplayıcı sistemin mikroskobik olarak başlangıcı renal korteksteki bowman 

kapsülü ve glomerüldür. Glomerüler kapiller podosit adı verilen, damarlar içine uzantılar 

veren (foot proçes) özel epitel hücreleriyle örtülüdür. Kapiller endotelinde podosit, foot 

proses, pedisel adını alır ve kandan ilk filtratın oluşmasında selektif filtrasyona yardım 
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eder. Sıvı, bowman kapsülünden proksimal kontorti tübüliye doğru akar. Proksimal tübüli, 

yoğun mikrovillus (brush border) şeklinde karakteristik kalın, kübik epitelle döşelidir. Bu 

brush border, geniş bir yüzey oluşturarak glomerülden filtre edilen sıvının çoğunun 

yeniden emilmesini sağlar. Proksimal kontorti tübüli, kalın düz bir inen dalla medullada 

uzanır ve henle loop’unun daha ince bir tübülisyle birleşir. Henle loop’u jukstamedüller 

glomerülden başlayarak renal medullanın derinliklerine kadar değişen boylarda 

kıvrılmadan keskin dönüşler yapmadan uzanır. Henle kulpunun çıkan kolu önce kalınlaşır 

sonra distal kontorti tübüli olur, tekrar kaynaklandığı glomerulus ve proksimal tübüliye 

yapışır. Üriner filtrat en son kolektör tübülilere gelir. Kollektör tübüli tekrar renal medulla 

içine yönelerek, medullar piramidin apeksine ‘renal papilla’ya açılır. 

 

Renal Papilla, Kaliksler ve Pelvis Renalis 

Renal papilla sayıları 4-18 arasında değişebilir fakat tipik olarak böbrekte 7-9 tane 

vardır. Her bir papilla minör kalise açılır. Minör kalisler, renal toplayıcı sistemin ilk büyük 

(gross) yapısıdır. Renal piramitlerin ve kendilerine uyan minör kalislerin tipik olarak iki 

dizilişleri vardır. Anterior ve posterior olarak kabaca biri diğerine diktir. Böbreğin doğal 

rotasyonu nedeniyle anterior kalisler tipik olarak koronal planda laterale doğru uzanırken 

posterior kalisler sagittal planda arkaya doğru uzanırlar.  

Bazı piramitlerin gelişim sırasında yapışarak birleşik papilla oluşturması olduça sık 

görülür. Bu genellikle böbrek kutuplarında oluşur. Böyle birleşik papillalar büyük yapışık 

kalislerde sonlanır. Minör kalisler daralarak bir boyun ya da infindubulum oluşturarak 

diğer minör kalislerde birleşri. 2 ya da 3 major kalis oluşturarak bir renal pelvisle 

sonuçlanır. pelvis renalis, küçük ve tümüyle renal sinüs içinde ya da hacimli ve ekstrarenal 

olabilir. Renal pelvis üretere açılarak üreterde devam eder. Anatomik olarak belirsiz olan 

birleşim yeri üreteropelvik bileşkedir. 

 

Böbreğin Komşulukları 

Karaciğer nedeni ile çoğunlukla sağ böbrek sola göre 1-2 cm daha aşağı pozisyondadır. 

Sol böbrek üst kutbu, tipik olarak 12. torakal vertebra düzeyinde, alt kutbu ise 3. lumbar 

vertebra düzeyindedir. Sağ böbrek genellikle, birinci lumbar vertebranın tepesi ile 3. 

lumbar vertebranın alt kenarı arasında bulunur (Resim 3). Böbrekler belirgin olarak mobil 

organlar olup, pozisyonları, inspirasyon-ekspirasyonda diafragma hareketiyle ya da 

vücudun pozisyonuyla değişebilir. 
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Böbreğin arka yüzünde medialden laterale doğru kuadratus lumborum ve transversus 

abdominisin aponevrozu bulunur. Ön yüzden, sağ ve sol böbreklerin intraperitoneal ve 

ekstraperitoneal komşulukları belirgin olarak farklıdır. Sağ böbrek karaciğerin arkasından 

uzanır ve karaciğerden periton reflesiyle ayrılır. Duodenum doğrudan medialdeki hilar 

yapıları örter. Kolonun ekstraperitoneal seyreden hepatik fleksurası sağ alt kutbunu 

çaprazlar. Her iki böbreğin üst kutbunun superomedialinde adrenal bezler bulunur. Solda 

böbrek hilusu ve 2/3 bölümü retroperitonal pankreas kuyruğu ve dalak damarlarıyla 

komşudur. Pankreas kuyruğunun üzerinde mide arka duvarı ile komşuluk yapar. Pankreas 

kuyruğunun altında medialde büyükçe bir retroperitoneal kese içinde jijunum ile 

komşudur. Sol böbrek alt kutbu genellikle ekstraperitoneal pozisyondaki splenik fleksura 

tarafından çaprazlanır. 

 

 

Resim 3. Böbreğin komşulukları 

 

Böbreğin Genel Yapısı 

Böbrek kapsula fibrosa ile sarılmıştır. Bu kapsül bol fibröz lifler, daha az sarı elastik 

lifler ve çok az da düz kas lifleri içerir. Böbreğin iç tarafında, böbreğe giren ve çıkan 

damarlardan ve pelvisden meydana gelen topluluğa hilus denir (Resim 4). 

Önde:     Vena (V.) renalis 

Ortada:  Arteria (A.) renalis 

Arkada:  Pelvis renalis 
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Resim 4. Böbreğin anatomisi; Önde renal ven, ortada renal arter ve arkada renal pelvis 

yer almaktadı 

 

Gerota Fasyası  

Böbrekler, adrenaller ve onları değişik derecelerde saran perinefrik ya da pararenal yağ 

dokusu gerota fasyası denilen perirenal faysa tarafından gevşekçe sarılmıştır. Gerota 

fasyasının ön ve arka yaprakları, ön ve arkadan böbreği çevreleyerek lateral, medial ve 

superior olarak 3 kenarda yapışır. Superiorda Gerota fasyası birleştikten sonra incelerek 

diaframın alt yüzünde kaybolur. Medialde orta hattı geçerek karşı tarafın Gerota fasyası ile 

birleşir. Ön ve arka yapraklar genellikle füze olmalarına karşın bundan ayrı olarak büyük 

damarları çaprazlar. Altta Gerota fasyası gonadal damarları ve üreteri içine alan açık olarak 

kalır. Aşağıya doğru retroperitoneal fasyaya yapışarak incelir ve vas deferensı sararak 

skrotuma kadar uzanır. Gerota fasyası böbreğin etrafında önemli bir anatomik bariyer 

oluşturduğu gibi, böbrek kaynaklı patolojik olguların yayılmasını da önler. Gerota fasyası 

ayrıca perinefrik sıvı koleksiyonlarını ( pü-apse, idrar- ürinoma, kan-hematoma ) toplama 

görevini de yapar. 

 

Böbreğin Fizyolojik Anotomisi 
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Nefron böbreğin fonksiyonel ünitesidir. Her bir nefron renal korpuskül + tubulus 

renalislerden oluşmuştur. Tubulus renalis = tubulus proksimalis + henle kulpu + tubulus 

distalis’ den oluşmaktadır. 

İki böbrekte yaklaşık 2.400.000 nefron vardır ve her bir nefron kendi başına idrar 

yapma yeteneğine sahiptir. Bir nefron temel olarak sıvının filtre edildiği glomerül ile filtre 

edilen sıvının böbrek pelvisine akarken idrar niteliklerini kazandığı uzun bir tübulusdan 

oluşmuştur. Kan afferent arteriolle glomerüle girer ve efferent arteriyolle ondan ayrılır. 

Glomerül 50 kadar paralel dala ayrılıp anastomozlar yapan kapillerden oluşmuştur. Epitel 

hücreleri ile döşeli olan kapiller yumak bowman kapsülü içinde yer alır. Glomerüldeki kan 

basıncı Bowman kapsülü içine sıvının süzülmesini sağlar. Sıvı buradan da kortekste 

glomerüllerin yanında yer alan proksimal tübüllere akar. Proksimal tübüllerden sıvı, 

böbrek kitlesi içine bazen böbrek medullasının dibine kadar uzanan henle kıvrımına geçer. 

Her bir kıvrım inen kol ve çıkan kol olmak üzere iki kısımdan oluşur (27). 

Sıvı henle kıvrımından geçtikten sonra proksimal tübül gibi böbrek korteksinde yer alan 

distal tübüle girer. Korteks düzeyinde sekiz kadar tübül birleşerek toplayıcı tübülü 

oluşturur. Bu tübülün ucu dönerek, tekrar korteksten medullaya doğru aşağıya inip orada 

toplayıcı kanala dönüşür. Daha sonra toplayıcı kanal böbrek papillasının ucundan böbrek 

pelvisine açılır. Bu papillalar, medullanın böbrek kaliksleri içine doğru yaptıkları 

çıkıntılardan ibarettir. Böbrek pelvisinin girintileri bu kaliksleri oluşturur. Her bir böbrekte 

bulunan 250 kadar çok geniş toplayıcı kanalın her biri yaklaşık 4000 kadar nefrondan 

gelen idrarı iletir. 

Glomerüler filtrat tübüllerden akarken suyun % 99’u ve içindeki maddelerin değişik 

miktarları tekrar absorbe olur ve bazı maddelerde tübüllerde sekresyona uğrar. Tübüllerden 

gelen su ve içindeki erimiş olan maddelerde idrarı oluşturur. Nefronun temel görevi, kan 

plazmasını böbrekten geçerken istenmeyen maddelerden temizlemek ya da arındırmaktır. 

Arındırılması gerekli maddeler özellikle üre, kreatinin, ürik asit, üratlar gibi metobolizma 

artıklarıdır. Ayrıca nefronun plazmayı sodyum, potasyum, klorür, hidrojen iyonları gibi 

vücutta birikme eğilimi gösteren maddelerden arındırma görevi de vardır. 

 

Böbreğin kan dolaşımı 

Vasküler pedikül 

Böbrek damar pedikülü deyince, renal hilustan medial olarak böbreğe giren bir arter ve 

büyük ven anlaşılır. Böbrek veni daha önde, arter venin arkasındadır. En önde pelvis 

renalis ( idrar toplayıcı sistem ) vardır. Böbrek arterleri ve venleri 2. lumbar vertebra 
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korpusu düzeyinde, superior mezenterik arterin altından, aort ve vena kava inferior’dan 

dallanır. 

Sağ böbrek arteri sola göre hafifçe yüksek düzeyden, aorttan çıkar ve aşağı doğru 

uzanır. Sağ böbrek arteri, vena kava inferiorun arkasından geçer ve sol böbrek arterine 

göre daha uzundur. 

Ana renal arter, tipik olarak 4 ya da daha fazla segmental ( sıklıkla 5 dal ) damarlara 

ayrılır (Resim 5). İlk ve en sabit segmental bölünme posterior daldır. Genellikle ana renal 

arterden renal hilus’a girmeden çıkar ve pelvis renalisin arkasından geçerek böbreğin 

büyük posterior segmentini besler. Dört anterior segmental arter dalı tanımlanır. Apikal, 

üst, orta ve alt anterior segmental arterler. Ana renal arter ve segmental arterler ve onların 

dalları anastomoz yapmayan ve kollateral dolaşımı olmayan end arterlerdir. Bunların 

herhangi birinin oklüzyonunda beslediği böbrek parankiminde iskemi ve enfarktüs oluşur. 

Eğer ana renal arter darlarını vermeden yaralanırsa böbrek kaybedilir.  

 

 

Resim 5. Renal arter ve dallanması 
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Böbreğin Venleri 

Sağ renal ven kısadır (2-4 cm). V. Kava İnferiora sağ yandan doğrudan girer (genellikle 

diğer venöz dalları almadan). Sol renal ven sağdan üç kat (6-10 cm) daha uzundur. Aortun 

önünden geçerek v. kava inferiorun sol yan tarafına ulaşır. Aortun lateralinde, sol renal 

vene, yukarıdan sol adrenal ven, arkadan lumbar ven ve aşağıdan sol gonadal ven dökülür. 

Sol renal ven sağa göre v.kava inferiora biraz daha yüksek düzeyden ve anterolateral 

olarak açılır. Her 2 renal ven kendilerin eşlik eden renal arterin önünde seyreder. Bu ilişki 

tahmini olup arter 1 cm aşağıdan ya da yukarıdan seyredebilir. 

 

Böbreğin Lenfatikleri 

Böbreğin zengin bir lenfatik drenajı vardır ve sinüsten çıkan kan damarlarını izler ve 

renal sinüste birkaç büyük lenfatik trunkus oluşturur.Renal kapsül ve perinefrik 

lenfatiklerle bağlantıları olan bu trunkuslar, hilusta kan damarlarlarına çok yakından eşlik 

eder. Renal pelvis ve üst üreter trunkusları da bu lenfatiklerle birleşir. Renal vene, renal 

hilumda eşlik eden 2 ya da 3 lenf nodu vardır. Böbrekten ilk metastatik yayılma yolu 

bunlardır.  

Sol böbreğin lenfatik drenajı öncelikle sol lateral paraaortik lenf nodlarına olur. Bunlar 

inferior mezenterik arter düzeyinden daha aşağıdadır. Sol böbrekten çıkan bazı lenfatik 

kanallar retrokrural nodüllere ve/veya doğrudan diafragma üzerindeki torasik kanallara 

dökülebilir. Çok ilerlemiş hastalık durumları dışında sol böbrek lenfatikleri interaortakaval 

lenfatiklerine drene olmaz.  

Sağ böbrek lenfatikleri interaortakaval ve sağ parakaval lenf nodlarına drene olurlar. 

Parakaval lenf nodları kommon iliak arterlerin altından, diafragma üzerine kadar yayılan 

bölgedeki ön ve arka lenf nodlarını da kapsar. Sağ böbrekten çıkan bazı lenfatik kanallar 

retrokrural nodlara ya da doğrudan torasik kanala drene olabilir. Yine sağ böbreğin bazı 

lenfatikleri sağdan sola doğru uzanarak, sol renal hilus yakınındaki sol lateral paraaortik 

lenf nodlarına primer olarak açılabilir.  

 

Böbreğin İnervasyonu 

Böbrekler otonom sinir sisteminin etkisi altındadır. Sinirleri plexus renalis adı verilen 

ağdan (T10-12) hilum renalis yolu ile gelirler. Sempatik etki böbrek damarlarını büzerek 

idrar oluşumunu azaltır. Parasempatik liflerin etkisi bilinmemektedir. 
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BÖBREĞİN EMBİYOLOJİSİ 

Ürogenital sistem, embriyonun dorsal vücut duvarı boyunca yerleşen, intermediyer 

mezodermden gelişir. 

Pronefrozlar; Bu geçici, fonksiyonel olmayan yapılar insan embriyosunda ilk olarak 4. 

haftanın başlangıcında ortaya çıkarlar. Pronefrik duktus, kaudal olarak uzanır ve kloakaya 

açılır. Rudimenter olan pronefrozlara ait yapılar, kısa bir süre içinde dejenerasyona 

uğrarlar, ancak pronefrik duktuslarda çoğunluğu, belirli bir süre kalır ve bir sonraki böbrek 

siteminde bundan yararlanılır(28). 

Mezonefrozlar; 4. haftanın sonuna doğru rudimenter yapılardan pronefrozların 

kaudalinde ortaya çıkarlar. Mezonefrozlar kalıcı böbrekler oluşana kadar ara böbrek görevi 

görürler. Mezonefrik duktuslarda kloakaya açılır(28). 

Metanefrozlar; Kalıcı böbrekler 5. haftanın başında gelişmeye başlarlar ve yaklaşık 4 

hafta sonra da fonksiyonel hale gelirler. Kalıcı böbrekler iki farklı kökene sahiptir. 

Metanefrozun her iki primordial bölümü de mezodermal kökenlidir. Metanefrik divertikül 

veya üreterik tomurcuk, üreter, renal pelvis, kaliksler ve toplayıcı duktusların 

primordiyumudur. Metanefrik divertikülün sap kısmı üretere farklaşır ve genişleyen kranial 

uç kısmı renal pelvisi oluşturur. Her bir toplayıcı tübülü oluşturan son kısmı metanefrik 

mezoderm içerisinden mezenkimal hücre kümelerini uyararak küçük metanefrik 

veziküllerin oluşumuna neden olurlar. Bu veziküller uzarlar ve metanefrik tübülleri 

oluştururlar. Böbrek tübülleri bu şekilde gelişirken uçlarından glomerüller gelişir. 

Gebeliğin 10-18. haftaları arasında glomerüllerin sayıları yavaş yavaş artar ve 32. haftada 

sayısı en yüksek seviyede olur(28). 

-Nefron; Metanefrik mezodermden 

-Toplayıcı tübüller; Metanefrik divertükül’den köken alırlar. 

-Glomerüler filtrasyon; Fötal yaşamın 9. haftasında başlar ve doğumdan sonra filtrasyon 

oranında artış görülmektedir. 

Karın ve pelvis büyümesi ile beraber böbrekler yavaş yavaş karın içerisine yerleşir ve 

yukarı doğru hareket ederler. 9. haftada yetişkindeki pozisyonlarına ulaşırlar. Böbrekler, 

sonunda karın arka duvarında retroperitoneal hale geçerler. Böbreklerin yükselmesi ile 

birlikte hilus medial hatta doğru 90 derecelik bir dönüş yapar. 9. hafta ile birlikte, hilus 

anteromedial hatta yönelmiştir(28). 
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BÖBREK HİSTOLOJİSİ 

Üriner sistem bir çift böbrek ve bir çift üreter ile tek bir mesane ve üretradan oluşur. Bu 

sistem, içinde çeşitli metabolik artık ürünlerin bulunduğu idrarı üretere homeostazın devam 

etmesine yardımcı olur. Böbreklerden üretilen idrar üreterler aracılığı ile mesaneye geçerek 

burada geçici olarak depolanır ve daha sonra üretradan dışarı atılır. Böbrekler vücudun sıvı 

ve elektrolit dengesini de ayarlar, aynı zamanda renin ve eritropoetinin üretildiği yerdir. 

Renin kan basıncının düzenlenmesinde görev alırken eritropoetin kırmızı kan hücrelerinin 

üretimini uyarır(29). 

Her bir böbreğin iç bükey bir medial kenarı vardır ve burası hilus adını alır. Hilus 

sinirlerin, kan ve lenf damarlarının girip çıktığı ve üreterin çıktığı yerdir. Böbreğin lateral 

kenarı ise dış bükeydir. Üreterin genişlemiş üst kısmı olan renal pelvis iki ya da üç major 

kalikse bölünmüştür. Her major kaliksten minör kaliksler dallanır(29). 

Nefronlar; Mikroskobik olarak böbreğin en küçük anatomik ve fonksiyonel ünitesi 

nefrondur. Bir nefron yaklaşık 50 µm uzunluğundadır ve her iki böbrekte yaklaşık 2.4 

milyon kadar bulunur. Her biri kendi başına idrar yapma yeteneğindedir. İki çeşittir: 

-Kortikal nefronlar: Henle kulplarıyla beraber kortekste olup %85'ini içerir. 

-Jukstamedüller nefronlar: Uzun henle kulplarıyla beraber korteks-medulla kavşağında 

olup %15'ini oluşturur. 

Her nefron genişlemiş bir bölüm olan renal cisimcik, proksimal kıvrımlı tübül, henle 

kanalının ince ve kalın uzantıları ve distal kıvrımlı tübülden oluşmaktadır. Her renal 

cisimciğin çapı yaklaşık olarak 200 µm’dir ve kapiller bir yumak olan glomerülden 

oluşmuştur. Bu yumak bowman kapsülü olarak adlandırılan iki tabakalı epitelyal bir 

kapsülle sarılmış durumdadır. Bowman kapsülünün iki tabakası arasında, kapiller 

duvarından ve viseral tabakadan süzülen sıvının toplandığı idrar boşluğu 

bulunmaktadır(29). 

Bowman kapsülünün pariyetal tabakası ince bir retiküler lif tabakası ve bazal lamina ile 

desteklenen tek katlı yassı epitelden oluşur (Resim 6). İdrar kutbunda epitel, proksimal 

tübül için karakteristik olan tek katlı prizmatik epitele dönüşür. Glomerül kapillerlerinin 

endotel hücreleri ince bir sitoplazmaya sahiptir. Organellerin çoğu sitoplazmanın çekirdek 

çevresinde kalınlaştığı kısımda yoğunlaşmıştır(29). 
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Resim 6. Bowman kapsülü ve glomerül yapısı P; Proksimal tübül D; Distal tübül1(30) 

 

Proksimal Kıvrımlı Tübüller; Renal cisimciğin idrar kutbunda, bowman kapsülünün 

pariyetal yaprağının tek katlı yassı epiteli, proksimal kıvrımlı tübüllerde prizmatik 

epitelyum şeklinde devam eder. Bu kısım distal kıvrımlı tübüllerden daha uzundur. 

Proksimal kıvrımlı tübüller tek katlı kübik ya da prizmatik epitelle döşelidir. Hücre 

apeksinde fırçamsı kenarı oluşturan yaklaşık 1µm uzunluğunda çok sayıda mikrovilluslar 

bulunur. Mikrovillusların tabanları arasında çok sayıda kanalikül bulunur, bu kanaliküller 

proksimal tübül hücrelerinin makromolekülleri emme kapasitesinde etkin rol oynarlar(29). 

Henle kulpu; Henle kanalı proksimal kıvrımlı tübüllere yapıca çok benzeyen bir kalın 

inen kol, bir ince kol, bir çıkan kol ve yapıca distal kıvrımlı tübüllerle aynı olan bir çıkan 

koldan oluşan U şeklinde bir yapıdır. Bütün nefronların yaklaşık 1/7’si kortikomedüller 

sınırın yakınında bulunur, bu yüzden Jukstamedüller nefronlar adını alırlar. Diğer 

nefronlara ise kortikal nefronlar denir. Jukstamedüller nefronların henle kanalı çok 

uzundur ve bunlar medullanın derinliklerine kadar inerler(29). 

Distal kıvrımlı tübül; Henle kanalının çıkan kalın kolu kortekse girdiğinde histolojik 

yapısını korur ancak bükülerek nefronun son kısmı olan distal kıvrımlı tübülleri oluşturur. 

Bu tübül tek katlı kübik epitelle döşelidir. Proksimal tübüldeki hücreler distal tübülde 

bulunan hücrelerden daha büyük ve fırçamsı kenarlıdır. Fırçamsı kenarlar distal tübül 

hücrelerinde bulunmaz. Proksimal tübüllerde bulunanlar asidofiliktir. Distal tübüllerin 

lümenleri daha geniştir ve buradaki hücreler proksimal tübüllerde bulunan hücrelerden 
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daha yassı ve küçük olduğu için aynı kesitte distal tübül duvarlarında daha çok sayıda 

nükleus ve hücre bulunur. Distal tübüllerde apikal kanalikül ve veziküller bulunmaz. Distal 

kıvrımlı tübül hücrelerinin bazal membranlarındaki yoğun invajinasyonlar ve bunlarla 

ilişkili mitokondriler, bu hücrelerin iyon taşınmasında rol oynadıklarını 

göstermektedir(29). 

Toplayıcı tübüller ve kanallar; Distal kıvrımlı tübüllerden geçen idrar birbirlerine 

bağlanarak daha büyük, düz toplayıcı kanalları oluşturan toplayıcı tübüllere boşalır. Bu 

kanallar bellini papiller kanalları adını alır ve piramidlerin uçlarına doğru giderek genişler. 

Küçük toplayıcı tübüller, kübik epitelle döşelidir ve ortalama çapı 40 µm’dir. Bu tübüller 

medullanın derinliklerine doğru indikçe hücrelerin boyu uzar ve prizmatik olur. Işık 

mikroskobu ile bakıldığında toplayıcı tübül ve kanal hücrelerinin hücreler arası sınırları net 

olarak seçilebilir (Resim 7), çünkü bitişik hücreler arasında lateral kenetlenmeler 

bulunmamaktadır. Medullada gerçekleştirilen idrar yoğunlaştırma işleminde en önemli rolü 

toplayıcı kanallar oynar(29). 

 

 

Resim 7. Renal medulla’da henle kulpu ve toplayıcı kanalların histolojisi (31) 

 

Jukstaglomerüler Aparat; Renal cisimciğin hemen bitişiğinde afferent arteriyolün 

tunika mediasında modifiye düz kas hücreleri bulunmaktadır. Bu hücrelere 

jukstaglomerüler hücreler adı verilir. Bu hücrelerin çekirdekleri elips biçimindedir ve 

sitoplazmaları Prostate Specific Antigen (PAS) tekniği ile boyanan granüllerle doludur. 

Jukstaglomerüler hücrelerin salgısı kan basıncının sağlanmasında rol oynamaktadır. 
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Jukstaglomerüler hücreler anjiotensinojen denen plazma proteinini anjiotensin 1 olarak 

adlandırılan inaktif dipeptide dönüştürecek olan renin hormonu üretirler(29). 

 

BÖBREĞİN FİZYOLOJİSİ 

Böbrekler filtrasyon, aktif emilim, pasif emilim ve salgılama işlevlerini kapsayan 

karmaşık bir dizi işlem aracılığı ile iç ortamın kimyasal bileşimini düzenler. Filtrasyon, kan 

plazması ultrafiltratının oluştuğu glomerülde gerçekleşir. Nefronun tübül kısımları 

özellikle proksimal kıvrımlı tübüller, filtrat içindeki vücut metabolizmasına yararlı olan 

maddeleri emer bu şekilde iç ortamdaki homeostazın devamını sağlar. Tübüller aynı 

zamanda idrarla atılan belli zararlı maddeleri, kandan tübül lümenine aktarır. Toplayıcı 

kanallar, belli koşullarda suya geçirgen hale geçerek kan plazmasından daha hipertonik 

olan idrarın konsantrasyonunu artırır(29). 

İki böbrek dakikada 125 ml filtrat üretir; bu miktarın 124 ml‘si emilir ve yalnız 1 ml‘si 

idrar olarak kalikslere salınır. Her 24 saatte ortalama 1500 ml idrar oluşmaktadır. Erişkin 

bir kişide her iki böbreğe gelen kan dakikada 1.2 – 1.3 litreyi bulur. Bu durum vücutta 

dolaşan bütün kanın her 4-5 dakikada bir böbrekten geçmesi anlamını taşır. Kanın 

hidrostatik basıncına yanıt olarak glomerüler filtrat oluşur. Glomerül filtratın kimyasal 

bileşimi kan plazmasına benzer ancak makromoleküller glomerül duvarını geçemediği için 

hemen hiç protein içermez. Glomerül kapillerlerinin endotel hücreleri pencerelidir; (70-90 

nm çapında) çok sayıda açıklık bulunurken diafram içermezler, bu sayede endotel 

geçirgenliği artar(29). 

Proksimal kıvrımlı tübüller filtrattaki glukoz ve aminoasitlerin tümünü, suyun ve 

sodyum klorürün % 85’ini ve ayrıca fosfat ve kalsiyumu emer. Bütün bunlara ek olarak 

proksimal kıvrımlı tübüller kreatinin gibi maddeleri ve paraaminohippurik asit, penisilin ve 

iodopyracet (kontrast madde) gibi vücuda yabancı olan maddeleri idrara salgılar. Bu 

maddelerin sekresyon hızının belirlenmesi böbrek işlevlerinin klinik açıdan 

değerlendirilmesinde yardımcıdır(29). 

Henle kanalı su tutma işleminde rol oynar. Burada toplayıcı kanallardan geçen idrarın 

konsantrasyonunu etkileyen medüller interstisyumdaki hipertonik gradyanı oluşturur. 

Distal kıvrımlı tübüllerde iyon değişimi gerçekleşmektedir. Aldosteron konsantrasyonu 

yeterince yüksek olduğunda distal kıvrımlı tübüllerde sodyumun emildiği, potasyum 

iyonlarının dışarı verildiği bir iyon değişim bölgesi bulunur. Burası vücuttaki total su ve 

tuzları kontrol eden düzeneğin bulunduğu bölgedir. Distal tübül aynı zamanda tübüldeki 
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idrara hidrojen ve amonyum iyonlarını sağlar. Bu etkinlik kandaki asit- baz dengesinin 

korunmasında çok önemlidir(29). 

Toplayıcı kanalların epiteli arka hipofizden salgılanan antidiüretik hormona duyarlıdır. 

Su alımı azaldığında ADH salgılanır ve toplayıcı kanalların epiteli suya geçirgen hale 

geçer(29). 

 

BÖBREK HÜCRELİ KARSİNOM 

Böbrek hücreli karsinom, böbrek tübül epitelinden kaynaklanan malignite grubudur(5). 

Genellikle yetişkinlerde görülen bir tümördür(6,7,8).Yetişkin malignitelerinin yaklaşık 

%2-3’ünü oluşturur ve böbrek malignitelerinin %80-85’ini oluşturur(9). Genitoüriner 

tümörler içerisinde 3. sıklıktadır(10). En yüksek insidansı gelişmiş ülkelerde görülür. Tüm 

dünyada ve Avrupa’da hastalığın insidansında yıllık yaklaşık %2 oranında artış 

gözlenmekte(11). 2006 yılında Avrupa Birliği’nde yaklaşık 63,300 hastaya böbrek kanseri 

tanısı konulmuş ve 26,400 kadar hasta bu hastalık nedeniyle hayatını kaybetmiştir(12). 

Böbrek hücreli karsinom böbrek içinde en sık gelişen lezyondur ve belirli histopatolojik ve 

genetik özellikleri olan değişik BHK tiplerinden oluşur(13).  

İnsidansı giderek artmaktadır (10,14,16). Erkeklerde kadınlara göre 1.5:1 oranında daha 

sık görülür(6,15) ve en yüksek insidans 60 ve 70 yaşları arasında görülür, BHK’a tüm etnik 

gruplarda ve coğrafik bölgelerde rastlanır. Irklar arasında fark yoktur(6). BHK’lar nadir 

olarak erişkindekilere benzer görünümde ve davranışta çocukluk çağında da görülür 

(6,7,8). 

BHK için bilinen en önemli etiyolojik faktör sigaradır (6,7,17,19,20). Pek çok 

epidemiyolojik çalışma obezite ve aile öyküsü BHK ile ilişkili olduğunu göstermiştir(9,21-

23). Hipertansiyon, diabet, böbrek taşları, infeksiyonları ve travma(9), ağır metaller, klorlu 

solventler, petrokimyasallar, boyalar, aromatik aminler, solventler ve asbestozun BHK 

riskini artırdığı bildirilmiştir(18). En etkili profilaksi sigara içilmesinin engellenmesidir. 

Ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi, ve manyetik rezonans gibi non-invazif abdominal 

görüntüleme tekniklerinin yaygın kullanımına bağlı olarak rastlantısal tanı konulan BHK 

sayısı artmaktadır(16). Bunlar genellikle daha küçük boyutlu ve düşük evreli 

tümörlerdir(24-26). Rastlantısal tanı konulan olguların oranındaki artış BHK’a bağlı 

mortaliteyi etkilememiş ve mortalite oranı insidansa paralel seyretmiştir. 
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SINIFLANDIRMA VE PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

Sınıflandırma 

Klinik ve bilimsel amaçlı kullanım için genel olarak 2002 Tümör Lenfnod Metastaz 

(TNM) evre sınıflandırmasının kullanılması tavsiye edilmektedir(32). Güncel TNM 

sınıflandırmasının BHK hastalarının TNM sağkalım öngörüsünde kullanmak için 

uygunluğu ve sınıflandırmada değişiklik yapılmasının gerekliliği belirtilmiştir(33). Yeni 

litaratürlere dayalı 2009 versiyonunda önemli değişiklikler tanıttı.  

 

2002 yılında getirilen pT1 alt gruplamasını değerlendiren bazı çalışmalar yayınlanmıştır 

(34-36) ve T2 tümörlerin tümör boyutu ile çalışmalar sonunda 2009’da TNM sınıflaması 

içine girmiştir. 

 

Bununla birlikte pT3 tümörleri için bazı iyileştirmelerin yapılması gerekecektir. 

Öncelikle, sadece böbrek sinüsü yağlı dokusuna yayılımın böbrek çevresi yağlı dokusuna 

yayılım ile aynı prognostik değere sahip olmadıkları ve böbrek sinüsü yağlı dokusuna 

yayılımın daha kötü prognoz taşıdığı için pT3a grubuna dahil edilmemelidir(37-39). İkinci 

olarak, pek çok çalışma adrenal bez yayılımının oldukça kötü prognozlu bir grup olduğunu 

göstermiştir, bu BHK’ların T4 tümörler olarak sınıflandırılmalıdır(40,41) ve değişklikler 

son TNM versiyonunda önerilmiştir(32). 

 

Bunun yanında venöz yayılım yapan BHK’ların T3b ve T3c olarak sınıflandırılmasının 

uygunluğu kesinlik kazanmamıştır. T3b grubunda hem renal ven hem de vena kava 

yayılımın olduğunu içerirdi, ancak çalışmalar sonunda vena kava yayılımın renal ven 

yayılımdan bağımsız prognostik önemini tespit edilip(42-44) bu iki grup en son TNM 

sınıflama versiyonunda ayrılmıştır (32). Son zamanlarda N1-N2 alt sınıflandırmasının da 

uygunluğu sorgulanmıştır (45). Günümüzde BHK’lu hastaların yeterli M 

evrelendirmelerinin yapılabilmesi için göğüs ve karın Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

kullanılması uygun olan yöntemlerdir (46,47). (Tablo-1) 
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Tablo 1. BHK’da TNM (2009) Sınıflaması 

T - Primer Tümör  
TX  Primer tümör değerlendirilemiyor 
T0  Primer tümör ait bulgu yok 
T1  Tümör en büyük çapı   7 cm, böbrek içinde sınırlı 
 T1a Tümör en büyük çapı  4 cm, böbrek içinde sınırlı 
 T1b Tümör en büyük çapı > 4cm ancak  7 cm, böbrek içinde 

sınırlı 
T2  Tümör en büyük çapı > 7cm, böbrek içinde sınırlı 
 T2a Tümör en büyük çapı > 7 cm ancak 10 cm, böbrek içinde 

sınırlı 
 T2b Tümör en büyük çapı > 10 cm, böbrek içinde sınırlı 
T3  Tümör major venlere yayılım göstermekte ya da Gerota 

fasyasını aşmadan adrenal beze veya perinefrik dokuya 
invazyon mevcut. 

 T3a Tümör Gerota fasyasını aşmadan doğrudan adrenal beze veya 
perirenal ve/veya renal sinüs yağlı dokusuna invazedir. 

 T3b Tümör makroskopik olarak renal vene ya da renal venin kas 
içeren dallarından birine veya diafragma altı vena kavaya 
yayılım göstermektedir. 

 T3c Tümör makroskopik olarak diafragma üzeri vena kavaya 
yayılım ya da vena kavanın duvarına invazyon göstermektedir. 

T4   Tümör doğrudan Gerota fasyası dışına yayılmaktadır. 
N – Bölgesel lenf düğümleri 
NX Bölgesel lenf düğümleri değerlendirilemiyor 
N0 Bölgesel lenf düğümlerinde metastaz yok 
N1 Tek bir bölgesel lenf düğümünde metastaz var 
N2 Birden fazla bölgesel lenf düğümünde metastaz var 
M – Uzak metastaz 
MX Uzak metastaz değerlendirilemiyor  
M0 Uzak metastaz yok  
M1 Uzak metastaz var 
TNM evre gruplandırması  
Evre I T1 N0 M0 
Evre II T2 N0 M0 
Evre III T3 

T1,T2,T3 
N0 
N1 

M0 
M0 

Evre IV T4 
Herhangi bir T 
Herhangi bir T 

N0, N1 
N2 
Herhangi bir N 

M0 
M0 
M1 
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Resim 8. BHK evrelemesi 

 

Prognostik faktörler  

Prognostik faktörlerin değerlendirilmesinde uyumu sağlamak için kriterler 

belirlenmiştir. ‘American Joint Committee on Cancer’ prognostik faktörlerin; 1- anlamlı 

olması, 2- bağımsız olması, 3- klinik olarak önemli ve tedaviyi yönlendirebilir olması 

gerektiğini belirtmiş, ‘National Institute of Health’ bu kriterlere 4- tekrarlanabilir, ucuz, 

klinik uyumu sağlanmış ve klinik uygulanabilir olmalı maddesini ilave etmiştir(48,49). 

‘College of American Pathologists’ ise 1- literatürle iyi desteklenmiş ve/ veya tedavide 

kullanılabilir, 2- biyolojik veya klinik geniş serilerde çalışılmış ve 3- diğerleri olmak üzere 

3 grupta toplamıştır(50).  

Böbrek hücreli kanserlerde prognostik faktörler hasta veya tümör ile ilişkili olabilir. 

Hasta ile ilişkili prognostik faktörler; belirti olması, düşük performans durumu, 

sedimentasyon, CRP, kilo kaybı, kansızlık, hiperkalsemi, alkalen fosfataz yüksekliği ve 
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serum ferritin düzeyidir. Tümör ile ilişkili prognostik faktörler; histolojik tip, tümör çapı, 

evre, cerrahi sınırlar, nükleer derece, lenfovasküler invazyon, metastaz, proliferasyon 

belirleyicileri, p53 v.b. olarak özetlenebilir. 

Prognozu etkileyen faktöler anatomik, histolojik, klinik ve moleküler olarak 

sınıflandırılabilir (51).  

 

Anatomik faktörler 

Anatomik faktörler tümör boyutu, venöz yayılım, böbrek kapsülüne yayılım, adrenal 

tutulum ve lenf düğümü metastazı ve uzak metastaz olarak sayılabilir. Bu faktörler TNM 

sınıflandırma sistemi içinde toplanmıştır (Tablo 1) , 

 

Histolojik faktörler 

Histolojik faktörler Fuhrman derecesi, histolojik alt tip, sarkomatoid özelliklerin 

bulunması, mikrovasküler yayılım, tümör nekrozu ve toplayıcı sistem yayılımdan oluşur. 

Fuhrman nükleer derecesi BHK’da en çok kullanılan histolojik derecelendirme 

sistemidir(52). Bu sistemde gözlemcinin kendi değerlendirmesinde ve gözlemciler 

arasındaki değerlendirmede uyumsuzluklar görülebilmesine rağman bağımsız bir 

prognostik faktör olarak yine de değer taşır(53-55).  

DSÖ sınıflamasına göre histolojik olarak üç ana BHK alt tipi vardır(56). Bunlar 

konvansiyonel ( berrak ) hücreli ( % 80-90 ), papiller ( % 10-15 ) ve kromofob ( % 4-5 ) 

BHK alt tipleridir. Birçok çalışmada prognozun kromofob tipte en iyi, konvansiyonel 

(berrak hücreli ) tipte ise en kötü seyrettiği gösterilmiştir(57,58). Ancak tümör evresine 

göre gruplandırma yapıldığında BHK alt tiplerin prognostik önemi kaybolmaktadır 

(58,59). BHK alt tip gruplaması sitogenetik ve genetik analizlerle moleküler düzeyde de 

doğrulanmıştır(60-63).  

 

Klinik faktörler 

Klinik faktörler hasta performans statüsü, lokal semptomlar, kaşeksi, anemi ve 

trombosit sayısını kapsar (64-67). 

 

Moleküler faktörler 

Araştırılmakta olan birçok moleküler faktör vardır. Bunların arasında karbonik anhidraz 

IX (CaIX), vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), hipoksiyle indüklenebilen faktör 

(HIF), Ki 67 (çoğalma), p53, PTEN (hücre döngüsü), E-kadherin, abd CD44 (hücre 
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adhezyonu) sayılabilir (68,69) . Şu ana kadar bu faktörler klinikte yaygın kullanım alanı 

bulamamıştır. 

Semptomlar  

Böbrek kitlelerinin çoğu hastlığın ileri aşamalarına değin asemptomatik seyreder ve 

fizik muayene ile palpe edilemezler(70). Günümüzde BHK’ların yarısından fazlasının 

tanısı çeşitli nonspesifik semptomların noninvazif görüntüleme yöntemleri kullanılarak 

araştırılması sırasında konulmaktadır(71-73). Yan ağrısı, makroskopik hematüri ve karında 

ele gelen kitleden oluşan klasik semptom üçlüsü ise nadiren görülmektedir (%6-10) 

(74,75).  

Paraneoplastik sendromlar semptomatik BHK hastalarının yaklaşık %30’unda 

görülmektedir. Bunların arasında en sık rastlananlar hipertansyon, kaşeksi, kilo kaybı, ateş, 

nöromiyopati, amiloyidoz, sedimentasyon yüksekliği, anemi, karaciğer fonksiyon 

bozukluğu, hiperkalsemi, polisitemi ve benzeri durumlar. Az sayıda hasta ise kemik ağrısı 

veya ısrarcı öksürük gibi metastatik hastalığa bağlı semptomlar nedeniyle tanısı 

konulmaktadır (65,70) 

 

Fizik muayene 

BHK tanısında fizik muayenin sınırlı bir rolü vardır. Fizik muayene; karında ele gelen 

kitle, servikal lenfadenopati, venöz yayılıma bağlı redükte edilemeyen varikosel ve çift 

taraflı alt ekstremite ödemi gibi bulguların varlığında önem taşar. Muayenede bu 

bulguların saptanması ileri radyolojik değerlendirme gerektirir. 

 

Laboratuar bulgular 

En sık bakılan laboratuar parametreler serum kreatinin, glomerular filtrasyon oranı, 

hemoglobin, eritrosit sedimentasyon oranı, alkalen fosfataz, laktat dihidrogenez ve serum 

düzeltilmiş kalsiyum değeridir(65,70,76). 

 

Radyolojik inceleme  

Böbrek tümörlerinin büyük çoğunluğunda tanı değişik nedenlerle yapılan batın ultrason 

ve BT ile konulur. US ile böbrekte kitle saptanması durumunda kontrastlı yüksek kalite BT 

ile ileri inceleme yapılmalıdır. Bunun amacı BHK tanısının doğrulanması ve karşı taraf 

böbreğin fonksiyonu ve yapısı ile ilgili bilgi edinmektir(77). Batın BT primer tümör 

boyutunu, yerleşimini (Resim 9 ve 10) ve böbrek dışı yayılımı değerlendirir ayrıca venöz 

tutulum, bölgesel lenf düğümleri, adrenal bezler ve karaciğer ile ilgili bilgi sağlar. Göğüs 
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bölgesinin evrelemesinde en kesin yöntem göğüs BT’dir(78-81). BT incelemesinin 

yapılamaması durumunda metastatik değerlendirme için en azından akciğer grafisi 

çekilmelidir, ancak bu yöntem BT’ye göre daha az güvenilir bir seçenektir. 

  

Resim 9. Egzofitik böbrek tümörü                Resim 10. Endofitik böbrek tümörü 

Meram Tıp Fakültesi; Radyoloji Kliniği Arşivinden 

 

Magnetik rezonans görüntüleme (MRG) öncelikle lokal ileri kanser, venöz tutulum 

şüphesi(82-85), böbrek yetmezliği veya damar içi kontrast madde alerjisi veya gebelik gibi 

durumlarda kullanılabilir(76,86). MRG inferior vena kavaya tümör trombüs uzanımında ve 

sınıflandırılamayan böbrek kitlelerinde de bir seçenektir. Tümör trombüsünün 

değerlendirilmesinde Doppler US da kullanılabilir(87). 

Kemik ve beyin metastazlarının çoğu tanı esnasında semptomatiktir. Bu nedenle tüm 

hastalarda kemik sintigrafisi ve beyin BT incelemesine gerek olmadığı konusunda görüş 

birliği vardır(91,92). Kemik sintigrafisi, beyin BT ve MRG gibi değerlendirmeler klinik ve 

laboratuar bulguları veya hastanın semptomları nedeniyle gerekli görüldüğünde 

istenebilir(93,94). Böbrek anjiyografisi, inferior venakavografi BHK’lu hastalarında klinik 

değerlendirmesinde sınırlı rolü vardır ve sadece seçilmiş olgularda akla 

getirilmelidir(95,96). 

BHK tanısı ve takibinde pozitron emisyon tomografisinin (PET) gerçek değeri 

tartışılmalı ve şuan için PET standart bir inceleme yöntemi değildir(97,98). 

Böbrek biyopsi 

Böbrek tümör biyopsisi: tanı, takip izleminde ve ablasyon tedavi yapılan hastalarda 

kullanımı giderek artmaktadır(99-104). Ayrıca metastatik hastalarda sistemik tedavi 
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başlamadan önce de biyopsi endikedir(105). Çoğu serilerde malignite varlığında kadran 

biyopsinin yüksek özgüllüğü ve yüksek duyarlılığı gösterilmiştir(99-103). Ancak bu 

biyopsilerin %10-20’sinde kesin olmayan sonuçlar olduğunu unutulmamalıdır. 

Radyolojik görüntüleme bulguların pozitif öngörü değerinin çok yüksek olup negatif 

biyopsi sonucu tedavi kararını değiştirmemesi üzere büyük böbrek kitleleri olan ve 

nefrektomi planlanan hastalarda perkütan kitle biyopsisi nadiren gereklidir(104). 

 

Patoloji  

Berrak böbrek hücreli karsinom 

Yetişkinlerde en sık izlenen böbrek tümör olup, tüm böbrek hücreli karsinomların 

yaklaşık % 80-90’ını oluşturmaktadır. 

 

Makroskopik bulgular  

Genellikle soliter ve kortekste yerleşimli olup, kesit yüzü heterojen görünümdedir. Yer 

yer sarı turuncu alanların yanısıra, nekroz, kistik dejenerasyon ve kanama alanları 

izlenebilir, bazen de kalsifikasyon içerebilir. Sarı turuncu renk, tümör hücrelerindeki 

yoğun lipid içeriği nedeniyle oluşmaktadır. 

 

Mikroskopik bulgular 

Solid tabakalar halinde veya alveolar, asiner patern oluşturan tümör hücrelerinin 

sitoplazmaları, içerdikleri lipid ve glikojen nedeniyle şeffaf olarak izlenir. Tümör hücre 

sınırları belirgindir. Stromada ince duvarlı kan damarları izlenir. Fuhrman nükleer 

derecesini tayin etmek için, çekirdeğin büyüklüğüne, pleomorfizmine ve nükleolusun 

belirginliğine bakılır(52), (Tablo 2). Sarkomatoid değişkliğe %5 oranında rastlanabilir ve 

bu durum kötü prognozla birlikte görülmektedir(56). 
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Resim 11. Berrak Hücreli Karsinom 

Meram Tıp Fakültesi: Patoloji Kliniği Arşivinden 

 

Tablo 2. BHK’lar için Fuhrman Nükleer Grade 

Grade1 Küçük yuvarlak çekirdek ( 10µm’den küçük), belirsiz nükleol 

Grade2  Daha iri (15 µm) çekirdek, 10x büyütme ile seçilemeyen veya 

zorlukla izlenen küçük nükleol 

Grade3 İri (20 µm) çekirdek, 10x büyütme ile rahatça izlenen belirgin nükleol 

Grade4 Geniş ve düzensiz pleomorfik çekirdekler, tek veya çok sayıda 

belirgin makronükleol 

 

İmmünhistokimyasal özellikler 

Şeffaf hücreli BHK hücreleri vimentin ve düşük molekül ağırlıklı sitokeratin, CK8, 

CK18 ile pozitif boyanırlar. Böbrek hücreli karsinoma belirleyicisi olan CD10 ve 

Endotheial Membrane Antigen (EMA) ile, çoğu tümör pozitif reaksiyon verir. Yüksek 

molekül ağırlıklı sitokeratin CK14 ve 34BE12 ile nadiren pozitif reaksiyon vermektedir. 

Sitogenetik bulgular  

Konvansiyonel sitogenetik çalışmalar veya floresan in situ hibridizasyon (FISH) ve 

karşılaştırmalı genetik hibridizasyon (CGH) analizleri ile, sporadik seffaf hücreli 
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BHK’ların bir çoğunda da 3. kromozomun VHL geninin bulunduğu lokalizasyonda 

translokasyon veya delesyon gözlenmektedir. Çok küçük çaplı şeffaf hücreli BHK’larda 

bile kromozom 3p delesyonlarının izlenmiş olması nedeniyle, şeffaf hücreli BHK 

gelişiminde başlangıç noktasının bu değişiklik olduğu düşünülmektedir. Renal kanserin 

ilerlemesi ve metastazı sırasında, birçok kromozom bölgelerinin ek genetik değişikliklerin 

klonal birikimi meydana gelmektedir. Yapılan çalışmalara göre kromozom 9p kaybı kötü 

prognozun bir işaretidir(106). Kromozom 14p kaybı da kötü klinik seyir, yüksek histolojik 

derece ve yüksek patolojik evre ile beraber bulunmuştur(107). Başka çalışmalarla 

kromozom 10q üzerinde PTEN/MAC lokusu çevresinde saptanan heterozigosite kaybı 

kötü prognoz ile ilişkili bulunmuştur(108). 

Papiller Böbrek Hücreli Kanser 

Papiller böbrek hücreli karsinom, morfolojik olarak papiller veya tubulopapiller yapı 

gösteren BHK’lerdir. Tüm BHK’lerin %10-15’ini oluşturmaktadır. 2004 DSÖ 

sınıflamasında papiller hücreli karsinomun Tip 1 ve Tip 2 olarak morfolojik ve biyolojik 

olarak farklı iki alt tipi olduğu kabul edilmiştir. 

Makroskopik bulgular  

Genellikle psödokapsüle sahip iyi sınırlı tümörlerdir ve kesit yüzlerinde sıklıkla 

kanama, nekroz ve kistik dejenerasyon alanları izlenmektedir. Diğer renal parankimal 

maligniteler ile karşılaştırıldığında papiller BHK’da, bilateral ve multifokal tümörlere daha 

sık rastlanmaktadır. Kalıtımsal olan papiller BHK vakarlında, böbrek başına 3400 

mikroskopik tümör odağının saptanmış olduğu bildirilmiştir(109). 

Mikroskopik bulgular 

Tip 1’de izlenen papiller yapıları, dar bazofilik ve soluk sitoplazmalı küçük tek sıralı 

hücreler döşemektedir. Bu tümör hücrelerinin nükleer dereceleri düşük olup, genellikle 

nükleol içermemektedir.  

Tip 2’de izlenen papiller yapıları döşeyen hücreler ise psödostratifikasyon gösteren 

geniş eozinofilik sitoplazmalı hücrelerdir. 

Bu tümörlerde nükleer derece genellikle yüksek olup, genellikle nükleol içermektedir 

(110). Bu morfolojik bulgulara ek olarak Tip 1 tümörlerde immünhistokimyasal olarak 

daha yüksek CK7 ekspresyonu mevcut olduğunu bildirmişlerdir (60). Tanı aldığında Tip 1 

tümörlerin çoğu düşük derece ve evrede iken, Tip 2 tümörlerin çoğu yüksek derece ve 

evrede saptanmakta olup prognozları daha kötü seyretmektedir (111). Bu iki tip tümörde 

izlenen farklı kromozomal değişiklikler karşılaştırmalı genomik hibridizasyon ile 

gösterilmiş olup, Tip1 tümörlerde özellikle 7p ve 17p’de artım izlenirken, Tip2 tümörlerde 
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daha çeşitli kromozom alanlarında kayıplar ve artmalar izlenmiştir. Aynı çalışmada 

kromozomal değişikliklerin yanısıra Tip2 tümörlerin daha büyük çapa, daha yüksek 

dereceye ve evreye sahip oldukları da vurgulanmıştır (111). Başka bir çalışmada yapılan 

mikrosatellit analiz sonuçlarına göre, Tip1 tümörlerde 17q’da allelik dengesizlik 

saptanırken, 9p’de izlenen allelik dengesizliğin ise hemen tamamen Tip2 tümörlerde 

saptandığı ortaya çıkmıştır. Bu bulgular ışığında çoğu papiller renal hücreli karsinomun 

Tip1 ve Tip2 olarak sınıflanabileceğine karar verilmiş olup bu iki tip tümörün farklı 

moleküler yollarla geliştikleri kanısına varılmıştır (112). Tarif edeilen morfolojik 

değişkliklerin yanı sıra karyotipik ve biyolojik farklılıkların da değişik araştırmacılar 

tarafından yayınlanmasından sonra, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından iki ayrı tip 

papiller böbrek hücreli karsinom olduğu 2004’te kabul edilmiştir. 

 

Resim 12. Papiller Hücreli Karsinom 

Meram Tıp Fakültesi: Patoloji Kliniği Arşivinden 

 

Kromofob Böbrek Hücreli Kanser 

Kromofob tip BHK, 45 yaş üzeri yetişkinlerde böbrek epitelyal tümörlerin %5’ini 

oluşturmaktadır. Genellikle 6. dekadda görülme sıklığı artmaktadır. Sporadik ve herediter 

formları bulunmaktadır. Metastaz nadir olmakla beraber, primer tümörün çapı 3 cm’in 

üzerine çıktığında risk artmaktadır (52,113). 
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Makroskopik bulgular 

Genellikle soliter, iyi sınırlı ve solid yapıda, kortikal yerleşimli bir tümördür. Kesit yüzü 

taze spesimenlerde açık kahverengi-ten rengi olup, formalin ile fiske olunca açık gri 

tonlarına dönmektedir. Fokal kanama, nekroz ve küçük kistler gözlenebilir.  

Mikroskopik bulgular  

Hücre sınırları belirgin olan, geniş poligonal hücrelerin oluşturduğu solid adalar ve 

trabekülalardan meydana gelir. Hücreler granüler, soluk veya eozinofilik sitoplazmalı 

olabilmektedir. Sadece eozinofilik hücrelerden meydana gelen eozinofilik varyantı da 

bulunmaktadır. Genel olarak, perinükleer halonun mevcudiyeti dikkat çekicidir. 

Çoğunlukla mitotik figürlere sık rastlanmamaktadır. Hücre çekirdekleri santral 

yerleşimlidir. Küçük bir nükleol içerebilir ve genellikle düşük derecelidir. Tümör hücre 

çekirdekleri, düzensiz konturlu olmaları nedeniyle kuru üzüme benzetilmiştir. Bu özellik, 

ayrıcı tanıda yer alan onkositomdan farkını ortaya koymak için yararlı bir bulgudur. Çünkü 

onkositomun hücre çekirdekleri küçük, koyu ve düzgün yuvarlak konturludur.  

İmmünhistokimyasal olarak kromofob BHK, Vimentin ve CD10 negatif, düşük molekül 

ağırlıklı sitokeratin ve EMA pozitiftir. Histokimyasal olarak Hale’nin koloidal demir 

boyası ile hücre sitoplazmaları yaygın pozitif boyanmaktadır(113). 

Sitogenetik ve karşılaştırmalı genomik hibridizasyon çalışmalar, bir veya birkaç 

kromozomda ( sıklıkla 1,2,6,10,13,17 ve 21 ) kayıp olduğunu ortaya koymuştur (114). 

 

 

Resim 13. Kromofob Hücreli Karsinom 

Meram Tıp Fakültesi; Patoloji Kliniği Arşivinden 
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Tedavi  

1. Lokalize hastalık 

 

Radikal Nefrektomi(RN) 

BHK’un genetik ve biyolojisi ile ilgili bilgilerimizin artmasına rağmen, bugün 

hastalığın tedavisinde tek küratif seçenektir. Robson ve arkadaşları(1969), Evre 1 ve Evre 

2 hastalarda sırasıyla % 66 ve % 64 toplam sağkalım elde etmişler ve bu cerrahiyi “Altın 

Standart” olarak kabul etmişlerdir. Son yıllarda RN sırasında sürrenalektominin yeri 

sorgulanmaktadır. Özellikle sürrenalin çıkarılmadığı nefron koruyucu cerrahilerde lokal 

nüks oranlarının aynı olması, sürrenalektomi yapılan RN’li hastalarda % 3 civarında 

tutulum saptanması ve bunların çoğunun hematojen yayılım ile olduğunun gösterilmiş 

olması, sürrenal tutulumların hemen hepsinin preoperatif görüntülemelerle saptanması, 

büyük üst pol tümörleri dışında rutin sürrenalektominin gerekli olmadığını 

düşündürmektedir(115-125). 

Lenf nodu diseksiyonu tümör nefrektomi sonrası uzun dönem sürveyi etkilemediği 

bildirilmiştir(126). Evereleme açısından sadece hiler bölgedeki lenf nodu diseksiyonu 

uygundur. Diğer yandan lenfadenektominin sınırları konusunda da bir fikir birliği yoktur, 

önceden saptanabilen ya da cerrahi sırasında görülen büyük lenf nodlarının çıkarılması 

endikedir.  

   

Resim 14.  Radikal nefrektomi materiyali 

Meram Tıp Fakültesi: Üroloji Kliniği Arşivi 
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Laparoskopik Radikal Nefrektomi(LRN) 

Son yıllarda cerrahi teknik, cihaz ve deneyimdeki gelismeler nedeniyle laparoskopik 

renal girişimlerin sayısında önemli artışlar olmuştur. Açık RN ile eşit etkinlik ve minimal 

morbidite LRN’ye ilgiyi giderek arttırmaktadır. LRN T2 ve NKC yapılamayan küçük 

boyutlu böbrek tümörlerinde standart küratif tedavi yöntemidir. Uzun dönem izlem 

sonuçları açık cerrahiye eşit onkolojik sonuçlar sağladığını bildirmektedir(127-137). 

 

Nefron Koruyucu Cerrahi(NKC) 

Böbrek tümörlerinde NKC’yi ilk kez 1890 yılında Czerny tanımlamıştır(138). Bu 

konuya olan ilgi; böbrek görüntülemesindeki gelişmelerle, renal vasküler cerrahideki 

deneyim artması ile iskemik renal hasarın önlenmesindeki gelişmelerle düşük evredeki 

insidental tümörlerin artmasıyla ve bu cerrahiye giden hastaların iyi seyretmesiyle 

artmıştır. NKC, tümörün çıkartılması ve olabilecek en genis böbrek parankiminin 

bırakılmasını esas alan bir cerrahidir. Lokalize BHK’larda NKC’nin RN’nin eşit onkolojik 

sonuçları bildirilmiştir(139-143). Ancak bazı lokalize BHK’lu hastalarda NKC’i; lokal ileri 

evre tümör, tümörün böbrek içi lokalizasyonu ve hastanın genel durumunun bozuk olması 

durumlarda uygun değildir, bu durumlarda radikal nefrektomi halen altın standart 

tedavidir. 

 

    

Resim 15. Parsiyel nefrektomi materiyali 

Meram Tıp Fakültesi: Üroloji Kliniği Arşivi 
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Nefron koruyucu endikasyonları 

Kesin endikasyonlar 

1)Soliter böbrekte tümör 

2)Bilateral renal kitle 

3)Ciddi böbrek yetmezligi 

 

Relatif endikasyonlar 

1)Önceden böbrek hastalığı geçirmiş kontralateral böbrek(Nefrolitiazis, pyelonefrit, 

UPJ darlığı, reflü vs.) 

2)Böbrek yetmezliği oluşturabilecek sistemik hastalık varlığı(Diabet, HT vs.) 

3)Multifokalite(Genetik sendromlar, VHL vs.) 

 

Elektif endikasyonlar 

1) <4 cm tümörler(Daha büyük periferik tümörlerde de uygulanabilir.) 

2)Periferal kitleler 

3)Genç ve sağlıklı hastalar 

Son yıllarda majör klinik serilerde NKC’nin etkinligini ve güvenilirligini gösteren 

sonuçlar yayınlanmaktadır. T1a tümörlerde NKC’nin radikal nefrektomi ile eşit nüks ve 

sürvey oranı bildirilmiştir(139-145). Büyük boyutlu tümölerde (T1b) seçilmiş hastalarda 

NKC’nin güvenirliği gösterilmiştir(146-150) 

 

Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi 

Deneyimli ellerde ve seçilmiş hastalarda laparoskopik parsiyel nefrektomi açık NKC’ye 

bir alternatif tedavi yöntemidir. Küçük ve periferik böbrek tümörleri, optimun laparoskopik 

parsiyel nefrektomi endikasyonudur(142). Renal ven trombüsü olmayan, multifokalite riski 

taşımayan ve santral intra-renal yerleşimli olmayan tümörlerde uygulama alanı 

bulabilmektedir. Morbid obesite, daha önceden aynı tarafta geçirilmiş renal cerrahi ve 

kanama diatezi öyküsü relatif kontrendikasyon olarak bildirilmektedir. Laparoskopik 

parsiyel rezeksiyon esnasında intra-operatif iskemik süresi açık cerrahiye göre daha 

uzundur (142,151,152). Uzun dönem böbrek fonksiyonu da intra-operatif iskemik süresine 

bağlıdır.  
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Alternatif tedaviler 

Doku ablasyon tekniklerinin ilerlemesi, es zamanlı görüntüleme kapasitesinin gelişmesi 

özellikle cerrahiye uygun olmayan, herediter zemini olan, çok sayıda cerrahiye aday 

hastalarda ümit ışığı olmaktadır.  

Bu amaçla perkütan radyofrekans ablasyon (153,154), Kriyoablasyon (155), mikrodalga 

ablasyon, laser ablasyon, yüksek yoğunluklu odaklanmış ultrason dalgalarıyla(HIFU)(156), 

minimal invasif teknikler yapılmaktadır. Bu tekniklerin avantajları: morbiditenin 

azaltılması günü birlik tedavi ve cerrahiye yüksek riskli olan hastalarda 

uygulanabilmesidir. 

 

Minimal invasif teknikler(RFA) endikasyonu 

1- Yaşlı hastalarda küçük rastlansal kortikal böbrek lezyonları 

2- Multipl tümörler gelişimi için genetik yatkınlığı olan hastalar 

3- İki taraflı tümörü olan hastalar 

4- Tek böbrekli hastalar 

 

Minimal invasif teknikler kontra-endikasyonu 

1- Düşük yaşam beklentisi 1 yıldan az olan 

2- Multipl metastazları olan hastalar 

3- Tümör boyutu ve lokalizasyonu nedeni ile başarılı tedavi olasılığının düşük olan 

hastalar, 3 cm den büyük hilumda olan tümörler yada proksimal üretere veya toplayıcı 

sisteme yakın tümörler  

 

Kesin kontra-endikasyonu 

1- Geri dönüşümsüz koagülopatiler 

2- Sepzis gibi ciddi medikal durumlar 

2. Metastatik hastalık 

Cerrahi tedavi 

Metastatik hastalıkta nefrektominin rolü tartışmalıdır. Primer tümör kitlesi immün 

sistem üzerinde negatif bir etki yaratmakta ve kitlenin çıkarılması immünoterapötik 

potansiyeli arttırmaktadır. Tümörün tamamen çıkarılabilmesi durumlarda tümör 

nefrektomisi küratif bir tedavidir. Metastatik hastaların çoğunda nefrektomi palyatif olarak 

yapılıp sistemik tedavi de önemlidir. Soliter metastazlı hastalarda da nefrektomiyle beraber 

tek metastatik odağın cerrahi olarak çıkarılması yaşam süresini uzatmaktadır(157,158). 
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Radyoterapi 

Beyin ve kemik metastazları olan hastaların semptomatik tedavisinde kullanılabilir 

(159,160,161). 

 

Kemoterapi 

Standart sitotoksik ilaçlar etkisizdir. Cevap oranları % 10’nun altında bildirilmektedir. 

Gemsitabin ve 5 F-florourasil (5FU) kombinasyonu ile yapılan bir faz 2 çalışmada cevap 

oranı % 17 olarak bildirilmiştir(162). 

 

İmmunoterapi 

Histolojik tip tedaviye cevapta oldukça etkili bir faktördür. immünoterapiye cevap 

verebilen tek histolojik tip şeffaf hücreli tiptir. Sitokinlerin aktivitesinin esas mekanizması 

tam olarak bilinmemesine rağmen bu ilaçların kanser hücreleri üzerindeki etkileri 

indirektir. Sitokinler spesifik reseptörlerine bağlanarak intraselüler ve interselüler sinyal 

mekanizmasını başlatırlar. Bazı klinik ve laboratuar bulguları uzun sağkalım ve yüksek 

cevap oranları için fikir verici olabilmektedir. Anemi olmayışı, hiperkalsemi olmayışı, 

normal LDH düzeyleri, önceden nefrektomi yapılmış olması ve iyi performans oluşu 

tedaviye yanıtta etkili parametreler olarak karşımıza çıkmaktadır. 

İnterferon alfa birinci basamak tedaviler değildir ayrıca sadece seçilmiş hastalarda( iyi 

performansı olan berrak BHK ve akciğer metastazı olan hastalarda rolü vardır(163). 

İnterlökin-2(IL-2); immün sistemde etkin hücreler üzerinde bir büyüme faktörü gibi rol 

oynamaktadır. 1985 yılından beri kullanılmaktadır. Cevap oranları % 7-27 olarak 

bildirilmiştir(164-166). INF-alfa’dan daha fazla yan etkilere sahiptir. 

Kombinasyon tedavisi; özellikle düsük doz ile ayaktan tedavi, düsük toksisite sağlaması 

kombinasyon tedavisi için neden oluşturmaktadır. IFN-alfa ve 13-cis-retinoik asit (167) ile 

IFN-alfa, IL-2, 5FU(168) kombinasyon tedavileri de monoterapilere üstünlük 

sağlamamıştır. 

 

Angiogenesis inhibitörü ilaçlar  

Moleküler biyolojide son ilerlemeler metastatik BHK tedavisinde birçok novel ilaçların 

gelişmesini sağlamaktadır. Sorafenib sunitinib bevacizumab pazopanib temsirolimus 

everolimus gibi hedefe yönelik tedavi ilaçlardır(169-171). 

Radikal nefrektomi, 1950’lerden beri etkin bir tedavi olarak kendini kanıtlamış bir 

yöntemken, parsiyel nefrektomi uzun yıllar oldukça kısıtlı uygulama alanı bulmuştur. Son 
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yıllarda rastlansal tümör tanısındaki artışla birlikte minimal invazif nefron koruyucu 

cerrahiye ilgi artmış ve bu yöntemle uzun dönemde radikal nefrektomiye eşit onkolojik 

sonuçlar elde edildiği, renal fonksiyonun daha iyi korunduğu ve yaşam kalitesinin olumlu 

etkilendiği gösterilmiştir. 

Parsiyel nefrektomi veya minimal invazif (RFA kriyoablasyon gibi) tedavi 

yöntemlerinin kararı görüntüleme yöntemlerindeki tümör ve böbreğin anatomik ilişkisine 

göre verilir. Tümörün yeri, büyüklüğü, toplayıcı sistemle ilişkisi rezeksiyonun teknik 

zorluğunu belirler. Cerrahın deneyimi ve tümörün anatomisinin sübjektif değerlendirilmesi 

NKC veya minimal invazif yöntemler yapılabilecek küçük tümörler için gereğinden fazla 

radikal cerrahi yapılmasına yol açabilir. NKC yapılmasındaki fikir birliği eksikliği objektif 

değerlendirme gerekliliği doğurmuştur. Yakın dönemde üç metodoloji, böbrek tümör 

anatomisini standardizasyon için analiz etmiştir. Bu morfometri ya da nefrometri metodları 

R.E.N.A.L. skor, PADUA skor ve C indekstir. 

 

R.E.N.A.L. skor 

R.E.N.A.L. skor  ilk olarak 2009 yılında Kutikov ve Uzzo tarafından tanımlanmıştır 

(172). Renal tümörün büyüklüğüne, yerleşimine ve derinliğine göre standardizasyon 

sağlamak amacıyla R.E.N.A.L. Nefrometri Skoru (RNS) önerilmiştir (Tablo 2) 

 

Tablo 2. R.E.N.A.L. Nefrometri Skorlama sistemi 

R  Tümör çapı 1 - ≤ 4 cm  
2 - >4 ve <7 cm 
3 - ≥7 cm 

E  Ekzofitik / Endofitik 1 - ≥%50 ekzofitik 
2 - <%50 ekzofitik 
3 - tamamen endofitik 

N  Toplayıcı sistemine yakınlığı  1 - ≥7 mm 
2 - >4 ve <7 mm 
3 - ≤4 mm 

A  Anterior / Posterior  a - anterior 
p - posterior 
x - anterior veya posterior değerlendirme 
uygun değil 

L  Polar Hatlarla İlişkisi 1 - polar hatların dışında 
2 - polar hatlardan birini aşan 
3 - >%50 polar hatlar arasında veya orta hattı 
aşan veya tamamen polar aralıkta. 
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PADUA skor 

PADUA sınıflaması 2009 yılında Ficarra ve ark. tarafından tanımlanmıştır(173) 

 

Tablo 3. PADUA skorlaması 

 

PADUA SINIFLAMASI 

Anatomik Özellikler 

 

Renal kenar 

Lateral 

Medial 

 

1 

2 

Tümör boyutu (cm) 

≤4 

4.1-7 

>7 

 

1 

2 

3 

Renal sinüs 

Tutulum yok 

Tutulum var 

 

1 

2 

Longitudinal (polar) lokalizasyon 

Üst/alt 

Or ta 

 

1 

2 

Toplayıcı sistem 

Tutulum yok 

Tutulum var 

 

1 

2 

Egzofitik oranı 

≥ % 50 

≤ % 50 

Endofitik 

 

1 

2 

3 
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Resim 16. (a) Longitudinal classification of the tumours; (b) margin location of the 

tumours; (c) tumour relationship with renal sinus; (d) tumour relationship with urinary 

collecting system; (e) tumour deepening into the parenchyma; (f) tumour size classification 

(174). 
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C indeks  

Nefrometri sistemleri için en son yayınlanan C indeks hesaplama metodu Simmons ve 

ark. tarafından 2010 yılında tanımlanmıştır(175). Diğer skorlamalardan farklı olarak bir 

hesaplama yöntemidir. Rezeksiyon zorluğunu ölçmek için tümör boyutu ile tümörün 

periferinin böbreğin merkezine uzaklığını ölçer. 

Sonuç olarak:  

Nefrometri sistemlerinin böbrek tümörlerinin yerlerini belirleme konusunda, objektif 

metodlar olduğu kuşkusuzdur. Cerrahi yönteme karar verilmesinde ve komplikasyonların 

öngörülmesinde, faydalı oldukları gösterilmiştir. Klinikte kullanılabilir olmaları ve klinik 

verilerin yayınlanmalarında standardizasyon sağlamaları önemli avantajlarıdır.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Ocak 2005 _ Aralık 2011 tarihleri arasında Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi  Hastanesi Üroloji Kliniği’nde böbrek tümörü tanısıyla RN veya NKC uygulanan 

ve patoloji sonucu BHK olarak rapor edilen 201 hastanın verileri üroloji kliniği arşivi, 

patoloji arşivi, radyoloji arşivi ve hastane arşivleri taranarak elde edildi ve retrospektif 

olarak değerlendirildi. 

Böbrek tümörü tanısıyla RN veya NKC uygulanmış ve BHK dışında rapor edilmiş 

patolojiye sahip olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Tüm hastaların yaş ve cinsiyet bilgileri kaydedildi. Ameliyat öncesindeki tüm hastaların 

üriner ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve gerekli görülen seçilmiş hastalar da ayrıca 

MR bilgileri değerlendirildi. Daha önce Böbrek Hücreli Karsinom olarak bildirilen patoloji 

raporları gözden geçirildi ve verilerin standardrizasyonu için tekrar patoloji kliniğince 

WHO/ISUP Böbrek Hücreli Karsinom Sınıflaması’na uygun biçimde yeniden düzenlendi. 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların radyolojik bulguları kullanılarak tümörün 

yerleşimi (Endofitik veya Egzofitik) ve tümörün boyutu kaydedildi daha sonra patolojik 

bulguları kullanılarak histolojik tip, Fuhrman grade ve invazyon varlık özellikleri 

kaydedildi. 

Tümörlerin böbrek içine büyüyen alanı en geniş olan (% 60 ) endofitik, (% 60) böbrek 

dışına büyüyen alanı ise egzofitik olarak kabul edildi. Tümörlerin histolojik sınıflaması 

Union Internationale Contra le Cancer (UICC) ve American Joint Committee on Cancer 

(AJCC)’e göre yapıldı. Tüm hastaların histolojik tip sınıflandırmaları DSÖ 2004 BHK 

sınıflandırmasına göre güncelleştirildi.  

 

İstatistiksel Değerlendirme 

Çalışmada elde edilen verilerin analiz edilmesinde SPSS 17 ve minitab 15 paket 

programlarından yararlanılmıştır. Elde edilen parametrelerin değerlendirilmesinde frekans 

dağılımları ve tanımlayıcı istatistikler kullanılmıştır. Kategorik veriler için Pearson ki-kare 

testi ile kategorik değişkenler arasında bağımlılık olup olmadığı tespit edilmiştir. Oranlar 

arasındaki farkların test edilmesinde z testi kullanılmıştır. Kullanılan analizlerde 1. Tip 

hata payı %5 olarak alınmış, kurulan hipotezlerin değerlendirmeleri yapılmıştır 
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4.BULGULAR 

Toplam 201 hasta çalışmaya alındı. Hastaların 130’u ( %64.7 ) erkek, 71’i ( %35.3 ) 

kadındı ( Grafik 1 ) hastaların yaş ortalaması 58.46 ± 12.05 idi. Tümör en büyük çapları 

ortalama 6.57 ± 3.56 cm olup en büyüğü 25 cm, en küçüğü 1 cm olarak tespit edildi. 

Hastaların 107’sinde ( %53.2 ) sağ böbrek tutulurken; 94’ünda sol böbrek tutulumu tespit 

edildi ( Grafik 2 ). Tümörlerin böbrekteki lokalizasyonları 99 hastada ( %49.3 ) üst 1/3, 87 

hastada ( %43.3 ) orta 1/3 ve 64 hastada ( %31.8 ) alt 1/3 olarak tespit edildi. 

  

Grafik 1. Cinsiyet Dağılımı                     Grafik 2. Tümör lokalizasyon Dağılımı 

 

Tüm olguların 110’u (%54.7) endofitik büyüyen tümöral kitle, 91 olguda (%45.3) ise 

egzofitik büyüyen tümöral kitle mevcuttu ( Grafik 3 ).  

  

        Grafik 3. Tümör Yerleşim Dağılımı 

Tüm böbrek spesmenleri histolojik olarak UICC ve AJCC sınıflandırma sistemi ile 

incelendiğinde 127’si (%63.2) konvansiyonel berrak hücreli karsinom, 25’i (%12.4) 

papiller, 49’u (%24.4) kromofob hücreli olarak sınıflandırıldı (Grafik 4 ). 
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Tablo 4. Histopatolojik Dağılım 

 

Tüm olguların 36’sında (%17.9 ) perirenal invazyonu, 12’sinde (%6) vasküler invazyon 

ve 6’sında (%3) üreter invazyonu saptandı. Tüm kitleler Fuhrman Grade sistemine göre 

incelendiğinde 8’i (%4) grade I, 102’si (%50.7) grade II, 65’i (%32.3) grade III, 26’sı 

(%12.9) grade IV sınıflandırıldı. 

 

TÜMÖR YERLEŞİMİ VE HİSTOPATOLOJİK İLİŞKİSİ   

Tümörün böbrekte yerleşim yeri 2 farklı gruba ayrıldı. Bu gruplar; Endofitik ( tümörün 

%60’ı böbrek içine ) büyüyen ve egzofitik ( tümörün % 60’ı böbrek dışına ) büyüyen idi. 

Endofitik tümörler 

Endofitik büyüyen tümöral kitlesi olan 110 olgudan 89’unda (%80.9) berrak BHK, 

9’unda (%8.2)  papiller BHK ve 12’sinde (%10.9) kromofob BHK idi (Grafik 5 ). Bu 

değerlere göre endofitik büyüyen tümörler daha çok berrak BHK olup istatistiksel olarak 

anlamı bulundu, buna bağlı olarak da endofitik büyüyen kitleler daha agresif olma 

eğilimindedirler (p<0.05). 

Egzofitik tümörler  

Egzofitik büyüyen tümöral kitlesi olan 91 olgudan 38’i (%41.8) berrak BHK, 16’sında 

(%17.6) papiller BHK ve 37’sinde (%40.7) kromofob BHK idi (Grafik 5 ). Bu değerlere 

göre egzofitik büyüyen tümörlerin de %41.8’i berrak BHK (bu da berrak BHK en sık 
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rastlanan BHK tipi olduğunu göstermekte). Ancak papiller ve kromofob BHK tipleri, 

berrak BHK’la karşılaştırıldığında egzofitik büyüyen tümörlerin % 58.3’ü berrak olmayan 

BHK (papiller ve kromofob)  tümörlerdir bu da istatistiksel olarak anlamı bulundu ( p < 

0.05)  ve böylece egzofitik büyüyen tümörler daha az agresif olma eğlimindedir. 

 

   Grafik 5. Böbrekteki yerleşime göre BHK tip sıklığı 

 

TÜMÖR YERLEŞİMİ VE İNVAZYON İLİŞKİSİ   

Endofitik tümörler  

Endofitik büyüyen tümöral kitlesi olan 110 olgudan 23’ünde (%20.9) perirenal 

invazyon (Grafik 6), 10’unda (%9.1) vasküler invazyon (Grafik 7) ve 5’inde (%4.5) üreter 

invazyonu (Grafik 8) mevcuttu.  

Egzofitik tümörler   

Egzofitik büyüyen tümöral kitlesi olan 91 olgudan 13’ünde (%14.3) perirenal 

invazyon(Grafik 6), 2’sinde (%2.2) vasküler invazyon (Grafik 7) ve 1’inde (%1.1) üreter 

invazyonu (Grafik 8) mevcuttu.  

Bu değerlere göre tümörün endofitik ve egzofitik yerleşimi ile invazyonların görülme 

sıklıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır ( p > 0.05 ), ancak 

endofitik büyüyen tümörlerde invazyon bakımından daha çok invazyonu olan olgulardır, 

böylece de endofitik büyüyen tümörler invazyon açısından da daha invazif olma 

eğiliminde olduğu düşünülmektedir. 
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  Grafik 6. Yerleşime göre perirenal invazyon sıklığı 

 

    Grafik 7. Yerleşime göre vasküler invasyon sıklığı 

 

 

 

  Grafik 8. Yerleşime göre üreter invasyon sıklığı 
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TÜMÖR YERLEŞİMİ VE FUHRMAN GRADE İLİŞKİSİ 

Endofitik tümörler 

Endofitik büyüyen tümöral kitlesi olan 110 olgudan 4’ünde (%3.6) grade I, 54’ünde 

(%49.1) grade II, 33’ünde (%30) grade III ve 19’unda (%17.3) grade IV (Grafik 9) tespit 

edildi.  

Egzofitik tümörler  

Egzofitik büyüyen tümöral kitlesi olan 91 olgudan 4’ünde (%4.4) grade I, 48’inde 

(52.7) grade II, 32’sinde (%35.2) grade III, 7’sinde (%7.7) grade IV (Grafik 9) tespit 

edildi. 

Bu değerlere göre tümörün endofitik ve egzofitik yerleşimi ile Fuhrman grade I, II ve III 

görülme sıklıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır( p > 0.05 

)  ancak, grade IV çok daha endofitik tümörlerde izlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur ( p < 0.05), endofitik büyüyen tümörlerin %17.3’ü grade IV iken; egzofitik 

büyüyen tümörlerin %7.7’si grade IV bulunmuştur. 

 

  Grafik 9. Yerleşime göre Fuhrman Grade Sıklığı 

 

TÜMÖR BOYUTU VE HİSTOPATOLOJİK İLİŞKİSİ 

Tümör boyutunu değerlendirimek açısından hastalar 3 farklı gruba ayrıldı. Bu gruplar; 4 

cm’den küçük, 4 – 7 cm aralığındaki ve 7 cm’den büyük çaplı olan tümörler. 

4 cm’den küçük tümörler 

4 cm’den küçük çaplı tümör boyutu olan 39 olgudan 25’inde (%64.1) berrak BHK, 

6’sında (%15.4) papiller BHK ve 8’inde (%20.5) kromofob BHK idi (Grafik 10)  . 

4 – 7 cm aralığındaki tümörler  
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4 – 7 cm. aralığındaki tümör boyutu olan 82 olgudan 52’sinde (%63.4) berrak BHK, 

8’inde (%9.8) papiller BHK ve 22’sinde (%26.8) kromofob BHK idi (Grafik 10). 

7 cm’den büyük tümörler 

7 cm’den büyük çaplı tümör boyutu olan 80 olgudan 50’sinde (%62.5) berrak BHK, 

11’inde (%13.8) papiller BHK ve 19’unda (%23.8) kromofob idi (Grafik 10). 

Bu değerlere göre tümör boyutu ile tümörün histopatolojik tipi görülme sıklıkları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır ( p > 0.05 ), ancak berrak 

BHK her üç groupta da %60’dan fazla görülmekte idi, bu sonuçlara bağlı da berrak BHK, 

tümör boyutundan bağımsız olarak daha sık görüldüğü ve büyük çaplı tümörlerin daha 

agresif olduğu düşündürmektedir. 

 

  Grafik 10. Tümör boyutuna göre histopatolojik tip dağılımı 

 

TÜMÖR BOYUTU VE İNVAZYON İLİŞKİSİ 

4 cm’den küçük tümörler 

4 cm’den küçük çaplı tümör boyutu olan 39 olgudan 1’inde (%2.6) perirenal invazyonu 

(Grafik 11), 1’inde (%2.6) vasküler invazyonu (Grafik 12)  mevcuttu ancak üreter 

invazyonu 4 cm’den küçük çaplı tümör boyutu olan hastalarda görülmemişti. 

4 – 7 cm aralığındaki tümörler  

4 -7 cm aralığındaki tümör boyutu olan 82 olgudan 11’inde (%13.4) perirenal 

invazyonu (Grafik 11), 2’sinde (%2.4) vasküler invazyonu (Grafik 12), 1’inde (1.2) üreter 

invazyonu (Grafik 13) mevcuttu. 

7 cm’den büyük tümörler 
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7 cm’den büyük çaplı tümör boyutu olan 80 olgudan 24’ünde (%30) perirenal 

invazyonu (Grafik 11), 9’unda (%11.3) vasküler invazyonu(Grafik 12)  , 5’inde (%6.3) 

üreter invazyonu (Grafik 13)  mevcuttu. 

Bu değerlere göre tümör çapı büyüdükçe invazyon olma riski de artmaktadır, üreter 

invazyonu açısından isatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmazken; perirenal ve 

vasküler invazyon görülme sıklığı bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık  

bulunmuştur ( p < 0.05 ). Bu sonuçlara göre de tümörün boyutu arttıkça daha agresif olma 

riski de artmaktadır.  

 

  Grafik 11.Tümör boyutuna göre perirenal invasyon sıklığı 

 

 

  Grafik 12. Tümör boyutuna göre vasküler invasyon sıklığı 
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  Grafik 13. Tümör boyutuna göre üreter invasyon sıklığı 

 

TÜMÖR BOYUTU VE FUHRMAN GRADE İLİŞKİSİ 

4 cm’den küçük tümörler 

4 cm’den küçük çaplı tümör boyutu olan 39 olgudan 1’inde (%2.6) grade I, 22’isinde 

(%56.4) grade II, 15’inde (%38.5) grade III, 1’inde (%2.6) grade IV tespit edildi (Grafik 

14). 

4 – 7 cm aralığındaki tümörler  

4 -7 cm aralığındaki tümör boyutu olan 82 olgudan 4’ünde (%4.9) grade I, 52’isinde 

(%63.4) grade II, 16’sında (%19.5) grade III, 10’unda (%12.2) grade IV tespit edildi 

(Grafik 14). 

7 cm’den büyük tümörler 

7 cm’den büyük çaplı tümör boyutu olan 80 olgudan 3’ünde (%3.8) grade I, 28’inde 

(%35) grade II, 34’ünde (%42.5) grade III, 15’inde (%18.8) grade IV tespit edildi (Grafik 

14). 

Bu değerlere göre tümör çapı büyüdükçe Fuhrman grade’i de artmakta, 4 cm’den küçük 

çaplı tümör boyutu olan hastalarda %59’unda Fuhrman grade I – II ve %41.1’inde 

Fuhrman grade III - IV tespit edilirken; 7 cm’den büyük çaplı tümör boyutu olan hastalarda 

%38.8’inde Fuhrman grade I – II  ve %61’inde Fuhrman grade III – IV tespit edildi, 

böylece tümör boyutu ile Fuhrman grade arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmuştur ( p < 0.05 ). Bu sonuçlara göre de tümörün boyutu arttıkça daha agresif olma 

riski de artmaktadır. 
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     Grafik 14. Tümör boyutuna göre Fuhrman grade Dağılımı 
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TARTIŞMA 

Böbrek hücreli karsinom tüm kanserlerin % 2-3’ünü oluşturur. Renal hücreli karsinom 

böbrekte izlenen kitlesel lezyonların % 90’dan fazlasını oluşturur. E/K 1.5:1 oranında olup 

en yüksek insidans 60 - 70 yaşlar arasında görülür. Bizim çalışmamızda E/K 1.7:1 

oranında olarak izlenmekte ve vakaların % 49.3’ü 60 yaşın üstünde olup, sadece 15 olgu 

40 yaşın altında izlenmiştir.  

Histolojik türlerin prognostik farklılığı gösterilmiştir(56). En kötü prognoslu olan berrak 

BHK sonra sırasıyla papiller BHK ve kromofob BHK gelmektedir ( 57,58 ). 

Tüm tümörlerin % 2’sini, böbrek hücreli karsinomların % 80-90’ını berrak BHK 

oluşturmaktadır. Erkek/kadın görülme sıklığı 2:1 oranındadır. En sık 6-7 dekatta izlenir. 

Her iki böbrek eşit sıklıkta etkilenir. Bizim çalışmamızda da en sık  berrak BHK olgusu 

mevcuttur. E:K 1.6:1 oranında olup yine en sık 60-70 yaşları arasında izlenmektedir ve her 

iki böbrekte eşit sıklıkta izlenmektedir.  

Papiller BHK böbrek hücreli karsinomların % 10-15’ini oluşturup 2. sıklıkta 

izlenmektedir. Erkeklerde daha sık izlenir. Diğer böbrek parankim tümörleri ile 

karşılaştırıldığında papiller BHK daha çok iki taraflı yada çok odaklı olma eğilimindedir. 

Papiller BHK’lar çalışmamızda 3. sırada yer alıp daha çok erkeklerde izlenmekte E:K 

oranı 4:1 ve sağ böbrek lokalizasyonu daha sık izlenmekte olup sağ : sol oranı 2:1.  

Kromofob BHK böbrek neoplazilerin % 4-5’ini oluşturmaktadır. Bizim olgularımızda 

Kromofob BHK 2. sıklıkta izlenmekte olup, en sık erkeklerde E:K oranı 2:1 ve her iki 

böbrekte eşit sıklıkta izlenmektedir. 

Hastaların klinik prezantasyonu önceki yıllarda daha çok klasik triad olan fizik 

muayenede ele gelen tümöre ait kitle, hematüri ve flank ağrısıdır. Bu hastalar daha çok ileri 

evrede ve kötü prognozludurlar. Günümüzde ise görüntüleme yöntemlerindeki gelişmeye 

paralel olarak insidental tümör tanısı artmıştır ve bu tümörler çoğunlukla daha düşük 

evrede olduğu için sağkalım suresi de artmıştır. Bizim çalışmamızda da son yıllardaki 

hastaların verileri incelendiğinde tümör boyutunun küçük olması dikkati çekmiştir. 

Hastalığın seyrinin değerlendirilmesine direkt etkide bulunan tümörün histopatolojik alt 

tipi faktörünü değiştiren parametreler adına çok sayıda çalışma yapılmıştır. Lipke ve ark. 

çalışmalarında egzofitik tümörlerin daha çok papiller tip olup düşük gradeli tümörler 

olduğunu bildirmişlerdir, bizim çalışmamızda endofitik tümörlerin %80.9’u berrak BHK 

tespit edilirken; egzofitik tümörlerin %58.3’ü berrak olmayan ( papiller ve kromofob) 

BHK tespit edildi.  Weld ve ark. çalışmalarında, egzofitik tümörlerin %96.3’ü grade 1 veya 

grade II, ancak endofitik tümörlerin %75’i düşük gradeli tümörler olduğunu 
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bildirmişlerdir(176), bizim çalışmamızda grade I, II ve III açısında endofitik ve egzofitik 

tümörler arasında fark saptanmazken grade IV endofitik tümörler de %17.3 ancak egzofitik 

tümörlerde grade IV %7.7 olarak tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Frank 

ve ark. çalışmalarında, böbrek tümör boyutu arttıkça maligen olma riski daha yüksek, aynı 

çalışmada, büyük çaplı tümörler çoğunlukla berrak BHK’lar ve yüksek Fuhrman gradeli 

tümörler olduğunu bildirmişlerdir(177), bizim çalışmamızda da tümör çapı büyüdükçe 

Fuhrman grade’i de artmakta idi, 4 cm’den küçük çaplı tümör boyutu olan hastalarda 

%59’unda Fuhrman grade I – II ve %41.1’inde Fuhrman grade III - IV tespit edilirken; 7 

cm’den büyük çaplı tümör boyutu olan hastalarda %38.8’inde Fuhrman grade I – II  ve 

%61’inde Fuhrman grade III – IV tespit edildi. Duchene ve ark. çalışmalarında, küçük 

boyutlu tümörler daha düşük Fuhrman gradeli tümörler olduğunu bildirmişlerdir(178), 

bizim çalışmamızda da 4 cm’den küçük çaplı tümörlerin %59’u grade I ve II olup %2.6’sı 

grade IV tespit edildi ancak 4 cm’den büyük tümörlerde ise %15’i grade IV tespit edildi. 

Guinan ve arkadaşlarının tümör boyutunun evre ve sürveyle ilişkili olduğunu açıkladıkları 

bir çalışmada; daha büyük tümörün, daha ileri evre ve buna bağlı olarak daha kötü 

prognozla ilişkili olduğu bildirmişlerdir (179). Salama ve ark. tarafından böbrek tümörlü 

259 hastada yapılan çalışma ile tümör çapının prognostik değer bakımından anlamlı 

bulunduğu bildirilmiştir (35).   

Son yıllarda ileri radyolojik teknikler kullanımına bağlı rastlantısal tümörlerin insidansı 

da artmaktadır, rastlantısal tümörlerin boyutu daha küçük olmaktadır (180,181). Lightfoot 

ve ark. çalışmalarında, 1970 -1981 yıllar arasında rastlantısal tümörlerin insidansı sadece 

% 17.5 iken; 1982 – 1993 yıllar arasında bu oran % 82.8 yükselmekte olduğunu 

bildirmişlerdir(182).      

Rstlantısal lokalize ve küçük çaplı BHK tanısı artınca nefron koruyucu cerrahi; parsiyel 

nefrektomi, kriyoablasyon ve radyo frekans ablasyon gibi alternatif tedavilerin radikal 

nefrektomiye göre artmaktadır. Hafez ve ark. çalışmalarında, tümör boyutu nefron 

koruyucu cerrahi için indikasyon olduğunu ve 4 cm’den küçük tümörlerin, nefron 

koruyucu cerrahi yapıldığında daha iyi sonuçlar verdiğini bildirmişlerdir(183). 

Manikandan ve ark. çalışmalarında 4 cm’lik tümörlerde nefron koruyucu cerrahinin, 

radikal nefrektomi gibi etkili olduğunu bildirmişlerdir(184).   

Bizim, böbrek hücreli karsinom tümörlerini içeren toplam 201 hastanın bulunduğu  

çalışmamızda, olguların 110’unda (%54.7) endofitik büyüyen tümör mevcut iken; 91 

(%45.3) olguda egzofitik büyüyen tümör mevcuttu. Endofitik tümörü olan 110 hastada 

berrak BHK sıklığı (%80.9) ve berrak olmayan BHK sıklığı (%19.1) iken; egzofitik 
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tümörü olan 91 hastada berrak BHK sıklığı (%41.8) ve berrak olmayan BHK sıklığı 

(%58.3) idi. Endofitik büyüyen tümörü olan hastalarda egzofitik büyüyen tümörü olan 

hastalara göre invasyon sıklığı daha fazla ve endofitik büyüyen tümörü olan hastalarda 

egzofitik büyüyen tümörü olan hastalara göre Fuhrman grade açısından daha yüksek 

gradeli (endofitik tümörlerde %17.3’ünde grade IV ve egzofitik tümörlerde ise %7.7 grade 

IV) olduğu tespit edilmiştir. Bu verilerden harektle endofitik tümörlerin, egzofitik 

tümörlerden daha invasif ve agresif olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

Bu bilgiler ışığında; böbrek tümörü tanısı için peroperatif non-invazif radyolojik 

görüntülemeler yapıldığı anda, tümörün yerleşimi ve boyutu görülüp, tümörün tedavi ve 

seyri açısından üroloğa fikir verecek, hasta takibinin yapılması konusunda bir öngörü 

oluşacaktır. Egzofitik tümörü olan hastada NKC ve ablative tedavi yöntemler önerilirken; 

endofitik tümörü olan hastada radikal cerrahi yöntemlere yönlendirilmelidir. Endofitik 

tümörü olan bir hasta, egzofitik ve 4 cm’den küçük bir kitlesi olan hastaya göre daha çok 

sıkı takip edilmelidir. 

 

Sonuç olarak, endofitik ve egzofitik yerleşim faktörü ve tümörün boyutu, böbrek hücreli 

karsinom tanısında etkilidir ve prognostik parametre olarak kullanılmalıdır. Bu konuda 

daha geniş serilerde çalışmalar yapılıp, tedaviye olan katkıları da değerlendirilmelidir. 
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5.ÖZET 

Amaç: Böbrek hücreli karsinom (BHK), böbrek malignitelerinin yaklaşık %80-85’ini 

oluşturur. BHK’da en önemli prognostik bilgiler sadece patolojik inceleme ile mümkün 

olduğundan, herhangi bir müdahale öncesinde mümkün olduğu kadar çok bilgi elde etmek 

zorunludur. Biz bu çalışmamızda, BHK’da non-invasif radyolojik parametreler ile 

patolojik özellikleri arasında herhangi bir ilişki olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. 

Gereç ve yöntem: Ocak 2005_aralık 2011 tarihleri arasında Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Üroloji Anabilim Dalı’nda böbrek tümörü 

tanısıyla radikal nefrektomi(RN) veya nefron koruyucu cerrahi (NKC) uygulanan ve 

patoloji sonucu BHK olan 201 hastanın verileri retrospektif olarak değerlendirildi.  

Bulgular: Tüm olguların 110’u (%54.7) endofitik büyüyen tümöral kitle, 91(%45.3) 

olguda ise egzofitik büyüyen tümöral kitle mevcuttu.  

Endofitik tümörlerin %80.9’u berrak BHK ve %19.1 berrak olmayan BHK iken; 

egzofitik tümörlerin %41.8 berrak BHK ve %58.3 berrak olmayan BHK idi ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu(p<0.05). 

Tümörün endofitik ve egzofitik yerleşimli olması ile invazyon yapma ve Fuhrman 

grade’i açısından istatistiksel olarak anlamlı bulunmamasına rağmen, endofitik tümörü 

olan hastalarda egzofitik tümörü olan hastalara göre invazyon sıklığı daha fazla ve 

Fuhrman grade’i açısından daha yüksek gradeli olduğu tespit edilmiştir.  

Tümör boyutu ile tümörün histopatolojik tipi arasında, istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır(p>0.05). Ancak, tümör çapı büyüdükçe invazyon yapma riski ve 

Fuhrman grade’i de artmakta olup, bu da istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). 

Sonuç: Böbrek tümörü tanısı için preoperatif non-invazif radyolojik görüntülemeler 

yapıldığında, tümörün yerleşimi ve boyutu görülüp, tümörün tedavi ve seyri açısından 

üroloğa fikir vererek, hasta takibinin yapılması konusunda bir öngörü oluşturmaktadır. 

Egzofitik tümörü olan hastada, NKC ve ablative tedavi yöntemleri önerilirken; endofitik 

tümörü olan hastada, radikal cerrahi yöntemler önerilmelidir. Endofitik tümörü olan bir 

hasta, egzofitik 4cm’den küçük kitlesi olan bir hastaya göre daha sıkı takip edilmelidir. 

Sonuç olarak, tümörün endofitik ve egzofitik yerleşimli olması ve tümörün boyutu, böbrek 

hücreli karsinom tanısında etkilidir ve prognozu tahminde kullanılmalıdır. Bu konuda daha 

geniş serilerde çalışmalar yapılıp, tedaviye olan katkıları da değerlendirilmelidir. 

Anahtar Sözcükler: böbrek hücreli karsinom, endofitik tümör, egzofitik tümör, radyolojik 

görüntüleme yöntemleri, prognoz 
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6. ABSTRACT 

Relationship Between Non-invasive Radiological Parameters and Pathological 

Features in Renal Cell Carcinoma 

Objective: Renal cell carcinoma (RCC), account for 80-85% of renal malignancies. İn RCC the 

most important prognostic information is available by pathological  examination  only, so, prior 

to any intervention  as much information as possible was required. In our study we aimed to 

determine whether there are any relationship between non-invasive radiological  parameters  

and pathological characteristics. 

Patients and methods: We retrospectively reviewed the records of 201 patients who underwent 

radical nephrectomy (RN) or nephron sparing surgery (NSS) and the pathologically reveled as 

renal cell carcinoma(RCC) between January 2005 – December 2011 in Urology Clinic’s of 

Necmettin Erbakan University, Meram Medical Faculty Hospital.   

Results: 110 (54.7%) patients with endophytic growing tumor mass, 91 (45.3%) patients with 

the exophytic growing tumor mass were detected.  

İn endophytic tumors, 80.9% was clear cell RCC and non-clear RCC was 19.1%, while in 

exophytic tumors 41.8% was clear cell RCC and 58.3% was non-clear RCC and this is  statistically 

significant(p<0.05). 

Although there was no significant statistical relationship was detected between endophytic, 

exophytic tumor location factor and risk of invasion and Fuhrman grade, patients with endophytic 

tumor had more invasion and high Fuhrman grade in comparsion to the exophytic tumor. 

There were no statistical significant difference were found between the tumor size and tumor 

histopathology (p>0.05) while, as an increasing tumor size, the risk of the tumor invasion and the 

higher Fuhrman grade was increased, this was statistically significant (p<0.05). 

Conclusion: Location and size of tumors was detected preoperatively by the non-invasive 

radiological imaging that used for the diagnosis of renal tumors, as well as the radiological  

imaging giving an idea to the urologist about the treatment of tumor and the process of tumor, so, 

constitutes a prediction of the patient should be evaluated. For example, when NSS and ablative 

treatment methods suggested in a patient with exophytic tumors, the radical surgical procedures 

should be directed to the patient with  endophytic  tumor. Also when the patient had endophytic 

tumor should be monitored more closely than the patient who had small exophytic lesion. In 

conclusion we thought, that the endophytic and exophytic location factor and size of the renal 

tumors should be used as a prognostic parameter in the diagnosis of renal cell carcinoma. İn this 

respect, a large prospective studies series are required to confirm these findings and determine the  

contributions on treatment should also be considered. 
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