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Renal Hücreli Kanserde Paraneoplastik Sendromlar
Paraneoplastic Syndromes in Renal Cell Carcinoma

Genitoüriner kanserler arasında renal hücreli karsinom, hastaların 
yaklaşık üçte birinde paraneoplastik sendroma ait semptom ve 
bulguların görülebilmesiyle kendini gösteren bir patolojidir. Renal 
hücreli karsinom ile ilgili paraneoplastik sendromlar konstitüsyonel 
semptomları (örneğin; ateş, kaşeksi ve kilo kaybı) ve bunun yanı sıra 
spesifik metabolik ve biyokimyasal anormallikleri (örneğin; hiperkalsemi, 
nonmetastatik hepatik disfonksiyon, amiloidoz vb.) içermektedir. 
Paraneoplastik sendrom varlığı ne metastatik hastalık işareti ne de kötü 
prognoz göstergesidir. Renal hücreli karsinom ile ilgili paraneoplastik 
sendromların patofizyolojisi ve biyolojisinin anlaşılmasıyla birlikte, 
konstitüsyonel semptomlar veya metabolik anormallikler primer veya 
tekrarlayan hastalığın ilk belirtisi olabilir. Bu hastalarda, paraneoplastik 
sendromların doğru tanısı ve yönetimi hastaların palyatif tedavisinde 
önemli olabilir. RHK ile ilgili kaşeksi, ateş, karaciğer fonksiyon bozukluğu, 
anemi ve amiloidoz gibi paraneoplastik belirtilerin patofizyolojisi henüz 
tam olarak aydınlatılamamıştır. Hiperkalsemi dışındaki paraneoplastik 
sendromlarda geleneksel medikal tedaviler nadiren faydalıdır. Erken 
tanı ve etkin tedavi bu hastaların yaşam kalitesini ve prognozunu 
değiştirebilir. Bu derlemede, renal hücreli karsinom ile ilgili birçok 
paraneoplastik sendromun ortaya çıkış mekanizmalarıyla birlikte, 
bunların klinik yansımalarını ve bu önemli bozukluklar için mevcut tedavi 
seçeneklerini tartışacağız. (Üroonkoloji Bülteni 2014;13:130-134)

Anah tar Ke li me ler: Paraneoplastik sendrom, renal hücreli kanser, 
hiperkalsemi

Renal cell carcinoma which is among genitourinary cancers is a pathology 
presenting with signs and symptoms of paraneoplastic syndrome in 
almost one third of the affected patients. The paraneoplastic syndromes 
associated with renal cell carcinoma include constitutional symptoms 
(ie, fever, cachexia, and weight loss), as well as specific metabolic and 
biochemical abnormalities (ie, hypercalcemia, nonmetastatic hepatic 
dysfunction, amyloidosis, etc). The presence of a paraneoplastic 
syndrome in a patient with renal cell carcinoma is neither a marker of 
metastatic disease nor necessarily indicative of a poor prognosis. The 
importance of understanding the pathophysiology and biology behind 
the many paraneoplastic syndromes associated with renal cell carcinoma 
lies in the fact that the presence of these protean symptoms may be 
the initial presentation of either primary or recurrent disease. In these 
patients, the accurate diagnosis and management of paraneoplastic 
syndromes may be important in palliative management. Pathophysiology 
of paraneoplastic symptoms of RCC such as cachexia, fever, hepatic 
dysfunction, anemia, and amyloidosis, remains incomplete. Except for 
hypercalcemia, conventional medical therapies are seldom helpful in the 
treatment of paraneoplastic symptoms. An early diagnosis and effective 
treatment might improve quality of life and alter prognosis of these 
patients. In this review, we will describe the proposed mechanisms of 
action of the many paraneoplastic syndromes associated with RCC as 
well as outline the clinical evaluation and treatment options currently 
available for these noteworthy disorders. (Bulletin of Urooncology 
2014;13:130-134)
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Giriş

Renal hücreli karsinom (RHK) tüm dünyada gelişen kanserlerin 
yaklaşık %2-%3’ünü oluşturmakla birlikte ürogenital kanserler 
içinde prostat ve mesane kanserinden sonra 3. sırada yer 
almaktadır. İnsidansı bölgesel olarak değişmekle birlikte Avrupa 
ve Kuzey Amerika ülkelerinde Asya ve Güney Amerika ülkelerinde 
daha sık görülmektedir (1,2,3,4).
Böbrekler retroperitoneal organ olmasından dolayı renal 
tümörlerin büyük çoğunluğu ileri evrelerde bile asemptomatik 
olabilmektedir. Lokal semptomlar ancak belirli boyutlara 
geldiklerinde, paraneoplastik sendromlara neden olduklarında 
veya diğer organları invaze ettiklerinde ortaya çıkar. Klasik triad 
olan yan ağrısı, makroskopik hematüri ve palpabl abdominal 
kitle genellikle hastalığın ilerlemiş dönemlerinde görülmektedir 
(5,6,7,8). RHK olguların %20’sinde sistemik veya paraneoplastik 
sendromlara ait semptomlar izlenirken mikroskobik ve/veya 
makroskobik hematüri %60 olguda izlenmektedir (9,10). 
Paraneoplastik sendromlar, tümörden salgılanan maddelere 
bağlı gelişen veya vücudun tümöre yanıtı olarak ortaya çıkan 
endokrin veya endokrin olmayan semptomlar topluluğudur (11) 
(Tablo 1). Normalde böbrek 1,25-dihidroksikolekalsiferol, renin, 
eritropoietin (EPO) ve çeşitli prostoglandinleri üretir. Bunların 
tümü homeostazı sağlamak için sıkı bir şekilde düzenlenir. RHK’de 
bu maddeler patolojik miktarlarda üretilebilir ve çeşitli klinik 
tablolar ortaya çıkabilir. Bu mediyatörlerden bazıları paratiroid 
benzeri hormon, gonadotropinler, renin, EPO, glukagon, 
lupus tipi antikoagülan, human koryonik gonodotropin (HCG), 
insulin, plasentolaktojen, çeşitli sitokinler, inflamatuar aracılar 
ve adrenokortikotropindir (12). Bu maddeler kilo kaybı, ateş 
ve anemi gibi sistemik belirtilerin ve bu kanserde görülen bazı 
paraneoplastik sendromların oluşumundan sorumlu tutulur 
(13). Halen paraneoplastik sendromların araştırılması önemini 
korumaktadır; çünkü bunlar morbiditenin asıl nedeni olabilir ve 
klinik kararı etkileyebilir.

Hiperkalsemi
En sık görülen paraneoplastik sendrom olan hiperkalsemi, 
ileri evre hastalıkta daha yaygın olmakla birlikte tüm olguların 
%10-%20’sinde görülmektedir (14). İlk olarak 1941 yılında 
Albright tarafından kalsiyum seviyesinin yükselmesi metastatik 
ve non-metastatik olarak iki kategoriye ayrılmıştır. Kemik 

metastazına sekonder gelişen hiperkalsemi rezorbsiyona 
bağlı olup gerçek paraneoplastik sendrom değildir. Kemik 
metastazları sonucunda osteoklast aktivasyonu ve lokal 
prostoglandin sekresyonu meydana gelir, bu da serum 
kalsiyum düzeylerinin artışına neden olur (14). Klinik olarak 
bu hasta grubunda şiddetli kemik ağrısı semptomu vardır 
ve lokal radyoterapi bu hastaların palyasyonunda faydalıdır. 
Non-metastatik hiperkalsemi ise serum kalsiyum seviyesinin 
kemik metastazı olmadan yükselmesidir. Bu yükselmeye renal 
hücrelerden salınan hormonal peptidlerin sebep olduğu 
düşünülmektedir. Paratiroid hormonu benzeri peptidlerin üretimi 
en sık paraneoplastik etyoloji olmakla birlikte az sayıda hastada 
1,25-dihidroksikolekalsiferol ve prostoglandinler de katkıda 
bulunmaktadır (15). Güncel bilgiler paratiroid hormonu benzeri 
peptidlerin ekspresyonunun vahşi tip VHL proteini tarafından 
baskılandığını ve bu peptidlerin RHK için olası büyüme faktörleri 
olabileceğini düşündürmektedir. Bu durum hiperkalsemisi 
olan RHK’lı hastaların normal serum kalsiyum düzeyi olan 
hastalara göre progresyona bağlı ölümlerde 1,78 kat artmış 
göreceli riski olması gözleminin kısmen açıklayabilmektedir (16). 
Hiperkalsemi belirtileri çoğunlukla özgül değildir ve bulantı, 
kusma, iştahsızlık, halsizlik ile azalmış derin tendon reflekslerini 
içermektedir. Medikal tedavi hidrasyonu takiben furasemid ile 
diürezi ve bifosfonatlar, kortikosteroidler ve kalsitoninin seçilerek 
kullanımından oluşmaktadır (17). Bifosfonat tedavisi böbrek 
fonksiyonları normal olan hastalardaki tümöre bağlı oluşan 
hiperkalsemide en etkili tedavi yöntemidir. Az sayıda hastada 
indometazin tedavisinin etkili olduğu bildirilmiştir (18). Dört 
mg zolendronik asit’in intravenöz olarak 4 haftada bir kullanımı 
RHK’lı hastalarda etkilidir ancak böbrek yetmezliği durumunda 
kesilmelidir (19). Daha kesin tedaviler klinik göz önünde 
bulundurularak uygulanan nefrektomi ve metastazektomiyi 
kapsamaktadır. Hastalığın ilerlemesinin engellenmesi için sistemik 
tedavi uygulaması oldukça çekici ancak RHK hastalarında başarı 
oranı düşük bir yöntemdir (20). Osteolitik metastazlara bağlı 
hiperkalseminin tedavisi daha zordur çünkü cerrahi yaklaşıma 
uygun değildir. Ancak birçok hasta bifosfonat tedavisinden 
fayda görmektedir. Sonuç olarak en önemli tedavi yöntemi altta 
yatan tümörün tedavisidir.

Hipertansiyon
RHK’da diğer sık görülen Paraneoplastik sendrom 
hipertansiyondur ve %20 sıklıkta görülmektedir (21). 
Hipertansiyon tipik olarak berrak hücreli histolojiye sahip düşük 
dereceli tümörler ile bağlantılıdır. Bu bağlantıyı açıklamaya 
yönelik yapılan çalışmalar RHK’lı hastalardaki hipertansiyonun 
nedenini ve prognozunu net olarak ortaya koymada başarısız 
olmuştur (22,23,24). 
Bu hastalarda hipertansiyonun potansiyel mekanizmaları olarak 
artmış renin salgılanması, üreteral obstrüksiyon, parankimal 
bası varlığı, arteriyovenöz fistül ve polisitemi düşünülmelidir 
(23,24,25). RHK’lı hastaların %37’sinde yükselmiş plazma renin 
seviyeleri saptanmıştır (26,27,28). Neoplastik proksimal tübül 
hücrelerinin renin salgıladığı immüno-histokimyasal çalışmalarla 
gösterilmiştir (22). Bunun yanı sıra lokal renal parankim basısı, 
subkapsüler hematom veya büyük tümörler de intrarenal 
iskemiye sebep olarak renin salınımı artışına sebep olmaktadır 
(29). Üreteral obstrüksiyonda benzer mekanizmalarla salınımı 
arttırmaktadır. Bunların yanında nadirde olsa jukstaglomerüler 

Tablo 1. Renal hücreli karsinom ile birlikte görülen paraneoplastik 
sendromlar 

Endokrin Nonendokrin

Hiperkalsemi Amiloidoz

Hipertansiyon Anemi

Polisitemi Nöromyopatiler

Nonmetastatik hepatik 
disfonksiyon

Vaskulopati

Galaktore Nefropati

Cushing sendromu Koagülopati

Glukoz metabolizması değişiklikleri Prostaglandin salınımının artışı
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aparatın kendisinden kaynaklanan renin salgılayan tümörlere 
bağlı olarak hipokalemi ve hiperaldosteronizm görülebilmektedir 
(30). 
Arteriovenöz fistüle bağlı olarak ta hipertansiyon görülmekte 
olup, mekanizma olarak ise kardiyak output artışına veya fistülün 
distalindeki iskemiye sekonder renin salınımı artışına bağlı 
olduğu düşünülmektedir (23). İlginç bir şekilde bu olguların 
%70’i kadınlarda görülmektedir ve kural olarak nefrektomi 
sonrası hipertansiyon düzelmektedir (31). Renin’in potansiyel 
bir tümör belirteci olarak araştırılmasına rağmen hipertansiyon 
bir prognostik faktör değildir. Renin seviyesi hipertansiyon 
derecesi ile korele değildir, ancak nefrektomi sonrası her ikisi 
de anlamlı oranda gerilemektedir (32). Bu nedenle RHK’daki 
hipertansiyonun tedavisi nefrektomidir ve nefrektomi sonrası 
takiplerde %85 hastada hipertansiyonun gerilediği gösterilmiştir 
(21,33). 

Polisitemi
Polisitemi RHK’li hastaların %1-%8’inde rapor edilmiştir. Bu 
olgularda polisiteminin serumdaki eritropoietin (EPO) artışının 
kemik iliğinde eritrosit koloni ünitesinin kırmızı kan hücrelerine 
farklılaşması sonucu kaynaklandığı düşünülmektedir (34). 
Normal fizyolojik koşullarda eritropoietin doku hipoksisine 
sekonder olarak peritübüler renal interstisyel hücrelerden 
üretilir. Ancak RHK’da EPO %66 oranında tümör hücrelerinden 
salgılanır (28). Buna ek olarak tümörün basısına ve doku 
hipoksisine sekonder olarak normal fizyolojik mekanizmayla 
EPO salınımı da EPO artışına destek sağlayabilir (34). RHK’lı 
hastaların 2/3’ünde EPO artışı olmasına rağmen sadece %8’inde 
eritrositoz görülür. Bu durum tümör hücrelerinin inaktif EPO 
salgıladığını akla getirmektedir (35). Gerçekten de RHK’lı 
hastalarda anemi eritrositozdan daha fazla görülmektedir. Kötü 
nutrisyonel durum ve kronik hastalık varlığı bu hastalardaki 
aneminin iki majör sebebidir. Demir bağlayıcı bir protein olan 
laktoferrinin RHK’da artışı aneminin sebepleri arasında sayılabilir 
(36). RHK’li hastalarda yükselmiş EPO seviyesinin yaygınlığı, 
potansiyel tümör belirteci olarak araştırılmasına yol açmıştır. 
Ancak bugüne kadar prognostik önemi gösterilememiştir. 
Organa sınırlı hastalığı olanlarda nefrektomi sonrası seviyesi 
hızla azalırken, metastatik hastalığı olanlarda ise nefrektomi 
sonrası yükseklik devam eder. Benzer şekilde tümör nüksünde 
de EPO seviyelerinde artış görülür (37). Bu nedenle EPO bazı 
vakalarda terapotik tedavi belirteci olarak düşünülebilir.

Nonmetastatik Hepatik Disfonksiyon
1961’de Stauffer RHK’lı hastalarda karaciğerde metastaz olmadan 
hepatik disfonksiyonu tanımlamıştır. Bu anormallikler nefrektomi 
ile düzelmekte ancak hastalık rekürrensiyle tekrar görülmektedir 
(38). Hastaların %3-%20’sinde görülen bu hepatik semptom 
ve bulguların hepsi Stauffer sendromu olarak adlandırılır. 
Stauffer sendromunun nedeni tam olarak anlaşılamamıştır. Bazı 
düşüncelere göre; tümör hücrelerinden salınan hepatotoksin 
ve lizozomal enzimler, hepatik katepsin ve fosfatazları stimüle 
ederek hepatosellüler hasara yol açmaktadır (39,40). İkinci 
bir teoriye göre; tümör hücrelerinden salınan hepatotoksinler 
immün sistem aktivasyonu sağlayarak T hücrelerinin lokal olarak 
karaciğerde infiltrasyonu ve hepatosit hücre antijenlerine karşı 
antikor üretimi ile hepatosit hasarı oluşturduğu düşünülmektedir 
(39). Yine RHK hücreleri tarafından üretilen aberran IL-6’nın 

hepatik proteinlerin stimülasyonuna yol açarak Stauffer 
sendromunda rolü olduğu yönünde ipuçları mevcuttur (41). 
Hangi mekanizmayla olursa olsun bu duruma yönelik karaciğer 
biyopsisi yapıldığında biyopsi materyalinde lenfositik infiltrasyon 
ile yaygın hepatit ve bilier obstrüksiyon olmadan hepatosellüler 
dejenerasyon görülmektedir (42).
Klinik olarak hastalar hepatosplenomegali, ateş ve kilo kaybı ile 
gelirler. Stauffer sendromu olan hastaların neredeyse tümünde 
serum alkalen fosfataz düzeyinde artış, %67’sinde protrombin 
zamanında uzama veya hipoalbüminemi ve hastaların %20 ile 
%30 arasında değişen oranında da artmış serum bilirubin veya 
transaminaz düzeyleri bulunmaktadır (12). Diğer sık görülen 
bulgular trombositopeni ve nötropenidir. Tipik belirtileri olan 
ateş ve kilo kaybı, karaciğerde nekroz alanları bulunmasına bağlı 
ortaya çıkmaktadır (18). Karaciğer metastazları dışlanmalıdır. 
Hastaların %66’sında nefrektomi ile hepatit geriler (43). 
Non-metastatik karaciğer disfonksiyonu prognostik belirteç 
olmamasına rağmen tedavi sonrası survey tahmininde hepatik 
enzim takibi fikir verebilir. Bir yıllık survey; hepatik enzim düzeyi 
normale dönenlerde %88 iken, enzim düzeyi yükselenlerde 
ise %26’ya düşmektedir (44). Benzer şekilde hepatik enzim 
düzeyi normale dönmeyen hastaların %90’ında klinik olarak 
saptanabilecek metastatik hastalık gelişmiştir (45).

Konstitusyonel Semptomlar
Olguların yaklaşık 1/3’ünde ateş, yorgunluk ve kilo kaybı ilk 
semptomlar olarak görülmektedir (26). Ateş hastaların %20-%30 
kadarında görülürken, %2 hastada tek başvuru şikayetidir (46). 
RHK’da görülen konstitüsyonel semptomlara sitokinlerin aracılık 
ettiği düşünülmektedir. Bu hastalarda yağ metabolizmasında ve 
iştah kontrolünde görevli olan TNF-α’nın arttığı bilinmektedir. 
Ek olarak, IL-6’nın potansiyel pirojen olduğuna dair çalışmalar 
mevcuttur. Son olarak IL-1, interferonlar ve prostoglandinlerin 
konstitüsyonel semptomlarla ilgili olabileceği değerlendirilmiştir. 
Non-metastatik konstitüsyonel semptomların en etkili tedavisi 
nefrektomidir. Organa sınırlı hastalıkta nefrektomi sonrası ateş 
geriler ancak rekürrens durumunda tekrar başlar. Konstitüsyonel 
semptomların tanıdaki varlığının veya tedavi sonrası gerilemesinin 
prognoza etkisi tam olarak gösterilememiştir (47).

Çeşitli Endokrin Anomaliler
Renal hücreli karsinom ile ilgili birçok endokrin anomali 
saptanmıştır. Serum β-Hcg artışı, ACTH artışı ve bunlara bağlı 
gelişen klinik belirtiler olarak galaktore, Cushing hastalığı, 
hipo/hiperglisemi sayılabilir. B-HCG’nin erişkin bir erkekte 
veya gebe olmayan bir kadındaki artışı durumunda malign 
bir durumun olabileceği düşünülmelidir. RHK’lı hastaların 
%6’sında yükselmiş serum β-Hcg düzeyi saptanmıştır. Serum 
Hcg seviyesi ile tümör grade, evre veya survey arasında herhangi 
bir korelasyon saptanmamıştır (48,49). Birçok neoplastik 
sendromda olduğu gibi nefrektomi sonrası seviyesi azalmakta 
ve hastalık rekürrensi durumunda ise seviyesi artmaktadır 
(17,48). RHK hastalarında glikoz metabolizmasında da birtakım 
değişiklikler saptanmıştır. Çoğu hastada nefrektomi sonrası 
bu bozukluklar ortadan kalkmaktadır. Bu semptomlar tümör 
hücrelerinden birtakım hormonların salgılanabileceği fikrini 
akıllara getirmiştir ve yapılan çalışmalarda tümör ekstrelerinde 
insülin ve glukagon hormonlarına rastlanılmıştır (50). Glukoz 
intoleransı olan, kabızlığı olan ve enteroglukagon seviyesi 
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artmış olan bir grup hastada yapılan bir çalışmada klinik olarak 
lokalize RHK saptanmıştır ve nefrektomi sonrası enteroglukagon 
seviyesinin düştüğü gözlemlenmiştir (51). Tümör dokusunun 
immünohistokimyasal incelemesinde enteroglukagon salgıladığı 
tespit edilmiştir. 1961’de Mayo Klinikte yapılan bir çalışmada 
RHK ile Cushing sendromu arasında bir ilişki saptanmıştır. Tüm 
neoplaziler arasında RHK’nın Cushing sendromuna neden olma 
oranı %2 olarak bulunmuştur. Nadirde olsa RHK’da Cushing 
sendromu görülmesinin nedeni tümör dokusu tarafından 
salınan proopiomelanokortinin ACTH’ya dönüşümü sorumlu 
tutulmaktadır. Bu hastalardaki ektopik ACTH salınımı adrenal 
bezden kortizol salınımına neden olmaktadır. Yine bu hastalarda 
görülen diffüz adrenal hiperplazi bu hipotezi desteklemektedir 
(52). Nefrektomi ile birlikte parsiyel adrenalektomi tüm olgularda 
semptomların gerilemesini sağlamaktadır. ACTH seviyesinin 
artışı hastalık progresyonunun bir göstergesi olabilir (53). Bu 
hastalara uygulanacak cerrahi sonrası gelişebilecek Addison 
krizi preop değerlendirmelerde akılda tutulmalıdır. Galaktore ve 
serum prolaktin artışı iki olguda saptanmıştır. Erkekte veya gebe 
olmayan bir bayanda görülen prolaktin yüksekliği durumunda 
malignensi akla getirilmelidir. Bir olgu sunumunda RHK ve 
galaktoresi olan hastada nefrektomi sonrası galaktore ve serum 
prolaktin seviyesinin gerilediği görülmüştür. Bu hastalarda 
tümör hücreleri üzerinde yapılan immünolojik çalışmalarda 
antiprolaktin antikorlarla çapraz reaksiyon veren mediatörler 
saptanmıştır (54).

Diğer Non-endokrin Paraneoplastik Sendromlar
Bu sendromlar çok nadir görülmektedir ve mekanizmaları henüz 
tam olarak açıklanamamıştır. Amiloidoz RHK ile birlikte görülen 
nadir bir paraneoplastik sendromdur. RHK ile birlikte görülen 
amiloidozun mekanizması tam olarak anlaşılamamış olmakla 
birlikte; tümör hücresi veya tümör nekrozu ile immün sistemin 
uzun süreli stimülasyonuna sekonder ortaya çıkabilir (55). 
Amiloidozda semptomlar amiloidlerin organlarda çökmesine 
bağlı oluşur. En sık kilo kaybı, zayıflık ve senkop görülür. 
Non-metastatik RHK hastalarında nöromyopati olgu sunumu 
düzeyinde görülmektedir. Nöromyopatinin şiddeti nonspesifik 
myaljiden bilateral frenik sinir paralizisine kadar uzanmaktadır. 
Bir olguda Amyotrofik lateral sklerozun (ALS) nefrektomi sonrası 
gerilediği rapor edilmiştir (56). Bu hastalarda tümör hücreleri 
tarafından nöromyopatiye neden olan bir madde salgılandığı 
düşünülmektedir. Ancak bu tür olguların azlığı nedeniyle henüz 
mekanizma tam olarak anlaşılamamıştır.
Yine RHK ile birlikte görülen lökositoklastik vaskülit, hafif 
zincir nefropatisi, ekstramembranöz glomerulonefritler ve 
koagülopatiler tanımlanmıştır. Benzer şekilde prostoglandinler, 
fibroblast büyüme faktörleri ve AFP ile ilgili anomaliler de rapor 
edilmiştir (57).

Sonuç
Paraneoplastik sendromlar; tümör dokusunun aberran hücresel 
aktivitesinin klinik yansımasıdır. Neoplastik hücreler gen 
düzeyinde transformasyona uğramaktadır. Buna ek olarakta 
genetik transformasyon sonrası otopik ve heterotopik etkiler 
ortaya çıkmaktadır. Bu maddelerin salınması ve salınması 
sonunda görülen durumlar paraneoplastik sendromlar olarak 
adlandırılmaktadır. Normal fizyolojik koşullar altında böbrek çeşitli 
endokrin (eritropoietin ve renin üretimi) ve metabolik (kalsiyum 

metabolizmasının düzenlenmesi) işlevleri yürütmektedir. 
RHK’da, bu işlevlerde bozulmalar ve düzensizlikler meydana 
gelmektedir. Ayrıca, genellikle böbrek tarafından üretilmeyen 
maddelerin üretimi de görülmektedir. Yukarıda tartışıldığı 
gibi, lokalize RHK ile ilgili paraneoplastik sendromların kesin 
tedavisi nefrektomidir. RHK ile ilgili paraneoplastik sendromlar 
cerrahi müdahaleye veya sistemik tedaviye ihtiyaç duyar ve 
hiperkalsemi hariç diğerlerinde medikal tedavilerin faydası 
henüz kanıtlanmamıştır.
Başlangıçta hasta değerlendirilirken birçok faktör göz 
önünde bulundurulmalıdır. Nefrektomi sonrası hasta yakın 
takip edilmelidir. Buna ek olarak, bir önceki Paraneoplastik 
sendromun tekrarlaması durumunda olası hastalık ilerlemesi 
akla getirilmelidir. RHK ile ilgili paraneoplastik sendromların 
mekanizmalarının araştırılması ileride gelişmiş tanı ve tedavi 
yöntemlerinin bulunmasına yardımcı olabilir.

Çıkar çatışması: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi 
bir çıkar çatışması bildirmemişlerdir.
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