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Ágrip 

Dreifing og fjöldi meinvarpa í sjúklingum sem greinast með 

nýrnafrumukrabbamein 

Ívar Marinó Lilliendahl
1
, Eiríkur Jónsson

2
, Guðmundur Vikar Einarsson

2
, Tómas 

Guðbjartsson
1,2

 

1
Læknadeild Háskóla Íslands og 

2
þvagfæraskurðdeild Landspítala 

Inngangur: Nýrnafrumukrabbamein (NFK) er langalgengasta illkynja æxlið í nýrum og 

nýgengi þess er vaxandi, aðallega vegna tilviljanagreindra æxla sem finnast við 

myndrannsóknir á kviðarholi. Helmingur NFK-sjúklinga greinist þó með einkenni 

sjúkdómsins og stór hluti þeirra er með útbreiddan sjúkdóm við greiningu. Horfur sjúklinga 

með meinvörp eru oftast slæmar og fimm ára lifun er undir 10% . Á síðustu árum hafa þó 

komið fram ný lyf, svokölluð líftæknilyf, sem geta nýst sjúklinum með útbreitt NFK. Enn 

vantar upplýsingar um hvaða sjúklingahópum þessi lyf gagnast best. Þess vegna er mikilvægt 

að þekkja forspárþætti lifunar hjá sjúklingum með meinvörp, t.d. eftir því hvaða líffæri eiga í 

hlut og fjölda meinvarpa. Tilgangur rannsóknarinnar var því að kanna lifun þessa 

sjúklingahóps með sérstaka áherslu á dreifingu og fjölda meinvarpa.  

Efniviður og aðferðir: Afturvirk rannsókn sem náði til 250 einstaklinga sem greindust með 

NFK á Íslandi og höfðu fjarmeinvörp við greiningu (synchronous metastases) á árunum 1981-

2010. Upplýsingar fengust úr sjúkraskrám og röntgensvörum nema fyrir 14 einstaklinga sem 

var sleppt. Sérstaklega var litið á fjölda meinvarpa og dreifingu þeirra eftir líffærum, þ.e. 

hvort um stakt meinvarp í einu líffæri væri að ræða, fjölda meinvarpa í stöku líffæri, stakt 

meinvarp í mörgum líffærum eða fjölda meinvarpa í mörgum líffærum. Hóparnir voru bornir 

saman m.t.t. heildarlifunar (Kaplan-Meier) og miðuðust útreikningar við 1. maí 2013. 

Niðurstöður: Meinvörp greindust oftast í lungum (57,8%), beinum (38,8%) og lifur (19,8%), 

en rúmlega þriðjungur sjúklinga hafði jafnframt meinvörp í eitlum. Alls höfðu 95% sjúklinga 

einkenni NFK og voru algengustu einkennin kviðverkir (45,8%), megrun (38,1%) og 

blóðmiga (31,8%) en einnig blóðleysi og einkenni frá meinvörpum lungna og beina. Tæplega 

helmingur sjúklinga (45%) gekkst undir nýrnabrottnám. Alls höfðu 61,4% sjúklinga meinvörp 

í stöku líffæri, oftast í beinum og lungum, 27,5% höfðu meinvörp í tveimur líffærum og 11% í 

þremur eða fleiri líffærum. Heildarlifun sjúklinga eftir 1 ár miðað við hvort þeir höfðu 

meinvarp í 1, 2 eða fleiri en 2 líffærum var 35%, 22% og 7%. 5 ára lifun þessara hópa var 

10%, 6% og 0% (p=0,0084). Þegar skipt var í hópa eftir fjölda og dreifingu meinvarpa þ.e. 

stakt meinvarp í stöku líffæri, mörg meinvörp í stöku líffæri og mörg meinvörp í mörgum 

líffærum var 1 árs lifun þessara hópa 47%, 38% og 20% og 5 ára lifun þeirra var 13%, 10% 

og 5% (p=0,039).   

Ályktun: Meinvörp NFK eru algengust í lungum, beinum og lifur og flestir hafa fjölda 

meinvarpa í einu eða fleiri líffærum. Horfur sjúklinga með NFK eru verri ef meinvörp 

greinast í fleiri en einu líffæri. Sjúklingar með stakt meinvarp í einu líffæri hafa bestu 

horfurnar.  
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Listi yfir skammstafanir 

 

BHD  Birt Hogg Dubé 

BMI  Body-Mass Index 

HLRCC  Hereditary leiomyomatosis RCC 

HPRCC  Hereditary papillary RCC 

MMML Mörg meinvörp í mörgum líffærum 

MMSL  Mörg meinvörp í stöku líffæri 

NFK  Nýrnafrumukrabbamein 

RCC  Renal cell carcinoma 

SMML  Stakt meinvarp í mörgum líffærum  

SMSL  Stakt meinvarp í stöku líffæri 

VHL  Von Hippel Lindau 

WHO  World Health Organization 
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Inngangur 
 

 

Formáli 
 

Nýrnafrumukrabbamein (NFK, renal cell carcinoma; RCC) er langalgengasta illkynja æxlið í 

nýrum. Í flestum tilvikum greinast sjúklingar með staðbundinn sjúkdóm þar sem nýrað eða 

hluti þess er fjarlægður með lækningu að markmiði. Fjórðungur sjúklinga greinist hins vegar 

með dreifðan sjúkdóm þar sem fjarmeinvörp (distant mestastases) geta verið til staðar í hinum 

ýmsu líffærum (mynd 1). Hjá þessum sjúklingahópi eru horfur mun verri og meðferðarúrræði 

yfirleitt líknandi. Í þessari ritgerð er kannað sérstaklega hvernig horfur NFK-sjúklinga með 

meinvörp við greiningu eru og hvaða þættir það eru sem ákvarða lifun þeirra. Fyrst kemur 

inngangur þar sem fjallað er almennt um NFK. Síðan tekur við umfjöllun um rannsóknina 

sjálfa og skiptist hún í efnivið og aðferðir, niðurstöður og loks umræðukafla.   

 

 

 

Mynd 1. Tölvusneiðmynd af höfði 

sem sýnir stórt meinvarp í framhluta 

vinstra heilahvels. 
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Faraldsfræði og nýgengi 
 

Krabbamein í nýrum eru rúmlega 3% allra illkynja æxla á Íslandi og eru nær tvöfalt algengari 

hjá körlum en konum (mynd 2).[1] Af krabbameinum í nýrum eru nýrnafrumukrabbamein 

(NFK) langalgengust, eða um 80-90% þeirra.[1, 2] NFK er aðallega sjúkdómur eldra fólks og 

meðalaldur við greiningu er í kringum 65 ár.[1] 

Nýgengi nýrnafrumukrabbameins er hærra á Vesturlöndum en annars staðar í heiminum. 

Nýgengið er hvað hæst í Bandaríkjunum og Norðurlöndunum, ekki síst á Íslandi,[3] en á 

árunum  2006-2010 var aldursstaðlað  nýgengi hér á landi 13,4 af 100.000 hjá körlum og 6,5 

af 100.000 hjá konum.[1] Helsta ástæðan fyrir auknu nýgengi NFK á Vesturlöndum er talin 

vera aukning í tilviljanagreiningu, aðallega vegna vaxandi notkunar á tölvusneiðmyndatöku 

og ómskoðun við uppvinnslu annarra sjúkdóma í kviðarholi.[3] Í þróunarlöndum, t.d. Afríku 

og á vissum svæðum í Asíu, er nýgengi sjúkdómsins mun lægra. Er það að hluta til rakið til 

lélegri skráningar og verra aðgengis að myndgreiningarrannsóknum. Einnig er talið að erfðir, 

mismunandi mataræði og aðrir þjóðfélagsþættir geti skýrt lægra nýgengi í fátækari löndum 

heims.[3] 

 

 

Mynd 2. Aldursstaðlað nýgengi og dánartíðni hjá sjúklingum með NFK á Íslandi frá 

1971-2005. Mikil og stöðug aukning á nýgengi sást fyrir karla allt tímabilið en 

eingöngu hjá konum frá 2001 til 2005 Dánartíðni hélst hins vegar tiltölulega óbreytt 

allt tímabilið fyrir bæði kyn.[4] 

Nýgengi karla 

Nýgengi kvenna 

Dánartíðni karla 

Dánartíðni kvenna 

Tímabil 
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Orsakir 
 

Samanborið við mörg önnur krabbamein er lítið vitað um orsakir og áhættuþætti NFK. Þetta á 

sérstaklega við um umhverfisþætti.[5] 

Umhverfisþættir 
 

Nokkrum umhverfisþáttum hefur verið lýst sem auka líkur á NFK (tafla I). Tóbaksreykingar 

eru best skilgreindi áhættuþátturinn og tengsl þeirra við sjúkdóminn eru nokkuð sterk. 

Tengslin eru þó mun veikari en fyrir t.d. lungnakrabbamein og er talið að áhætta sjúklinga 

með NFK sem reykja sé u.þ.b. tvöföld. Um magnáhrif er að ræða, því meira sem reykt er því 

meiri er áhættan.[6, 7] Einnig minnkar áhættan þegar reykingum er hætt sem ýtir stoðum 

undir orsakasamhengið.[6] 

Offita og hækkaður líkamsþyngdarstuðull (Body-Mass Index, BMI) eru einnig vel skilgreindir 

áhættuþættir fyrir NFK. Aukin estrógenmyndun í líkamanum hefur verið nefnd sem 

hugsanlegur orsakavaldur í því samhengi, en sú staðreynd að NFK er algengara í körlum en 

konum gerir þetta samband nokkuð óljóst.[7, 8] 

Annar vel skilgreindur áhættuþáttur fyrir NFK er áunnin blöðrusjúkdómur í nýrum (acquired 

cystic kidney disease), sérstaklega hjá sjúklingum sem þurfa blóðskilun. Bæði sjúkdómurinn 

sjálfur og meðferðin við honum eru talin auka líkur á NFK.[7, 9] 

Aðrir og óljósari áhættuþættir en þeir sem þegar hafa verið taldir upp eru t.d. fæða, 

háþrýstingur, lyf og atvinnutengdir þættir.[7] 

 

Tafla I. Áunnir áhættuþættir nýrnafrumukrabbameins.[7] 

Áunnir áhættuþættir NFK  

Þekktir Þörf á frekari rannsóknum, 

orsakasamband ekki sannað 

Reykingar Fæða 

Offita Háþrýstingur/lyfjameðferð við háþrýstingi 

Áunninn blöðrusjúkdómur í nýrum Lyf ýmiss konar 
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Erfðir 
 

Skýr erfðamynstur eru sjaldan til staðar í NFK og hjá aðeins 1-3% sjúklinga er talið að um vel 

skilgreind tengsl við erfðir sé að ræða. Flestar vefjagerðir NFK hafa verið tengdar þekktum en 

sjaldgæfum erfðasjúkdómum (tafla II).[10] 

 

Tafla II. Helstu erfðasjúkdómar og gen sem nýrnafrumukrabbamein tengist. Einnig er sýnd 

vefjagerð.[10] 

Sjúkdómur Gen Vefjagerð NFK 

Von Hippel Lindau (VHL) sjúkdómur VHL Tærfrumugerð (clear cell carcinoma) 

Arfgengt totufrumukrabbamein í nýrum 

(hereditary papillary RCC, HPRCC) 

MET Totufrumugerð 1                              

(papillary RCC,  type 1) 

Birt Hogg Dubé (BHD) heilkenni BHD Litfælugerð (chromophobe RCC) 

Sléttvöðvaæxlis-NFK            

(leiomyomatosis RCC, HLRCC) 

FH Totufrumugerð 2                            

(papillary RCC, type 2) 

 

 

VHL (Von Hippel Lindau) sjúkdómur er algengastur þessara erfðasjúkdóma en nýgengi hans 

er þó aðeins í kringum 1/36.000 fæðingar.[11] Einkenni sjúkdómsins eru m.a. 

æðakímfrumuæxli í miðtaugakerfi (hemangioblastoma) og æðaæxli í nethimnu (retinal 

angioma)).[12] U.þ.b. 60% VHL-sjúklinga fá NFK, oftast af tærfrumugerð og oft mörg æxli í 

báðum nýrum.[11, 12] VHL genið (3p) er æxlisbæligen og VHL sjúkdómurinn stafar af 

kímlínu stökkbreytingum í geninu.[10, 13]  

Hinar arfgengu gerðirnar af NFK eru enn sjaldgæfari. Arfgeng totufrumukrabbamein í nýrum 

eru af totufrumugerð 1 og greinast yfirleitt í eldra fólki. Þau einkennast af mörgum æxlum í 

báðum nýrum og eru af völdum stökkbreytingar í MET foræxlisgeni (7q31).[14-16] NFK af 

litfælugerð getur tengst Birt Hogg Dubé (BHD) heilkenni sem er arfgengur ríkjandi 

sjúkdómur.[17, 18] Loks má nefna sléttvöðvaæxlis-NFK sem tengist totufrumugerð 2.[10] 
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Minna er vitað um tengsl þorra NFK (sporadic cases) við erfðir. Þó eru til íslenskar 

rannsóknir sem hafa sýnt fram á fjölskyldulægni sjúkdómsins og aukna áhættu hjá náskyldum 

ættingjum.[19] Einnig hafa rannsóknir sýnt að allt að 60% af stökum (sporadic) tilvikum NFK 

séu vegna galla í VHL geninu.[20] 

 

 

Einkenni 
 

NFK er þekkt fyrir að geta valdið fjölbreytilegum einkennum. Þau algengustu eru bersæ 

blóðmiga og verkir sem bæði teljast til staðbundinna einkenna, líkt og fyrirferð í kvið.[21, 22] 

Önnur algeng einkenni eru þyngdartap og einkenni vegna meinvarpa sem teljast til dreifðra 

einkenna. Sjúklingar með þessi einkenni hafa oft verri horfur.[23] Önnur þekkt einkenni eru  

þreyta, hiti, slappleiki, nætursviti og blóðþrýstingshækkun.[24] Þegar kviðverkir, blóð í þvagi 

og fyrirferð í kvið eru til staðar samtímis er talað um þrennu (triad) einkenna, en tíðnin hér á 

landi er þó undir 3%.[22] 

Þar sem mörg af einkennum NFK benda ekki sérstaklega til nýrna verður oft töf á greiningu. 

Stór hluti sjúklinga greinist því með langt genginn sjúkdóm eftir að hafa haft einkenni svo 

mánuðum skiptir.[23] Þeir sem greinast snemma, t.d. innan viku frá upphafi einkenna (20% 

sjúklinga) eru oftast þeir sem hafa bersæja blóðmigu eða slæma kviðverki sem verður til þess 

að þeir leita læknis.[25] 

 

 

Tilviljanagreining 
 

Tilviljanagreind NFK eru þau sem greinast í lifandi einstaklingum sem ekki hafa einkenni 

sjúkdómsins. Flestir þessara einstaklinga hafa gengist undir ómskoðun eða tölvusneiðmyndir 

á kvið vegna óskyldra einkenna, t.d. gallsteina, og æxlið í nýranu uppgötvast fyrir 

tilviljun.[22] Tilviljanagreiningum hefur fjölgað jafnt og þétt á síðustu áratugum vegna 

mikillar aukningar í myndrannsóknum. Horfur fólks sem greinist fyrir tilviljun eru betri en 

annarra vegna þess að tilviljanagreind æxli eru yfirleitt minni og því á lægra stigi og gráðu 
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(mynd 3).[22] Æxlin hafa því sjaldnar meinverpst og yfirleitt er auðveldara að fjarlægja þau 

með skurðaðgerð en stærri æxli. 

 

 

        

 

Mynd 3. Lífshorfur sjúklinga sem greindust með 

nýrnafrumukrabbamein á Íslandi 1971-2005 eftir því hvort 

þeir greindust fyrir tilviljun eða vegna einkenna.[4] 

 

 

 

Meingerð og vefjafræði 
 

Nýrnafrumukrabbamein eru æðarík æxli. Þau geta vaxið ífarandi í gegnum nýrnahýðið 

(capsula renis), út í fituna umhverfis nýrað og þaðan í nálæg líffæri. Einnig geta þau vaxið út í 

bláæðar nýrans og þaðan í neðri holæð (vena cava inferior). Vöxtur út í nýrnabláæð sést í um 

20% tilvika en í einstaka tilvikum geta æxlin teygt sig langt inn í holæð eða alla leið upp í 

hægri hjartagátt.[26, 27] 

 

Tilviljanagreining 

 

Greining vegna einkenna 

Tími (mán) 

 

Lífshorfur 

Tilviljanagreining 
Einkennagreining 
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Við vefjagreiningu NFK er stuðst við flokkunarkerfi Alþjóða heilbrigðisstofnunarinnar 

(WHO) frá 2004 (tafla III). Æxlunum er skipt í nokkrar vefjagerðir og hafa þær mismunandi 

uppruna og útlit.[28] Sarkmeinslíkar breytingar (sarcomatoid) eru algengastar í tærfrumugerð 

en geta sést í öllum flokkum.[29] 

NFK af tærfrumugerð (mynd 4A) hafa verið tengd við VHL-genið (3p). Þessi æxli eru talin 

upprunnin frá nærpíplum nýrna (proximal convoluted tubules) og eru langalgenasta 

vefjagerðin.[13] Totufrumugerð (mynd 4B) hefur verið tengd þrístæðu á litningum 7 og 17 og 

á sennilega uppruna sinn í fjærpíplum (distal convoluted tubule).[15] Æxli af litfælugerð 

(mynd 4C) eru talin tengjast vöntun á litningum, þ.e. Y-litningi og litningi 1. Þessi æxli eru 

talin myndast frá millifrumum nýrna (intercalated cells).[30] Safnkerfisgerð (mynd 4D) hefur 

píplu- eða totumynstur og vex frá safngöngum (collecting duct). 

 

 

 

 

Tafla III. Vefjagerðir nýrnafrumukrabbameins skv. flokkun Alþjóða heilbrigðisstofnunarinnar  

(WHO) frá 2004 [31]. Einnig er sýnt hlutfall (%) ólíkra vefjagerða af öllum greindum 

nýrnafrumukrabbameinum á Íslandi 1971-2000 [32]. 

Vefjagerð Hlutfall (%) 

Tærfrumugerð (clear cell RCC) 75-80 

Totufrumugerð (papillary RCC) 10-15 

Litfælugerð (chromophobe RCC) 5 

Safnkerfisgerð (collecting duct RCC) 1 

Óflokkað (unclassified RCC) 4 
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Mynd 4. Myndir af smásjársýnum (H&E litun) mismunandi vefjagerða nýrnafrumu-

krabbameins. A) Tærfrumugerð. Algengast er að æxlisfrumurnar myndi samfelldar breiður, 

klasa, bjálka eða litlar blöðrur, en útlitið getur verið ólíkt á mismunandi stöðum í sama æxli. 

Frumurnar hafa tært eða eósínsækið umfrymi. B) Totufrumugerð. Útlit einkennist af 

totumyndunum þar sem toturnar eru gerðar af bandvefsstilkum sem klæddir eru æxlisfrumum. 

Sjaldgæft er að æxlið hafi píplumyndanir. C) Litfælugerð. Þessi æxli eru samsett af tveimur 

frumugerðum, þ.e. stórar fjölflata frumur með gegnsætt umfrymi og minni frumur með 

rauðleitt og kornótt umfrymi. Einkennandi fyrir frumugerðirnar er áberandi frumuhimna og tær 

baugur umhverfis kjarnann er algengur. D) Safnfrumugerð vex oft með totum eða 

píplumynstri. Stoðvefir eru áberandi og kjarnagráða oftast há. Myndirnar eru fengnar frá 

Rannsóknarstofu Landspítala í meinafræði.[29] 

 

 

Stigun og gráðun 
 

Í dag er aðallega notast við TNM stigunarkerfið við mat á stærð æxlanna og útbreiðslu 

sjúkdómsins (sjá töflu V í efniviður og aðferðir).[33, 34] Við flokkunina er horft til þátta eins 

og stærð æxlis og afmörkun, meinvörp í eitlum og hvort meinvörp hafi borist til annarra 
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líffæra (tafla V). Stigun er langmikilvægasti forspárþátturinn hvað varðar lífshorfur 

sjúklinga.[35-37] 

Við gráðun er átt við útlit æxlisfrumnanna í ljóssmásjá og í NFK er oftast stuðst við kerfi 

Fuhrmans sem byggir á fjórum flokkum (tafla IV).[38] Gráðun getur sagt til um útlit 

frumnanna og tilhneigingu þeirra til að meinvarpast. Í sumum rannsóknum, en þó ekki öllum, 

er gráðun sjálfstæður forspárþáttur lífshorfa og eru horfur sjúklinga á gráðu 1 (G1) bestar en 

verstar fyrir þá með æxli af gráðu 4 (G4).[32, 38, 39] 

 

Tafla IV. Gráðun æxlisfruma skv. Fuhrman kerfi [38]. Æxli af gráðu 

1 (G1) hafa frumur með litla, hringlaga, einsleita kjarna og kjarnakorn 

sjást ekki. Æxli af gráðu 4 (G4) hafa frumur með stóra, óreglulega 

kjarna og áberandi kjarnakorn. 

Gráða Útlit æxlisfruma 

GX Ekki hægt að ákvarða gráðun 

G1 Vel þroskaðar æxlisfrumur 

G2 Meðalvel þroskaðar æxlisfrumur 

G3-4 Illa þroskaðar æxlisfrumur 

 

 Forspárþættir lífshorfa 
 

Mikilvægasti forspárþáttur lífshorfa er stig sjúkdómsins og getur munur á lífshorfum á stigi I 

og IV verið allt að tífaldur (mynd 5).[32, 35-37] Ef meinvörp eru til staðar við greiningu eru 

horfur sjúklinga afar slæmar, en innan við 15% þeirra eru á lífi innan 5 ára.[1] Hár aldur og 

lélegt líkamlegt ástand eru tengd lakari lífshorfum.[25, 40] Fjöldi rannsókna hefur sýnt að 

gráðun er sjálfstæður forspárþáttur lífshorfa, enda þótt stigun vegi mun þyngra.[32, 38, 39, 

41] Aðrir þættir sem tengjast verri horfum eru hækkað sökk, lækkaður blóðrauði og 

rauðkornafjölgun.[42, 43] Tilviljanagreind æxli hafa einnig betri horfur (mynd 3), en nýlegar 

íslenskar rannsóknir sýna að það er ekki aðeins vegna þess að þau eru smærri og greind á 

lægri stigum en einkennagreind æxli, heldur virðist tilviljanagreining vera sjálfstæður 

verndandi áhættuþáttur.[4]  
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Mynd 5. Lífshorfur sjúklinga (disease-specific 

survival) með nýrnafrumukrabbamein eftir 

mismunandi TNM-stigum (I-IV)  á Íslandi 1971-

2005.[4] 

 

 

Meðferð 
 

Meðferð NFK má skipta í læknandi (curative) og líknandi (palliative) og ræðst af því hvort 

sjúkdómurinn er staðbundinn eða ekki. Eina vel rannsakaða meðferðin til að lækna 

sjúkdóminn í dag er að fjarlægja æxlið með skurðaðgerð.[29]  

Hefðbundin meðferð er að fjarlægja allt nýrað (radical nephrectomy) ásamt fitunni umhverfis 

nýrað og Gerotasfelli (Gerotas fascia). Á undanförnum árum hefur hlutabrottnám á nýra 

(partial nephrectomy) færst í vöxt, þar sem æxlið ásamt hluta nýrans umhverfis æxlið er 

fjarlægt. Þessari meðferð var í fyrstu aðallega beitt við sjúklinga með stakt nýra, æxli í báðum 

nýrum eða þá sem höfðu skerta nýrnastarfsemi. Á síðustu árum er þó hlutabrottnámi í vaxandi 

mæli beitt við lítil NFK (<4 cm).[44] Oft eru eitlar og nýrnahetta einnig fjarlægð, sérstaklega 

ef þau eru stækkuð eða grunur um meinvörp í þeim á myndrannsóknum. Þetta veitir 

mikilvægar upplýsingar um stigun sjúkdómsins, þó lækningagildi þess sé umdeilt.[29, 42, 45] 

 

 

Lífshorfur 

Tími (mán) 
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Ef vöxtur er inn í neðri holæð (vena cava inferior) er hugsanlega reynt að fjarlæga hann, ekki 

síst ef meinvörp eru til staðar.[46] 

Framkvæma má nýrnabrottnám og hlutabrottnám með kviðsjárspeglun (laparoscopic 

nephrectomy) og hafa rannsóknir sýnt góðar árangur þessara aðgerða þótt þær taki oft lengri 

tíma. Kostir speglunaraðgerða eru t.d. minni verkir eftir aðgerð og styttri legutími og 

endurhæfing.[47, 48].  

Algengasta meðferðin við útbreiddu NFK er nýrnabrottnám, eða í allt að helmingi tilfella skv. 

íslenskum rannsóknum.[29] Um líknandi meðferð er að ræða sem miðar að því að minnka 

verki og blæðingu frá æxlinu. Nýlegar rannsóknir benda til þess að sjúklingar með meinvörp 

svari betur meðferð með ónæmishvetjandi- eða líftæknilyfjum eins og týrosín-kínasa hemlum 

eftir nýrnabrottnám heldur en þegar lyfjameðferð er veitt eingöngu.[49-54] Er þá talað um 

nýrnabrottnám til æxlisvefsminnkunar (cytoreductive nephrectomy). Í einstaka tilvikum, 

sérstaklega hjá yngri sjúklingum með stök meinvörp í lungum eða heila, getur komið til 

greina að fjarlægja meinvörpin með skurðaðgerð. 

Annar valkostur sem kemur til greina í líknandi meðferð er geislameðferð. NFK svarar þó 

ekki vel geislameðferð en geislun á meinvörp í beinum og heila getur verið árangursrík.[55] 

Hefðbundin krabbameinslyfjameðferð hefur ekki reynst vel, sennilega vegna þess að 

æxlisfrumur í NFK mynda oft ónæmi fyrir lyfjunum (multidrug resistance gene 

expression).[25, 55] Ákveðnum sjúklingahópum hefur þó nýst ónæmishvetjandi meðferð, t.d. 

með α-interferon og interleukin-2, sem getur hamlað útbreiðslu sjúkdómsins og bætt 

lifun.[47] Ónæmishvetjandi lyfin annað hvort afjúpa ónæmisvaka á yfirborði 

krabbameinsfrumnanna eða hvetja ónæmiskerfi sjúklingsins sjálfs.[47]  

Á síðustu árum hefur nýr flokkur lyfja sem nýst getur við meðferð krabbameina, líftæknilyf, 

komið á markað og eru bundar miklar vonir við þau. Má þar nefna týrósín-kínasa hemla, en 

þeir hefta vöxt krabbameinsfrumna með því að hamla EGF (epidermal growth factor) 

viðtaka.[56] Nýlegar rannsóknir benda til þess að svörun við þessum lyfjum sé mun betri en 

við hefðbundnum krabbameinslyfjum. Þó er oft um tímabundna svörun að ræða og lífshorfur 

sjúklinga aukast í mánuðum fremur en árum.[56-59] Miklar rannsóknir eru í gangi á 

líftæknilyfjum og ný lyf í prófun, t.d. eru miklar vonir bundnar við einstofna mótefni sem 

bindast við VEGF (vascular endothelial growth factor) viðtakann.[56] 
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Af nýjungum í meðferð má einnig nefna hita- og kuldameðferð, bæði á frumæxli en ekki síður 

á meinvörp. Hitameðferð (percutaneous thermal ablation) felst í því að hita æxlin og valda í 

þeim drepi, en það er gert með útvarpsbylgjum í gegnum húð.[60] Í kuldameðferð 

(cryoablation) er hins vegar notast við köfnunarefni til að kæla æxlin og er markmiðið að 

valda drepi í æxlinu.[60] 

 

Meinvörp 
 

Algengast er að nýrnafrumukrabbamein meinverpist annaðhvort til eitla eða til annarra 

líffæra.[23] Hér á landi hefur hlutfall sjúklinga sem hafa meinvörp við greiningu NFK verið 

kringum 30%.[1] Það hlutfall fer nú lækkandi vegna aukningar í tilviljanagreiningu.[4] 

Langalgengust eru meinvörp til lungna og beina og þar á eftir til lifrar.[29] Mikilvægt er að 

þekkja til horfa sjúklinga með meinvörp og hvaða þættir það eru sem spá fyrir um lífshorfur. 

Þetta á ekki síst við þegar lyfjameðferð við útbreiddum sjúkdómi fleygir fram, því enn er 

margt á huldu hvaða sjúklingahópum nýju líftæknilyfin gagnast best. 

 

Tilgangur rannsóknar 
 

Tilgangur rannsóknarinnar var að kanna lifun sjúklinga með nýrnafrumukrabbamein sem 

höfðu fjarmeinvörp við greiningu, og þá sérstaklega með tilliti til dreifingar og fjölda 

meinvarpa. 
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Efniviður og aðferðir 
 

 

Rannsóknarþýði 
 

Rannsóknin er afturvirk og nær til allra einstaklinga á Íslandi sem greindust með NFK og 

höfðu fjarmeinvörp við greiningu (distant synchronous metastases) frá 1. janúar 1981 til 31. 

desember 2010. Á þessu 30 ára tímabili greindust alls 936 sjúklingar með NFK og höfðu 250 

þeirra fjarmeinvörp (mynd 6) og mynda þeir rannsóknarþýðið. 

 

Mynd 6. Hlutfall sjúklinga með NFK sem höfðu fjarmeinvörp 

við greiningu á Íslandi 1981-2010. 

 

Verkefnið er hluti af stærri rannsókn á nýrnafrumukrabbameini á Íslandi og nær til allra 

sjúklinga með NFK sem greinst hafa á rúmlega 40 ára tímabili, eða frá 1971 og fram til 

dagsins í dag. Þessir einstaklingar eru skráðir í sérstakan gagnagrunn á þvagfæraskurðdeild 

Landspítala. Var stuðst við þann grunn en sjúklingar í honum voru fundnir með leit í 

Krabbameinsskrá Krabbameinsfélags Íslands og rafrænni aðgerða- og greiningarskrá 

Landspítala. 

Klínískar upplýsingar fengust úr sjúkraskrám og upplýsingar um vefjagreiningu frá 

Rannsóknarstofu Háskóla Íslands í meinafræði. Í grunninn eru skráðar eftirfarandi breytur; 

kyn, greiningarmánuður og ár, aldur við greiningu, reykingasaga og hvort krabbameinið var 

27% 

73% 

Fjarmeinvörp

Án fjarmeinvarpa

(n=250) 

(n=686) 
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greint vegna einkenna eða fyrir tilviljun. Einnig eru þar skráð einkenni við greiningu, 

tímalengd einkenna, myndrannsóknir og blóðrauði fyrir aðgerð, tegund aðgerðar og hvort og 

hvar meinvörp voru til staðar. Að auki er í grunninum að finna upplýsingar um æxlisstærð, 

vefjagerð og kjarnagráðu samkvæmt Fuhrman-kerfinu (sjá töflu IV). Öll æxlin voru stiguð út 

frá stærð æxlis og útbreiðslu og var stuðst við nýjustu útgáfu af TNM stigunarkerfinu (tafla 

V).   

 

Tafla V;  TNM-stigunarkerfi fyrir nýrnafrumukrabbamein skv. American Joint 

Committee on Cancer [33, 34]. 

Primary Tumor (T) 

TX Primary tumor cannot be assessed 

TO No evidence of primary tumor 

T1 Tumor 7 cm or less in greatest dimension, limited to the kidney 

T1a Tumor 4 cm or less in greatest dimension, limited to the kidney 

T1b Tumor more than 4 cm but not more than 7 cm in greatest 

dimension, limited to the kidney 

T2 Tumor more than 7 cm in greatest dimension, limited to the 

kidney 

T3 Tumor extends into major veins or invades adrenal gland or 

perinephric tissues but not beyond Gerota’s fascia 

T3a Tumor directly invades adrenal gland or perirenal and/or renal 

sinus fat but not beyond Gerota’s fascia 

T3b Tumor grossly extends into the renal vein or its segmental 

(muscle containing) branches, or vena cava below the 

diaphragm 

T3c Tumor grossly extends into vena cava above diaphragm or 

invades the wall of the vena cava 

T4 Tumor invades beyond Gerota’s fascia 

Regional Lymph Nodes (N)* 

NX Regional lymph nodes cannot be assessed 
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NO No regional lymph node metastases 

N1 Metastases in a single regional lymph node 

N2 Metastases in more than one regional lymph node 

* laterality does not affect the N classification. 

Distant Metastasis (M) 

MX Distant metastasis cannot be assessed 

MO No distant metastasis 

M1 Distant metastasis 

STAGE GROUPING 

Stage  I T1 N0 M0 

Stage II T2 N0 M0 

Stage III T1 N1 M0 

 T2 N1 M0 

 T3 N0 M0 

 T3 N1 M0 

 T3a N0 M0 

 T3a N1 M0 

 T3b N0 M0 

 T3b N1 M0 

 T3c N0 M0 

 T3c N1 M0 

Stage IV T4 N0 M0 

 T4 N1 M0 

 Any T N2 M0 

 Any T Any N M1 
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Fyrir sjúklingana 250 sem höfðu fjarmeinvörp við greiningu var farið aftur yfir sjúkraskrár til 

að kanna fjölda og dreifingu meinvarpa. Þessum upplýsingum var síðan bætt við 

gagnagrunninn. Einnig var farið yfir öll myndgreiningarsvör en hjá 14 sjúklingum vantaði 

þessar upplýsingar og þurfti því að sleppa þeim sjúklingum. Endanlegt sjúklingaþýði var því 

236 sjúklingar (mynd 7).  

Meinvörp voru flokkuð sem stakt meinvarp í stöku líffæri (SMSL), mörg meinvörp í stöku 

líffæri (MMSL), stakt meinvarp í mörgum líffærum (SMML) og mörg meinvörp í mörgum 

líffærum (MMML (mynd 7)). Beinin voru talin sem eitt líffæri og átti það einnig við um bæði 

lungun. Til að teljast hafa mörg meinvörp í mörgum líffærum var nóg fyrir sjúkling að hafa 

mörg meinvörp í einu af líffærunum. 

 

 

 

              Mynd 7. Flæðirit sem sýnir sjúklingaþýðið og skiptingu þess í undirhópa. 

 

 

 

Sjúklingar greindir með 
NFK 1981-2010, n=936 

Meinvörp við 
greiningu, n=250 

14 sjúklingum 
sleppt. n=236 

Stakt meinvarp í 
stöku líffæri   

n=34  

(14%) 

Mörg meinvörp í 
stöku líffæri   

n=111  

(47%) 

Stakt meinvarp í 
mörgum líffærum  

n=1  

(0,4%) 

Mörg meinvörp í 
mörgum líffærum 

n=90  

(38%) 

Án meinvarpa, 
n=686 
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Tölfræðiaðferðir 
 

Við skráningu og úrvinnslu gagna var notast við forritið Excel. Flóknari tölfræðiútreikningar 

voru framkvæmdir í tölfræðiforritinu R. Undirhópar sjúklinga með meinvörp (SMSL, MMSL, 

SMML og MMML) voru bornir saman m.t.t. ýmissa þátta nema hvað sjúklingum með stakt 

meinvarp í mörgum líffærum (SMML) var sleppt þar sem aðeins var einn sjúklingur í þessum 

hópi og tölfræðilegur samanburður því ekki mögulegur. Reiknaðar voru heildarlífshorfur 

(overall survival) með aðferð Kaplan-Meier og miðast útreikningar við 1. maí 2013. Við 

samanburð á lífshorfum hópa var notast við log-rank próf. Tölfræðileg marktækni miðast við 

p-gildi <0,05. 

 

Leyfi 
 

Leyfi fyrir rannsókninni fengust áður en hún hófst, m.a. frá Vísinda- og siðanefnd, 

Persónuvernd og frá Landspítala háskólasjúkrahúsi. 
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Niðurstöður 

  
Af 236 sjúklingum voru 145 karlar (61,4%) og 91 kona (38,6%). Meðalaldur sjúklinga við 

greiningu var 65,3 ± 11,8 ár (miðgildi 66,5 ár) og spannaði aldursbilið frá 31 til 93 ára.  

 

Einkenni 
 

Langflestir sjúklinganna, eða 221 (93,6%), greindust vegna einkenna NFK sem sýnd eru í 

töflu VI. Þar af voru 136 karlar (61,5%) og 85 konur (38,5%). Hinir 15 greindust fyrir 

tilviljun, oftast vegna myndrannsókna á óskyldum sjúkdómum í kviðarholi. Einkennunum er 

skipt eftir staðbundnum einkennum sem rekja má beint til frumæxlisins og hins vegar til 

svokallaðra dreifðra einkenna. 

Algengustu staðbundnu einkennin voru kviðverkir og blóðmiga en dreifð einkenni voru mjög 

algeng og sáust hjá 76,7% sjúklinga. Má þar nefna einkenni vegna meinvarpa til beina, lungna 

og blóðleysi en sérstaklega megrun. Þrennu, eða „triad“, einkenna (kviðverk, blóðmigu og 

fyrirferð) höfðu 14,4% sjúklinga.  

 

 

 

Tafla VI. Einkenni 224 sjúklinga sem greindust með nýrnafrumukrabbamein með 

fjarmeinvörpum á Íslandi 1981-2010. Einkennum er skipt í staðbundin og dreifð. 

Sjúklingar geta haft fleiri en eitt einkenni. 

Einkenni n=224 (100%) 

Staðbundin  

Kviðverkur 108 (45,8%) 

Bersæ blóðmiga 75 (31,8%) 

Fyrirferð 47 (19,9%) 

Dreifð  

Megrun 90 (38,1%) 

Einkenni beinmeinvarpa 73 (30,9%) 

Blóðleysi 66 (28,0%) 
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Einkenni lungnameinvarpa 61 (25,8%) 

Hiti 49 (20,8%) 

Einkenni eitilmeinvarpa 34 (14,4%) 

Háþrýstingur 30 (12,7%) 

Rauðkornafjölgun 29 (12,3%) 

Annað 50 (21,2%) 

 

 

Tímalengd frá upphafi einkenna til greiningar var skráð hjá 214 af 221 sjúklingum með 

einkenni (mynd 8). Rúmlega helmingur sjúklinga höfðu haft einkenni lengur en fjóra mánuði 

og aðeins 8,4% greindust innan viku eftir að einkenni gerðu vart við sig, og voru þeir oftar 

með staðbundin einkenni eins og bersæa blóðmigu. 

 

  

 

Mynd 8. Tímalengd einkenna fram að greiningu í % hjá 214 sjúklingum sem 

höfðu fjarmeinvörp nýrnafrumukrabbameins við greiningu. Hjá 7 

sjúklingum vantaði upplýsingar. 
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Vefjagerð, stigun og gráðun 
 

Meðalstærð æxlanna var 8,7 cm en miðgildi stærðarinnar var 80cm og stærðin spannaði allt 

frá 1,2 cm og upp í 26cm. Allir sjúklingar þýðisins höfðu meinvörp við greiningu og því var 

sjúkdómur þeirra skilgreindur á TNM-stigi IV. Stærð æxlanna var mismunandi og því var T 

stig æxlanna ekki það sama í öllum tilvikum. Af 236 sjúklingum var hægt að greina T stig hjá 

162 (mynd 9).  

Algengasta T stig æxla hjá þessum sjúklingahóp (45,1%) reyndist vera gerð 3b. Afar fáir 

greindust aftur á móti með T stig 3c (1,9%), en það þýðir að æxlið nái langt upp inn í neðri 

holæð (inferior vena cava) og alveg upp yfir þind, eða rjúfi vegg neðri holæðar. 

Vefjagreining æxlanna var metin af meinafræðingi og sýndi að 85% sjúklinga höfðu æxli af 

tærfrumugerð. Totufrumugerð og litfælugerð voru hvert um sig kringum 5% æxla. 

 

 

 

Mynd 9. T-stigun æxla frá 162 sjúklingum sem greindust með 

nýrnafrumukrabbamein með meinvörpum 1980-2010. Stuðst  

var við TNM-stigunarkerfið (tafla 4). Upplýsingar um T-stigun 

vantaði hjá 74 sjúklingum. 
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Af 236 sjúklingum var hægt að meta gráðun hjá 193 þeirra, en hjá hinum 43 vantaði 

vefjasýni). Flestir sjúklinganna reyndust hafa æxli af gráðu 3 (87 sjúklingar, 45,1% (mynd 

10)) en aðeins 3 sjúklingar (1,6%) af gráðu 1.  

 

 

Mynd 10. Fuhrman-gráðun á æxlum 193 sjúklinga 

sem greindust með nýrnafrumukrabbamein með 

fjarmeinvörpum 1981-2010. Upplýsingar um gráðun 

vantaði hjá 43 sjúklingum. 

 

Alls gengust 106 (44,9%) sjúklingar undir nýrnabrottnám og var um fullt brottnám að ræða í 

öllum tilvikum. Aðeins einn sjúklingur gekkst undir brottnám á stöku meinvarpi í lunga. 

Upplýsingar um aðra meðferð, t.d. krabbameinslyfjameðferð og geislun, voru ekki 

nægjanlega ítarlegar og er því sleppt hér. 

 

 

Dreifing fjarmeinvarpa 
 

Í töflu VII má sjá helstu líffærin sem sjúkdómurinn sáði sér til. Meinvörp greindust oftast í 

lungum, beinum og lifur. Alls höfðu 83 (35,2%) sjúklingar að auki meinvörp í eitlum. 

Algengustu staðsetningar eitlastækkana voru hilar-eitlar nýrna, aftanskinnuholseitlar, eitlar 

meðfram ósæð fyrir neðan þind og eitlar miðmætis. Önnur meinvörp voru sjaldgæfari 

(<10%), t.d. í heila, nýrnahettu og húð. 
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Tafla VII. Dreifing fjarmeinvarpa hjá sjúklingum með nýrnafrumu-

krabbamein á Íslandi 1981-2010. Sjúklingur getur haft meinvörp í 

fleiri en einu líffæri. 

Staðsetning Alls  

n (n/236,%) 

Lungu 136 (57,8%) 

Bein 92 (38,8%) 

Lifur 47 (19,8%) 

Heili 21 (8,9%) 

Nýrnahettur 21 (8,9%) 

Húð 12 (5,1%) 

Annað 23 (9,7%) 

 

Flestir sjúklinganna (61,4%) höfðu eitt eða fleiri meinvörp í einu líffæri við greiningu. 

Rúmlega fjórðungur (27,5%) höfðu meinvörp í tveimur líffærum og rúmlega tíundi hver 

sjúklingur (11%) í fleiri en tveimur líffærum við greiningu (mynd 11). 

 

     

 

Mynd 11. Hlutfall sjúklinga með fjarmeinvörp eftir því hvort þeir höfðu 

meinvörp í einu, tveimur eða fleiri líffærum. 

61,4% 

27,5% 

11% 

1 líffæri

2 líffæri

< 2 líffæri>2 líffæri 
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Flestir sjúklinganna (85,3%) höfðu fjölda meinvarpa í einu eða fleiri líffærum (MMSL eða 

MMML, tafla VIII). Aðeins einn sjúklingur reyndist hafa stakt meinvarp í mörgum líffærum 

(SMML) og var sá sjúklingur/hópur því ekki tekinn með í tölfræðilegan samanburð milli 

hópa. Fyrir sjúklinga með mörg meinvörp í stöku líffæri voru lungna- og beinmeinvörp 

algengust (53,2% og 31,5%), en þegar sjúklingar höfðu mörg meinvörp í mörgum líffærum 

var hlutfall meinvarpa í lungum og beinum enn hærra, eða 77,8% og 47,8%. Einnig höfðu 

40% sjúklinga í MMML hópnum meinvörp í lifur og voru þeir rúmlega þrír fjórðu allra 

sjúklinga með lifrarmeinvörp (36/47). Hjá sjúklingum með stakt meinvarp í stöku líffæri 

(SMSL) var algengast að hafa meinvarp í beinum (38,2%), en sjaldan var um að ræða stakt 

meinvarp í lifur (n=2). 

 

 

 

Tafla VIII. Fjöldi og dreifing fjarmeinvarpa hjá sjúklingum með nýrrnafrumukrabbamein á tímabilinu 

1981-2010. SMSL: Stakt meinvarp í stöku líffæri, MMSL: Mörg meinvörp í stöku líffæri, SMML: 

Stakt meinvarp í mörgum líffærum, MMML: Mörg meinvörp í mörgum líffærum. 

 Alls  

n=236 

(100%) 

SMSL  

n=34 

(14,3%) 

MMSL  

n=111 

(47,3%) 

SMML 

 n=1 

(0,4%) 

MMML  

n= 90  

(38,0%) 

Lungu 136 (57,8) 6 (17,6) 59 (53,2) 1 (100) 70 (77,8) 

Bein 92 (38,8) 13 (38,2) 35 (31,5) 1 (100) 43 (47,8) 

Lifur 47 (19,8) 2 (5,9) 9 (8,1) 0 36 (40,0) 

Heili 21 (8,9) 4 (11,8) 2 (1,8) 1 (100) 14 (15,6) 

Nýrnahetta 21 (8,9) 4 (11,8) 0 0 17 (18,9) 

Húð 12 (5,1) 0 3 (2,7) 0 9 (10,0) 

Annað 23 (9,7) 5 (14,7) 3 (2,7) 0 15 (16,7) 
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Horfur   

 

Heildarlifun var reiknuð með aðferð Kaplan-Meier og þá sérstaklega í þremur undirhópum 

sjúklinga, þ.e. SMSL, MMSL eða MMML (mynd 12). Marktækur munur reyndist á lifun 

þessara hópa og var 1 árs lifun best fyrir sjúklinga með SMSL, eða 47%, 38% fyrir MMSL og 

verst fyrir MMML eða 20%. Fimm ára lifun þessara sömu hópa var 13% fyrir SMSL, 10% 

fyrir MMSL og 5% fyrir MMML  (p= 0,04, log-rank próf).  

Marktækur munur reyndist á heildarlifun sjúklinga eftir því hversu mörg líffæri höfðu 

meinvörp. Voru horfurnar bestar fyrir sjúklinga með meinvarp í stöku líffæri en verstar þegar 

meinvörp greindust í fleiri en tveimur líffærum, en enginn þessara sjúklinga lifði í 2 ár eftir 

greiningu (mynd 13). Eins árs lifun sjúklinga eftir því hvort þeir höfðu meinvörp í 1, 2 eða 

fleiri en 2 líffærum var 35%, 22% og 7%, en 5 ára lifun sömu hópa var 10%, 6% og 0% 

(p=0,008, log-rank próf). Ekki reyndist marktækur munur á horfum sjúklinga eftir því hvort 

meinvörp greindust í lungum, lifur eða beinum (mynd 14). 

 

 

 

Mynd 12. Heildarlifun sjúklinga eftir fjölda og dreifingu meinvarpa. Marktækur 

munur var á milli hópa (log-rank test). 

Stakt meinvarp í stöku líffæri 
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Mynd 13. Heildarlifun sjúklinga eftir fjölda líffæra með meinvörp. Munur á milli 

hópa var marktækur með log-rank-prófi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mynd 14. Heildarlifun sjúklinga eftir staðsetningu helstu meinvarpa. Sjúklingar 

geta haft meinvörp í fleiru en einu líffæri samtímis (sjá texta).  Munurinn á milli 

hópa var ekki marktækur. 
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Umræða 
 

Helsta markmið þessarar rannsóknar var að athuga áhrif dreifingar og útbreiðslu 

fjarmeinvarpa á horfur sjúklinga með nýgreint NFK. Það var gert með því að skoða alla 

sjúklinga sem greindust á 30 ára tímabili hjá heilli þjóð.  

Eins og búast mátti við versnuðu horfur eftir því sem meinvörp voru fleiri, en einnig eftir 

fjölda líffæra sem meinið hafði sáð sér til. Lifun var verst fyrir sjúklinga með meinvörp í fleiri 

en tveimur líffærum og enginn sjúklingur í þessum hópi náði að lifa í tvö ár frá greiningu. 

Bestu horfurnar sáust fyrir sjúklinga með stakt meinvarp í einu líffæri, en þar voru 47% á lífi 

eftir eitt ár og 13% eftir fimm ár. Þegar stök meinvörp greinast í lungum eða heila getur verið 

ábending fyrir brottnámi þeirra.[61] Því kemur á óvart að aðeins einn sjúklingur af þessum 34 

með stök meinvörp hafi gengist undir brottnám, og var það vegna meinvarps í lunga. 

Sjaldgæft er að greinast með stakt meinvarp í mörgum líffærum, en aðeins einn sjúklingur af 

236 greindist þannig. 

Meinvörp greindust langoftast í lungum og beinum en einnig lifur. Ekki reyndist vera 

marktækur munur á lífshorfum eftir því í hverju þessara þriggja líffæra meinvörpin voru. 

Niðurstöðurnar benda því til þess að líffærið hafi minna að segja en fjöldi meinvarpa hvað 

horfur varðar. Rétt er þó að geta þess að hér er eingöngu um samanburð með 

einbreytugreiningu að ræða. Margir sjúklinga með meinvörp eru með meinvörp í fleiri en einu 

líffæri samtímis. Fleiri þættir en þessir gætu því haft áhrif á lífshorfur. Á næstu mánuðum 

stendur til að gera fjölbreytugreiningu á helstu forspárþáttum sem koma til greina og taka inn í 

líkanið breytur með fjölda og dreifingu meinvarpa.  

Fáar erlendar rannsóknir hafa rannsakað þennan sjúklingahóp sérstaklega. Þó er til nýleg 

ítölsk rannsók þar sjúklingum var skipt í sambærilega hópa.[62] Þar sást heldur meiri munur á 

lífshorfum sjúklinga sem höfðu fjölda meinvarpa í mörgum líffærum og hinna tveggja 

hópanna sem höfðu svipaðar lífshorfur, þ.e. höfðu stök meinvörp í stöku líffæri og mörg 

meinvörp í stöku líffæri. Auk þess var lifun allra þriggja hópa ívið hærri. Skýringin gæti verið 

sú að í ítölsku rannsókninni voru aðeins teknir með sjúklingar sem gengust undir 

nýrnabrottnám. Sjúklingaþýðið er því ekki það sama og í þessari rannsókn þar sem helmingur 

sjúklinga gekkst ekki undir nýrnaaðgerð. Okkar rannsókn gefur því betri heildarmynd af 

horfum allra sjúklinga með meinvörp og minni hætta á skekkju vegna vals á sjúklingum 

(selection bias). 



32 
 

Niðurstöður þessarar rannsóknar geta haft þýðingu við mat á lífshorfum sjúklinga með 

meinvörp og hjálpað til við að ákveða hvenær ábending er fyrir dýrri og flókninni meðferð 

eins og líftæknilyfjum. Ljóst er að frekari rannsóknir þarf til og þessi rannsókn vekur margar 

spurningar.  

Langflestir sjúklinganna (93,6%) höfðu einkenni við greiningu sem rekja mátti til 

sjúkdómsins. Ennfremur voru margir þeirra með dreifð einkenni sem yfirleitt tengjast verri 

horfum.[23] Hlutfall sjúklinga með meinvörp reyndist hærra en fyrir NFK-sjúklinga almennt 

en allt að helmingur greinist með einkenni sem í 46% tilfella voru  staðbundin.[4] Einnig var 

áberandi hátt hlutfall sjúklinga með einkennaþrennu, eða 14,4% borið saman við 3-10% hjá 

NFK-sjúklingum almennt.[29, 63] Hátt hlutfall sjúklinga með einkenni er til merkis um það 

hversu langt genginn sjúkdómur þessara sjúklinga er, enda komnir með meinvörp. Sama á við 

um æxlisstærð en æxlin voru að meðaltali 8,7 cm að stærð í rannsóknarþýðinu og þriðjungur 

með meinvörp í eitlum. Til samanburðar var meðalstærð æxla í annarri íslenskri rannókn 7,3 

cm en þar voru 34,4% sjúklinga á stigi IV.[4]  

Einkenni NFK eru oft lúmsk og greining sjúkdómsins dregst á langinn. Þetta sést m.a. á 

tímalengd einkenna fyrir greiningu en 50,5% sjúklinga höfðu haft einkenni í meira en fjóra 

mánuði fram að greiningu og rúmlega ¾ sjúklinga höfðu einkenni í meira en mánuð. Þetta er 

hærra hlutfall en fyrir almennt þýði NFK-sjúklinga.[21, 22, 25] 

Tærfrumugerð greinist yfirleitt í 75-80% NFK en í þessari rannsókn var hlutfallið 85%. Á 

hinn bóginn var totufrumugerð sjaldgæfari, eða í 5% tilfella í stað 10-15%. Þetta var viðbúið, 

enda tærfrumugerð oftar tengd útbreiddum sjúkdómi og verri horfum en totfufrumugerð.[32] 

Einnig er áberandi hversu fá æxli voru af gráðu 1 eða 1,6% hópsins, og tveir þriðju 

sjúklinganna með æxli af gráðu 3 eða 4. Í almennu þýði NFK sjúklinga hér á landi voru þessi 

hlutföll 6,2% á gráðu I og 43,7% á gráðu 3 og 4.[4] 
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Styrkur og veikleiki 
 

Helsti styrkleiki rannsóknarinnar er sá að hún nær til heillar þjóðar á 30 ára tímabili, 1981-

2010. Auk þess tekur rannsóknin til allra sjúklinga, óháð meðferð, og ekki aðeins 

skurðsjúklinga. Þetta minnkar líkur á skekkju vegna vals á sjúklingum (selection bias). Loks 

er styrkur að vefjasýni voru yfirfarin af tveimur vefjafræðingum og því lágu fyrir nákvæmar 

upplýsingar um vefjagerð og gráðun á stórum hluta æxlanna. 

Helsti veikleiki rannsóknarinnar er að hún er afturskyggn og því eru á henni þeir gallar sem 

fylgja öllum afturskyggnum rannsóknum. Einnig voru takmarkaðar upplýsingar um aðra 

meðferð sem sjúklingarnir fengu eins og krabbameinslyfjameðferð eða meðferð með 

líftæknilyfjum. 

 

Lokaorð 
 

Í sjúklingum sem greinast með nýrnafrumukrabbamein með fjarmeinvörpum eru 

langalgengustu staðsetningar meinvarpanna í beinum, lungum og lifur. Horfur sjúklinga með 

nýrnafrumukrabbamein eru bestar ef eingöngu er stakt meinvarp í einu líffæri. Verstar horfur 

hafa þeir sjúklingar sem hafa meinvörp í fleiri en tveimur líffærum og/eða hafa mörg 

meinvörp í mörgum líffærum. 
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