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BÖBREK TÜMÖRLERİNE GÜNCEL MOLEKÜLER 
YAKLAŞIM

Ayşegül İSAL ARSLAN1

Dünya genelinde yaklaşık 143.000kişi böbrek karsinomu nedeniyle hayatını 
kaybetmiştir. Böbrek kanserlerinin (%80-85)’i renal parankimden kaynaklanan 
renal hücreli karsinomlardır (RHK’ler). Kalan %15-20’lik bölüm temel olarak re-
nal pelvisin ürotelyal karsinomlarıdır. Böbrek kanseri yetişkinlerde görülen tüm 
malignitelerin %2’inden sorumludur ve etkilenen hastalardaki erkek-kadın oranı 
2:1’dir [1]. RHK insidansının Avrupa’da ve Amerika Birleşik Devletlerinde son 
otuz yıldır kararlı bir şekilde yükseldiği kaydedilmiştir. Sigara içmek veya organik 
çözücüler, asbest gibi kimyasal karsinojenlerin renal tümörogenezle ilişkili oldu-
ğu bilinmektedir. Obezite, hipertansiyon ve/veya antihipertansif ilaç kullanımı-
nın RHK riskiyle pozitif ilişki sergilediği belirlenmiştir (1).

Renal hücreli tümörlerin morfolojik, immünohistokimyasal, moleküler ve epi-
demiyolojik özelliklerine ilişkin bilgilerin artışı ile renal hücreli tümörlerin sınıf-
landırması Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından güncellenmiştir.

Renal hücreli tümörler renal tübül epitelinden kaynaklanan farklı genetik, epi-
genetik anormalliklerin görüldüğü, histolojik ve moleküler yönden heterojen bir 
grup tümörü ifade eder [1-2-3-4-5].

2016 DSÖ Sınıflandırması

Revize DSÖ sınıflandırması, renal hücreli tümörlerin moleküler, patolojik epi-
demiyolojisinin yeni tanımlanan özellikleriyle ilgili bilgilerdeki gelişmelere da-
yandırılmıştır. Renal hücreli tümörlerin alt tipleri, tanımlayıcı veya karakteristik 
özelliklere dayalıdır (Tablo 1) [1]. Başlıca alt tipler olan berrak hücreli RHK (BH-
RHK) (Şekil 1A), papiller RHK (PRHK) (Şekil 1B) ve kromofob RHK (KRHK) 
(Şekil1C), tüm RHK’lerin sırasıyla %65–70, %15–20 ve %5-7’sini oluşturur. Bu 
alt tiplerin adları baskın sitoplazmik (hücresel) özellikleri ile boyanma özellikleri-
ne (örn. BHRHK, KRHK ve renal onkositom), yapısal ve morfolojik özelliklerine 
(örn. PRHK) veya bu özelliklerin kombinasyonlarına (örn. berrak hücreli papil-
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