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sınıflandırma: Tanı ve tedavide yeni olanaklar 
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ABSTRACT

Renal tumors are classified by light microscopy using the World 
Health Organization (WHO) system. Recently, WHO system defi-
nes histopathologic tumor subtypes with distinct clinical behavior 
and underlying genetic alterations. In adults, the vast majority of 
renal carcinomas are variants of renal cell carcinoma (RCC). Histo-
pathologic classification is critical for determining the prognosis 
and clinical management of RCC. Since the recognition of novel 
tumor subtypes, and development of procedures yielding small 
diagnostic biopsies, gene expression studies came to insight besi-
des immunohistochemistry. Gene expression profile studies also 
provided new markers that identify patients with a poor progno-
sis as well as identifying potential therapeutic targets. Therefore, 
classification systems based on gene expression are likely to be-
come essential for diagnosis, prognosis and treatment of renal 
carcinomas. DNA micro-array studies have shown that clinically 
relevant renal tumor subtypes are characterized by distinct gene 
expression profiles, which are useful for discovery of novel diag-
nostic and prognostic bio-markers. Although strict criteria are not 
possible to classify each case according to its gene profile, renal 
tumors are one of the best candidates that molecular classificati-
on would be applied in a good correlation with clinical behavior 
and prognosis. Micro-array studies have advanced our knowled-
ge of renal tumor pathogenesis, prognosis and therapy.

ÖZET

Böbrek tümörlerinin ışık mikroskopisi ile sınıflandırımı Dünya Sağ-
lık Örgütü(DSÖ) sistemi ile yapılmaktadır. Son zamanlarda, DSÖ siste-
minde tümörün histopatolojik alt tiplerinin tanımı farklı klinik davra-
nış ve altta yatan genetik değişimlere göre yapılmaktadır. Erişkinlerde 
böbrek kanserlerinin çoğunluğu böbrek hücreli kanserlerin(BHK) çe-
şitleridir. BHK’nin prognozunu belirlemek ve tedavi planını yapmak 
için histopatolojik sınıflandırma çok önemlidir. Yeni tümör tiplerinin 
tarif edilmesi ve ufak hacimdeki biyopsilerin değerlendirilmesinde-
ki ilerlemeler immünohistokimya yanında gen ekpresyon çalışma-
larının da ortaya çıkmasına neden olmuştur. Gen ekpresyon profili 
çalışmaları ile bulunan yeni belirteçler ile kötü prognozlu hastaların 
tanımlanması yanı sıra hedefe yönelik tedavi temellerinin de sap-
tanması sağlanmıştır. Bundan dolayı, gen ekspresyonuna dayanan 
sınıflamalar BHK’da tanı,prognoz tayini ve tedaviyi planlamada şart 
olmaya başlamıştır. DNA mikro-dizilim çalışmaları ile özgün gen ekp-
resyon profili olan klinik önemi olan alt tip RHK’ların tanımlanması ile 
tanıda ve prognozu belirlemede yararlı olacak yeni biyo-belirteçle-
rin bulunabileceği gösterilmiştir. Her ne kadar her bir vaka için gen 
profiline göre özgün bir sınıflama kriteri olmasa da, klinik davranış ve 
prognoza göre moleküler sınıflama yapılabilecekler içinde, BHK en iyi 
adaylardan biri olarak görülmektedir. Mikro-dizilim çalışmaları bizim 
börek tümörlerinin patogenezi, prognozu ve tedavisi hakkındaki bil-
gilerimizi artırmıştır. 

Giriş

Böbrek tümörlerinin histopatolojik sınıflandırması, Dünya Sağlık Örgü-
tü (DSÖ) tarafından oluşturulan çalışma gruplarının sürekli güncelleyerek 
karara bağladığı dinamik bir süreçtir. Malign tümörlerinin % 90’dan fazla-
sını böbrek hücreli karsinom (BHK) oluşturmaktadır. Histopatolojik değer-
lendirmede yakın zamana kadar yalnızca “granüler” ve “berrak” olarak iki 
türe ayrılan BHK’lara her geçen birkaç yılda yeni alt tipler eklenerek geniş 
bir sınıflama listesi oluşturulmuştur (1-3) (Tablo 1). Yapılan değişikliklerin 
önemli bir kısmı morfolojik özellikleri ve klinik seyri birbirine benzer tü-
mörlerin yeni bir isimle listeye yerleştirilmesi biçiminde olmaktadır.

Benzer morfolojiye sahip olmakla birlikte antijenik özelliklerinin 
farklı olması nedeniyle birbirinden ayrılarak isimlendirilen tümörler 
için tanı koymada immünohistokimyasal inceleme çoğu zaman ya-
rarlı ve yeterli olmaktadır. 

Ancak özellikle gelişmiş ülkelerde böbrek tümörlerine giderek 
daha sık rastlanırken değişik histolojik biçimlerde karşımıza çıkan 
tümörlerin sınıflandırılmasında güçlükler yaşanmaktadır. BHK alt 

tiplerinin hepsi solid, alveoler, papiller büyüme biçimleri göstere-
bilmektedir. Hücre düzeyinde incelemede de berrak veya granüler 
sitoplazmalı olanlar yanı sıra sarkomatoid nitelikte hücreler BHK’ların 
her alt tipinde görülebilmektedir4. Bunun sonucu böbrek tümörle-
rinde giderek genişleyen bir “Sınıflandırılamayan” kategorisinin orta-
ya çıkması ve DSÖ tarafından tanı başlıklarından biri olarak listeye 
konulması olmuştur1. Sınıflandırılamayan kümede de benzer biçim-
desende gelişmiş tümörler ayrı ayrı öbekler oluşturmaktadır. Tümör 
tam farklılaşmadığından, ya da birden çok grubun özelliklerini taşıdı-
ğından bu olgular daha önce tanımlanmış bir kategoriye konulama-
maktadır. Nefron koruyucu cerrahiyi hedefleyen küçük biyopsilerde 
ise tanı güçlükleri daha da artmaktadır (4,5).

Tümörlerin tümünde olduğu gibi böbrek tümörlerinin patogene-
zini anlamak, tanı ve tedavi yaklaşımı konusunda sonuç elde etmek 
için moleküler çalışmalar yapılmaktadır. Böbrek tümörleri, ışık mik-
roskopisinde görülen morfolojileri ile genetik kusurları arasındaki 
paralellikler bakımından belki de diğer sistem ve organ tümörlerine 
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göre üzerinde çalışılması daha büyük ilgi ve 
heyecan uyandıran bir özelliğe sahiptir (6,7).

Öncelikle ailesel geçiş gösteren sendrom-
lar ve fakomatozlarla birlikte görülen böbrek 
tümörleri von Hippel-Lindau hastalığın-
da berrak hücreli böbrek hücreli karsinom 
(BHK), WAGR sendromunda Wilms tümör, 
tuberoz sklerozda angiomiyolipoma olarak 
sıralanabilir (8,9). 

Tümör genetiği ile ilgili tüm çalışmalar 
gibi aynı ailenin bireyleri arasında görülen 
veya bir sendromun parçası olarak saptanan 
böbrek tümörlerinde başlayan araştırmalar, 
DSÖ sınıflandırmasında ayrı başlıklar oluş-
turan tümörlerin her birinde farklı genetik 
kusurlar olduğunu göstermiştir. Örneğin 
berrak hücreli BHK olguları 3. kromozomun 
3p25 noktasında saptanan VHL (von Hippel 
Lindau) gen bölgesinde mutant genlere sa-
hip iken papiller tipte böbrek hücreli karsi-
nom olgularında 1. kromozom kusurları, 7 ve 
17. kromozom triploidileri ve Y kromozomu 
kaybı dikkat çekmektedir (4-10). 

Moleküler sitoteknolojik inceleme yön-
temlerinin böbrek tümörlerinde tanı ve sı-
nıflama amacıyla kullanılması konusundaki 
çalışmaların sonuçları 20 yıl önce yayınlan-
maya başlamıştır (11,14). O dönemde papil-
ler ve non papiller BHK, papiller adenom ve 
papiller karsinomları birbirinden ayırt etmek 
amacıyla başlayan çalışmalar giderek daha 
yaygın uygulama alanı bulmuştur. Papiller 
adenomlarda görülen 7 ve 17. kromozom-
lardaki trizomiye ek olarak papiller karsi-
nomlarda 16, 20 ve 12. kromozomlarda da 
trizomi saptanması dikkat çekmiştir (10). Ça-
lışmalar ilerledikçe yeni karyotipik değişik-
likler saptanmış, morfolojik görünümleriyle 
karşılaştırılarak bu değişikliklerle tümörler 
eşleştirilmeye çalışılmıştır (11). Kovacs ve ar-
kadaşları bu çalışmalarda daha önce sadece 
tümör boyutuna bakılarak yapılmaya çalı-

şılan papiller adenom ve papiller karsinom 
ayrımını genetik temele oturtmaya çalışmış-
lardır (15).

Tip 1 papiller BHK trizomi 7, 12, 16, 17 ve 
20 ile karakterize iken tip 2 papiller BHK daha 
heterojen bir genomik yapıdadır. Müsinöz 
tübüler karsinomda 1, 4, 6, 8, 9, 13, 14, 15 
ve 22. kromozomlarda kayıp görülmektedir. 
Kromofob hücreli karsinomun genetik pro-
fili 1, 2, 6, 10, 13, 17 ve 21. kromozomlarda 
kayıplar biçiminde onkositomdan ayrılmak-
tadır. Çocukluk çağında ortaya çıkan BHK’de 
MiTF/TFE ailesinde, Xp11.2’de yer alan TFE3 
ile 6p21’de bulunan TFEB genleri arasında 
translokasyonlar göstermektedir (16).

Moleküler genetik çalışmaların maliyetinin 
şimdilik yüksek olması ve gerekli RNA izolas-
yonunun formalinle tespit edilip parafine 
gömülmüş örneklerde sorun yarattığından 
taze donmuş dokularda çalışmayı gerektir-
mesi nedeniyle bu konudaki bilgilerimiz sı-
nırlı kalmaktadır. Ancak parafin kesitlerden 
alınan örneklerde de kromozom analizinin 
aynı şekilde başarılı olabildiğini belirten ya-
yınlar da vardır (4,17).

BHK farklı morfolojilere sahip alt tiplere 
sahiptir. Bu tümörlerin klinik davranışları ve 
tedaviye yanıtları da değişkenlik göstermek-
tedir. Bu nedenle gen ekspresyonuna göre 
yeni sınıflandırma sistemleri tanı, klinik seyir 
ve tedavi bakımından daha kullanılışlı ola-
bilir. Son yıllarda böbrek tümörlerinin tanı-
sında daha küçük biyopsilerin uygulanması 
nedeniyle doğru tanıya varmak için İHK yanı 
sıra gen ekspresyonunun belirlenmesi ge-
rekli olmaktadır (6,18). Martignoni ve arka-
daşları bu olgularda tanı yanlışlarını en aza 
indirmek için parafin kesitlerde CD10, par-

valbumin, AMACR, CK7 ve S100A1’den olu-
şan bir İHK paneli yanı sıra FISH yöntemiyle 
kromozom kayıplarını ve kazanımlarını de-
ğerlendirmeyi önermektedir (19). 

Sınıflandırılamayan tümörlerde elektron 
mikroskopisinin de tanıda yeri varsa bile uy-
gulamada kolay ve ucuz bir yöntem olmadı-
ğı bilinmektedir (20). 

Histopatolojik sınıflandırmaya 
göre böbrek karsinomlarında 
sitogenetik özellikler

a. Berrak hücreli böbrek hücreli 

karsinom

Böbrek kanserlerinin büyük kısmını (%70-
75) oluşturan bu tip tümörler proksimal 
tübül epitelinden köken alır. Olguların % 
70-90’ında 3p delesyonu saptanmaktadır. 
3. Kromozomda delesyona uğrayan veya 
etkisizleşen bölümler sıklıkla 3p21, 3p12-
14 ve 3p25 olarak belirlenmektedir. Ke-
sinlikle berrak hücreli BHK için özgün olan 
3p25 noktasında saptanan VHL (von Hippel 
Lindau) geni tümör baskılayıcı bir gen olup 
ailesel geçiş gösteren olguların tümünde, 
sporadik olguların ise %57’sinde gösteril-
miştir (5). VHL proteini hücre döngüsünün 
denetiminde ve gen düzenlenmesinde gö-
rev alır. 

VHL proteini transkripsiyon etkeni olan hi-
poksiye neden olan etkenin (HIF) düzenlen-
mesinde kilit rol oynar. HIF’in etkisiyle VEGF, 
PDGF-beta yeni damar oluşumu; TGFalfa, 
EGFR ve IGF hücre çoğalması; GLUC1 ve EPO 
enerji sağlanması; CXCR4 ise metastaz süreç-
lerini çalıştırır.

“Moleküler genetik 
çalışmaların maliyetinin 
şimdilik yüksek olması ve 

gerekli RNA izolasyonunun 
formalinle tespit edilip 

parafi ne gömülmüş örneklerde 
sorun yarattığından taze 

donmuş dokularda çalışmayı 
gerektirmesi nedeniyle bu 

konudaki bilgilerimiz sınırlı 
kalmaktadır. ”

Tablo 1. Böbrek hücreli karsinomlarda histopatolojik sınıflandırma (DSÖ, 2004)

• Benign tümörler

Onkositom

 Metanefrik adenom

 Papiller adenom

• Malign tümörler

 Berrak hücreli karsinom

 Papiller böbrek hücreli karsinom

 Kromofob böbrek hücreli karsinom

 Toplayıcı kanal karsinomu

 Sınıflandırılamayan böbrek hücreli karsinom

 Xp11.2 translokasyon karsinomu

 Edinsel kistik hastalıkla ilişkili böbrek hücreli karsinom

 Müsinöz tübüler ve iğsi hücreli karsinom
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Berrak hücreli papiller tipte BHK ile ayırıcı 
tanı güçlüğü çekildiğinde kromozom analizi 
yapılırsa 7. kromozom fazlalığı ve Y kromo-
zomu kaybı papiller karsinomu destekleye-
cektir. Xp11.2 translokasyon karsinomu ile 
ayırıcı tanıda ise karakteristik kromozom de-
ğişiklikleri saptanarak tanı konulabilir. Mul-
tiloküler kistik BHK değişik kalınlıkta kistik 
boşluklardan oluşan bir tümördür. Olguların 
%90’ında DNA diploidisi görülmektedir.

b. Papiller böbrek hücreli karsinom

Böbrek kanserlerinin %10-15’ini oluştu-
rur. Tip I ve tip II olarak iki alt tipi vardır. Tip 
I tümörlerde 7 ve 17. Kromozom trizomileri 
daha fazla görülmektedir. Kalıtsal geçiş gös-
teren papiller BHK olgularında 7q31 bölge-
sinde yerleşmiş c-MET geni bulunmaktadır. 
Tiroid, over ve kolonun papiller karsinomla-
rında da görülebilen c-MET hücre çoğalması, 
yeni damar oluşumu, hücre hareketliliği ve 
hücre farklılaşmasını tetiklemektedir.

Papiller tipte BHK ile ayırıcı tanı güçlüğü 
yaşayan olgularda; papiller adenomda da 
benzer kromozom değişiklikleri görülebildi-
ği için kromozom analizi her zaman ayırt edi-
ci olmayabilir. Metanefrik adenom ile ayırıcı 
tanı amacıyla DNA akım sitometrisi yapıldı-
ğında bu tümörlerin diploid histogram ver-
diği, kromozom paneli uygulandığında da 
papiller karsinomdan tümüyle farklı olduğu 
görülmektedir. 

Müsinöz tübüler ve iğsi hücreli karsinom 
histopatolojik olarak tip I papiller BHK ile ben-
zerlik gösterebilir. Çok sayıda kromozomu 
ilgilendiren genetik bozukluklar taşıyan bu 
tümörlerde papiller BHK’daki 7,17 ve Y kro-
mozomu değişiklikleri görülmemektedir. Ber-
rak hücreli papiller karsinom da aynı nedenle 
moleküler düzeyde papiller BHK’dan ayrılabi-

lir. Xp11.2 translokasyon karsinomu da mor-
folojik düzeyde karıştığı papiller BHK’dan tipik 
kromozom bozuklukları ile ayırt edilebilir. Bu 
tümörlerde TFE3 proteini immünohistokim-
yasal yöntemle de gösterilebilir.

c. Kromofob böbrek hücreli karsinom

Toplayıcı kanalların “intercalated” hücre-
lerinden köken alan bu tümörler böbreğin 
epitelyal tümörlerinin %5’ini oluşturur. 1, 2, 
6, 10, 13, 17, 21, Y kromozomlarında çeşitli 
kayıplar görülür. 

Onkositom ve onkositozisten ayırıcı tanıda 
mikro-dizilim (array) yönteminde kromofob 
karsinomu destekleyen kromozom değişik-
liklerinin bulunmasıyla sonuca gidilebilir.

d. Sarkomatoid böbrek hücreli 

karsinom

Böbrek hücreli karsinomun bütün türle-
rinin farklılaşmamış ortak biçimini temsil 
etmektedir. Kromofob tipte sarkomatoid 
böbrek hücreli karsinom 1, 2, 6, 10 ve 17 

numaralı kromozomlarda polizomiler gös-
terebilmektedir. Berrak hücreli sarkomatoid 
böbrek hücreli karsinom olgularının bazı-
larında 3p kaybı görülse bile sarkomatoid 
dönüşüm mekanizmasını harekete geçiren 
genetik bir değişiklik bilinmemektedir. p53 
tümör baskılayıcı gen mutasyonu ile sarko-
matoid morfoloji arasında bağ olduğunu 
öne süren çalışmalar vardır (5).

Bu tümörlerin ayırıcı tanısında 3, 7 ve 17 
kromozom trizomileri ve 9p21 kayıpları gös-
teren ürotelyal karsinomlar ile metastatik 
sarkomlar bulunmaktadır.

Toplayıcı kanal karsinomu, Xp11.2 trans-
lokasyon karsinomu, edinsel kistik hastalığa 
bağlı böbrek hücreli karsinom, müsinöz tü-
büler ve iğsi hücreli karsinom gibi nadir gö-
rülen diğer böbrek karsinomlarının molekü-
ler genetik tanısında kullanılabilen özellikleri 
Tablo 2’de özetlenmektedir. 

 Şekil 1’de ise böbrek hücreli karsinomlar-
da hücre kökeni, tümör alt tipi ve genetik de-
ğişiklikler arasındaki bağları özetlemektedir. 

Tablo 2. Böbrek epitelyal tümörlerinde genetik değişiklikler (Cheng L et al, 2009)

Tümör tipi Kromozom Gen Mekanizma Diğer genetik değişiklikler

Berrak hücreli 
böbrek hücreli 
karsinom

3p14:2
3p21
3p25

FHIT
RASSF1A

VHL

Delesyon, 
mutasyon, 
metilasyon

+5q22, -6q, -8p12, -9p21, 
-9q22, -10q, -14q

Papiller böbrek 
hücreli karsinom

7
17

7q31.1
7q31

Y

?

FRA7G
c-MET

?

Trizomi
Trizomi
Kazanç
Kazanç
Kayıp

+3q, +8, -9p21, +12, -
14q, +16, +17q21 ve +20

Kromofob böbrek 
hücreli karsinom

1, 2, 6, 10, 
13, 17, 21, Y

? Multipl kromozom 
kayıpları

-5q22, -8p, -9p23, 
-18q22

Onkositom 1, 14
11q13

? Kayıp
Translokasyon

-1p, -8p, -11q13, 14q, 
-19q,-21q

-X/Y, der(13)t(13:16)(p11;
p11), 

-1q32, -6p, -8p, -9p, -13q, 
-19q32, -21q

Toplayıcı kanal 
karsinomu

1, 2, 6, 10, 
13q, 13, 14, 

15, 22,

? Delesyon -1q32, -6p, -8p, -9p, -13q, 
-19q32, -21q

Xp11.2 
translokasyon 
karsinomu

1p34
1q21

17q23
17q25
3q23
Xq12

PSF-TFE3
PRCC-TFE3
CLTC-TFE3
ASPL-TFE3

?
NonO-TFE3

t(X;1)(p11.2;p34)
t(X;1)(p11.2;p21)

t(X;17)(p11.2;q23)
t(X;17)(p11.2;q25)

t(X;3)(p11;q23)
inv(X)(p11.2;q12)

Müsinöz tübüler 
ve iğsi hücreli 
karsinom

1, 4, 6, 8, 9, 
11, 13, 14, 
15, 18, 22,

? Multipl kromozom 
kayıpları

-8p, -9p, -11q, +12q, 
+16q, +17, +20q

Metanefrik 
adenom

2p13
2p

? Delesyon
Kısmi monozomi

inv(9)(p12q13), 
t(1;22)(q22;q13), 
t(15;16)(q21;p13)

“Mikro-dizilim temelli 
sınıfl andırmaların 

üroonkolojide en yaygın 
uygulanabileceği alan büyük 

olasılıkla böbrek tümörleri 
olacaktır. Moleküler 

yöntemlerin seçilmiş olgularda 
histopatolojik incelemeye 

tamamlayıcı olarak 
kullanılması, her iki yöntemin 

üstünlüklerini birleştiren en 
akılcı seçenektir. ”
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Moleküler ve sitogenetik çalışmalar tümör-
lerin farklı patogenezine de ışık tutmuş, böb-
rek karsinomlarının alt gruplarının hücresel 
kökenleri konusundaki bilgilerimizi derinleş-
tirmiştir (1). Modern karsinogenez teorisi hüc-
re genomunda art arda gelişen değişiklikler 
sonucunda tümörün ortaya çıktığını göster-
mektedir. Gen mutasyonları, kromozom de-
lesyonları, anormal DNA metilasyonları, ge-
nomik kararsızlık, yapısal ve sayısal sapmalar 
karsinogenezin moleküler temelini oluştur-
maktadır (7). Moleküler düzeydeki değişiklik-
ler tümör hücresinin biyolojik davranışını be-
lirlemekte, sonuçta hastanın klinik seyri için 
önemli ipuçları vermektedir. Böylece tedavi 
protokolünün saptanmasına ışık tutmaktadır. 
Özellikle böbrekte sınırlı ve benzer histolojik 
derecede olduğu halde farklı klinik davranış 
gösteren tümörlerde moleküler çalışmalar 
farklı tedavi yaklaşımlarına yol açabilecektir 
(21). Moleküler sınıflandırmanın bir başka 
amacı da her tümörün özgün gen profilinin 
belirlenerek hedefe yönelik tedavilerin geliş-
tirilmesidir.

Mikro-array çalışmalarının bir başka sonu-
cu tümörlere özgü immün belirteçlerin sap-
tanması olmuştur. Buna göre berrak hücreli 
BHK için vimentin, adipofilin, CD10, glutat-
yon s-transferaz alfa; papiller tipte BHK için 
AMACR ve sitokeratin; Kromofob tipte BHK 
için beta defensin-1, parvalbumin, kök hücre 
etkeni reseptörü, karbonik anhidraz II ve si-
tokeratin 7 hücredeki yerleşimleri ve işlevleri 
saptanan belirteçler olmuştur (4,5,22,23).

Çocukluk çağı böbrek tümörlerinde 
“Xp11.2 translokasyon karsinomu” olarak 
adlandırılan grup belirgin kromozom de-
ğişiklikleri nedeniyle berrak hücreli BHK 
grubundan ayrılarak ayrı bir alt grup oluş-
turmuştur. Wilms tümörü ise ailesel ve 
sendromlarla birlikte görülen olgularda 
11p13 bölgesindeki WT1 gen değişiklik-
leri saptanmış, ancak sporadik olguların 
%10’undan azında bu gen değişikliğine 
rastlanmıştır. Son yıllarda Wilms tümör ol-
gularının %30’unda X kromozomu üzerin-
deki WTX olarak isimlendirilen bir genin 
etkisizleştiği bulunmuştur (24).

Sonuç

Böbrek tümörlerinde histopatolojik çalış-
maların ve moleküler sınıflandırmanın te-
mel hedefleri a. Tümörleri patogenezine ve 
köken aldığı hücreye göre sınıflandırmak, b. 
Morfolojik karmaşıklığı nedeniyle adlandırı-
lamayan tümörleri de sınıflandırabilmek, c. 
Erken evre tümörlerde klinik gidişe yönelik 
bilgimizi geliştirmek, d. İleri evre tümörlerde 
hedefe yönelik tedavi ve gen tedavileri konu-
sunda yeni adımlar atmaktır (22,25). Sistemik 
ve hedefe yönelik tedavilerde amaç, tümörü 
ortadan kaldırırken tedavinin dokulardaki 
toksik etkisini en aza indirmektir (25-27). 

Tümörlerin morfolojik özelliklerine göre 
sınıflandırılmasında karşılaşılan güçlükler, 
yeni tümör türlerinin ortaya çıkması ve sınıf-
landırılamayan büyük bir tümör grubunun 
varlığı moleküler sınıflandırma arayışlarını 
güçlendirmektedir (28-30). Mikro-dizilim 
teknolojisi geleneksel genetik inceleme 
yöntemlerine göre daha hızlı ve genomik 
özelliklerin tümünü kapsayan bir sonuç al-
mayı sağlamaktadır. Mikro-dizilim temelli 
sınıflandırmaların üroonkolojide en yaygın 
uygulanabileceği alan büyük olasılıkla böb-
rek tümörleri olacaktır. Moleküler yöntemle-
rin seçilmiş olgularda histopatolojik incele-
meye tamamlayıcı olarak kullanılması, her iki 
yöntemin üstünlüklerini birleştiren en akılcı 
seçenektir. 

Formalinle tespit edilip parafine gömül-
müş dokularda da moleküler inceleme ya-
pılması mümkün olsa bile daha güvenilir 
sonuçlar alabilmek için taze dokuya gerek 
duyulmaktadır. Bu nedenle moleküler ça-
lışmalar için gerekli altyapının kurulması, 
üroloji-patoloji-tıbbi genetik işbirliğinin sağ-
lanması ve tümör doku bankalarının oluştu-
rulması hastaların tanı ve tedavisi için yararlı 
olacaktır.

Şekil 1. Böbrek hücreli karsinomda hücre kökeni, tümör alt tipi ve genetik değişiklikler ilişkisi.
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