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OBJECTIVES

Sarcomatoid differentiation has been reported in 8% of whole 
renal cell carcinoma (RCC) and is associated with bad progno-
sis, increased risk of metastasis.

METHODS

Patients with RCC between April 2008 and July 2011 were 
analyzed, retrospectively. 

RESULTS

There were 209 RCC patients. Rate of sarcomatoid differen-
tiation was 3.3% (n=7). Median age was 53 (min 45-max 69).
Patients were men. Histological subtype was clear cell car-
cinoma in 3 patients (42.9%) and chromophobic in 1 patient 
(14.3%). Five of the patients (71.4%) were stage 4, one of 
them (14.3%) was stage 3, and 1 of them (14.3%) stage 2. 
Interferon treatment was administered to 2 patients (28.6%) 
and antracyline based chemotherapy to 2 patients (28.6%) 
as systemic therapies. In median 1 month follow-up (min:1 - 
max:78) 4 of 7 patients (57.5%) were dead. 

CONCLUSION

In the early stages of RCC, main treatment modality is surgery. 
Gemcitabine-adriamycin, are used for sarcomatoid differenti-
ated RCC patients despite low response rates.

Key words: Renal cell carcinoma; poor prognosis; sarcomatoid dif-
ferentiation.

AMAÇ

Böbrek hücreli kanserlerin (BHK) yaklaşık %8’inde sarkoma-
toid farklılaşma bulunmaktadır. Bu farklılaşma kötü prognozu 
ve artmış metastaz riskini göstermektedir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Nisan 2008 ile Eylül 2011 tarihleri arasında BHK’li hastalar 
arasından sarkomatoid farklılaşma gösterenler çalışmaya alındı.

BULGULAR

BHK’li 209 hasta değerlendirildi. Ortanca yaşı 53 yıl olan 
(min 45-maks 69), sarkomatoid farklılaşma gösteren 7 erkek 
BHK’li (%3.3) hasta saptandı. En sık görülen hücre tipinin 3 
(%42.9) hastada berrak hücre, 1 (%14.3) hastada kromofob 
hücre olduğu saptandı. Tanı anında, 5 hasta (%71.4) evre IV, 1 
hasta (%14.3) evre III ve 1 hasta (%14.3) II olarak değerlen-
dirilmişti. Sistemik tedavi olarak 2 (%28.6) hastaya interferon 
tedavisi ve 2 (%28.6) hastaya kemoterapi (antrasiklin içerikli) 
tedavisi başlanıldığı bulundu. Ortanca 1 aylık (min: 1-maks: 
78) izlem süresi içinde 7 hastadan 4’ü (%57.5) öldü.

SONUÇ 

BHK’nin erken evrelerinde tedavi cerrahidir. Gemsitabin 
+ adriyamisin ise sadece sarkomatoid farklılaşma gösteren 
BHK’de düşük yanıt oranlarına rağmen kullanılabilmektedir.

Anahtar sözcükler: Böbrek hücreli karsinom; kötü prognoz; sarko-
matoid farklılaşma.



Böbrek hücreli kanserler (BHK) tüm maligni-
telerin yaklaşık olarak %2-3’ünü oluşturmaktadır. 
Dünyada yıllık insidansı, %2 oranında artış göster-
mektedir. Erkeklerde kadınlara göre 2 kat daha faz-
la görülmektedir, ortanca tanı yaşı 65 yaş civarın-
dadır.[1]

BHK’nin %75’ini berrak hücreli kanserler oluş-
turmaktadır. Daha az rastlanılan alt tipleri ise pa-
piller (%15), kromofob (%5) ve toplayıcı kanal tü-
mörleridir (%5). Kansere özel 5 yıllık genel sağ-
kalım berrak hücreli BHK’de %68.9, papiller 
BHK’de %87.4 olarak bulunmuştur. Toplayıcı ka-
nal tümörleri daha az sıklıkla görülmelerine rağ-
men oldukça agresif seyirli tümörlerdir.[2] 

Sarkomatoid BHK farklı bir histolojik alt tip 
değildir. BHK’in farklı histolojik tiplerinin yük-
sek gradlı dönüşümünü tarif etmektedir. Bu tümör-
ler herhangi bir BHK alt tipinden gelişebilir. BHK 
primer histolojik alt tipin prognozu etkileyen sar-
komatoid değişikliğe gidip gitmeyeceği başlangıç-
ta bilinmemektedir. Sarkomatoid komponentin bu-
lunması metastaz riskinde artma ve kötü prognoz 
ile ilişkili olduğu görülmüştür.[3]

 GEREÇ VE YÖNTEM

Onkoloji Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 
Nisan 2008-Eylül 2011 tarihleri arasında BHK ta-
nısı alan hastalar retrospektif olarak incelendiğin-
de sarkomatoid farklılaşma gösteren BHK’li has-
talar çalışmaya alınarak dosyaları tekrar incelenip 
güncellendi. Bu hastalardan sarkomatoid farklılaş-
ma gösterenlerin yaşları, cinsiyetleri, ECOG per-
formans durumları, patolojik alt tipleri, evreleri, 
aldıkları tedaviler, son kontrol tarihleri kaydedildi.

BULGULAR

Hastane veri tabanına göre bu süre içinde 209 
hastanın BHK tanısı aldığı bulundu. Hastalardan 
7’sinin (%3.3) sarkomatoid farklılaşma gösterdi-
ği tespit edildi. Bu hastaların ortanca yaşı 53 yıldı 
(min 45-maks 69). Hastaların tamamının erkek ol-
duğu görüldü.

ECOG performans durumu açısından değer-
lendirildiği zaman 6 (%85.7) hastanın ECOG 2, 1 
(%14.3) hastanın ECOG 1 olduğu görüldü.
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En sık sarkomatoid farklılaşma gösteren hücre 
tipinin 3 (%42.9) hastada berrak hücre, 1 (%14.3) 
hastada kromofob hücre olduğu bulundu. Üç 
(%42.9) hastanın hücre tipi patolojik olarak belir-
lenememişti.

Evreleri açısından incelendiği zaman 5 (%71.4) 
hasta evre IV, 1 (%14.3) hasta evre III, 1 (%14.3) 
hasta evre II olarak evrelenmişti. En sık metastaz 
yerinin akciğer (3 hastada) ve karaciğer (2 hastada) 
olduğu görüldü.

Cerrahi tedavi olarak hastaların 5’ine (%71.4) 
radikal nefrektomi, 1’ine (%14.3) parsiyel nefrek-
tomi uygulandığı, 1’ine (%14.3) herhangi bir ope-
rasyon uygulanmadığı bulundu. 

Sistemik tedavi olarak, 2 (%28.6) hastanın te-
davi almak istemediği, 1 (%14.3) hastaya tedavi 
planlanmadığı, 2 (%28.6) hastaya interferon teda-
visi ve 2 (%28.6) hastaya kemoterapi (antrasiklin 
içerikli) tedavisi başlandığı bulundu. Ortanca 1 ay-
lık (min: 1, maks: 78) izlem süresi içinde 7 hasta-
dan sadece 3’ü (%42.5) hayattaydı (Tablo 1).

TARTIŞMA

BHK’de sarkomatoid farklılaşma nadiren gö-
rülmektedir. Peralta-Venturina ve ark. tarafından 
yapılan bir çalışmada BHK’li sarkomatoid farklı-
laşma oranı %10.6, Cheville ve ark.nın yaptığı ça-
lışmada ise %5 oranında bulunmuştur.[3,4] Bizim 
çalışmamızda sarkomatoid farklılaşma gösteren 
BHK’li hastaların oranı %3.3 olarak bulundu. Bu 
oran diğer çalışmalara yakın bir değer olmakla be-
raber, onlara göre daha düşüktü.

Çalışmamızda sarkomatoid farklılaşma göste-
ren hastaların ortanca yaşı 53 yıl (min 45-maks 69) 
olarak bulundu. Yapılan başka çalışmalarda ortan-
ca tanı yaşının 60 yıl (min 33-maks 80), 59.5 yıl 
(min 32-maks 77) ve 56.2 yıl (min 30-maks 81) ol-
duğu görüldü. Genç yaştaki BHK’de sarkomatoid 
farklılaşmanın daha fazla görüldüğü sonucuna va-
rıldı.[3,5,6]

Sarkomatoid farklılaşma gösteren BHK’li 14 
hastanın alındığı bir çalışmada 9 erkek hastaya 
karşı 5 kadın hasta olduğu, 42 hastanın alındığı bir 
çalışmada 24 erkek hastaya karşı 18 kadın hasta ol-
duğu bulunmuştur.[5,6] Bizim çalışmamızda hasta-

ların tamamı erkekti. Bu sonuçlarla BHK’de sar-
komatoid farklılaşmanın erkeklerde daha fazla ol-
duğu düşünüldü. 

Sarkomatoid farklılaşma gösteren BHK’li has-
talarda alt tiplerin incelendiği bir çalışmada %8 
berrak hücreli BHK, %3 papiller BHK, %9 kromo-
fob BHK olduğu bulunmuştur.[3] Yüz yirmi hasta-
nın incelendiği başka bir çalışmada berrak hücreli 
BHK’de %5.2, kromofob hücreli BHK’de %8.7 ve 
papiller hücreli BHK’de %1.9 oranında sarkoma-
toid farklılaşma tespit edilmiştir.[4] Bizim çalışma-
mızda bu çalışmalardan farklı olarak en fazla ber-
rak hücreli kanserde sarkomatoid farklılaşma oldu-
ğu görüldü. 

Sarkomatoid komponentin bulunması metas-
taz riskinde artma ve kötü prognoz ile ilişkili oldu-
ğu görülmüştür.[3] On dört hastanın incelendiği bir 
çalışmada 11 hastanın tanı anında metastatik oldu-
ğu bulunmuştur.[5] Yine bu konu ile ilgili 42 hasta 
ile yapılan başka bir çalışmada 8 hastanın evre I, 9 
hastanın evre II, 13 hastanın evre III, 12 hastanın 
evre IV olduğu bulunmuştur.[6] Bizim çalışmamız-
da evre I hasta yoktu. Bir hasta evre II, 1 hasta evre 
III, 5 hasta evre IV olarak evrelenmişti. Metasta-
tik hastaların oranının fazla olması tümörün agre-
sif biyolojik davranışına bağlı olduğu düşünüldü.

BHK’de cerrahi rezeksiyon klinik olarak loka-
lize hastalıkta en etkili tedavi yöntemidir. Radikal 
nefrektomi ve nefron koruyucu cerrahi uygulana-
bilir.[7] BHK’de cerrahi tedavi evre IV hastalıkta 
bile önerilmektedir. Performans durumu ve prog-
nostik özellikleri iyi olan, özellikle akciğer metas-
tazlı hastalarda, sistemik tedaviden önce metastaz-
ların çıkarılması ve böbreğe yönelik sitoredüktif 
cerrahi uygulanması faydalıdır.[8] Bizim çalışma-
mızda da 7 hastadan 6’sına ve metastatik olan 5 
hastadan 4’üne de böbreğe sitoredüktif cerrahi uy-
gulandığı bulundu.

Nefrektomiden sonra BHK’de adjuvan tedavi-
nin etkinliği gösterilememiştir. Randomize çalış-
malarda interferon alfa veya yüksek doz interlö-
kin-2 ile sadece tek başına gözlem uygulanan has-
talar karşılaştırıldığı zaman, tam rezeke edilen lo-
kal ileri hastalıkta gözlem koluna göre tedavi kol-
larının ne genel sağkalımda ne de nüks zamanın-



da uzamaya neden olduğu gösterilememiştir.[9,10] 
BHK’de kemoterapi rejimleri etkili değildir. Hede-
fe yönelik tedaviler tirozin kinaz inhbitörleri hem 
birinci basamak hem de ikinci basamak tedavide 
kullanılmaktadır. Sunitinib, sorafenib, pazopanib, 
temsirolimus, everolimus ve interferonun bevasi-
zumab ile kombinasyonu sayılabilir.[11] 

BHK’den farklı olarak adriyamisin ile gemsita-
bin kombinasyon kemoterapisi sarkomatoid farklı-
laşma gösteren BHK’li hastalarda etki göstermek-
tedir.[12]

BHK’nin sarkomatoid değişikliğe gidip gitme-
yeceği başlangıçta bilinmemektedir. Sarkomato-
id farklılaşmanın olmasının metastaz riskinde art-
ma ve kötü prognoz ile ilişkili olduğu görülmüştür. 
Genel olarak, BHK’de kemoterapi etkili değildir 
ancak sarkomatoid farklılaşma gösteren BHK’de, 
bu farklılaşmayı göstermeyen BHK’li hastalar-
dan farklı olarak, antrasiklinli kemoterapi rejimle-
ri kullanılmalı ve hastalık kontrol altına alınmaya 
çalışılmalıdır.
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