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ÇOCUKLUK ÇAĞI 
NEFROBLASTİK VE KİSTİK 

TÜMÖRLERİ

NEFROBLASTOM (WILMS TÜMÖRÜ)

Giriş
Böbrek tümörleri pediatrik tümörlerin %7-8’ini oluşturur. Wilms Tümörü 

(WT) olarak da adlandırılan Nefroblastom bunlardan en sık görülenidir (1). 
Ortalama görülme yaşı 3-4 yaş olup üçte ikisi 5 yaş öncesinde tanı alır (2). Yak-
laşık olarak 8000 çocukta 1 görülür. Hastaların çoğu karında palpe edilebilen 
kitle sebebiyle başvururlar. Diğer sık görülen bulgular ise hematüri, hipertansi-
yon, ateş, kilo kaybı, huzursuzluktur (3).

Çoğu olguda Nefroblastom sporadik olmakla birlikte nadiren ailesel ola-
rak da görülebilmektedir. Olguların %10›unda Denys–Drash Sendromu, Be-
ckwith–Wiedemann Sendromu, WAGR Sendromu (Wilms Tümörü/Aniridi/
Genitoüriner Sistem Anomalileri/ Mental Retardasyon), Perlman Sendromu 
gibi germline mutasyonları ve/veya konjenital anomaliler görülebilmektedir 
(4).

Makroskobik Bulgular ve Örnekleme
Nefroblastom genellikle büyük, iyi sınırlı, soluk taba renkli, genellikle yu-

muşak kıvamda kitle şeklinde görülür. Genellikle fibröz bir psödokapsül mev-
cuttur. Ekspansil olarak büyür ve etrafındaki böbrek parankiminden keskin sı-
nırla ayrılır. Kesit yüzeyinde hemoraji ve kistik değişiklikler bulunabilir. Çoğu 
soliter olmakla birlikte, %7’si multisentrik, %5’i de bilateraldir (5, 6).
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Nefroblastom çocukluk çağında en sık görülen böbrek tümörü olup Denys–
Drash Sendromu, Beckwith–Wiedemann Sendromu, WAGR Sendromu olan 
hastalarda normal popülasyona oranla görülme sıklığı daha fazladır (4). 
Makroskobik olarak genellikle fibröz bir psödokapsül içeren büyük, iyi sınırlı 
kitle şeklinde görülmektedir. Ekspansil olarak büyür ve etrafındaki böbrek pa-
rankimden keskin bir sınırla ayrılır (6). Mikroskobik olarak epitelyal, stromal 
ve blastemal komponentleri içeren trifazik nefroblastom karakteristik olsa da 
bifazik ve monofazik lezyonlar da sıklıkla görülür. Stromal komponentin proli-
ferasyon indeksi diğer komponentlere oranla düşük olduğu gibi kemoterapiden 
etkilenme oranı da daha düşüktür. En önemli kötü prognostik faktörler ileri 
evre ve anaplazi varlığıdır. Diffüz blastemal tip nefroblastom’da artmış agresif-
likle birliktedir (8).
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