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Polikistik böbreklerin tanımlandığı ilk devirlerden, son yılla- 

ra kadar bu konuda çok farklı ve çok sayıda düşünce ileri sürül 

müş, patogenez sınıflandırma ve terminoloji konusunda büyük 

karışıklıklar devam edegelmiştir. Osathanondh ve Potter'in 1963-64 

yıllarında yaptığı çok detaylı iki grup mikrodiseksiyon çalışma- 

sıyla böbreğin gelişmesi ve polikistik böbreklerin patogenez ve 

sınıflandırması aydınlanmış, kabul edilebilir bir tasnif ortaya çık- 

mıştır. 

Polikistik böbreklerin bilinen özelliklerinden kısaca bahsedil- 

dikten sonra her vakayı içine alabilme yeteneğinde olan son Si- 

nıflandırma incelenecektir. 

PATOGENEZ 

Bugüne kadar polikistik böbreklerin patogenezi için birçok 

teori ortaya atılmıştır. 

Asırlar önce Rokitansky böbrek kistlerinden bahsetmiş, 

ancak bu konuda esas münakaşa 1800 yılları ortalarında Virchow'- 

un teorileriyle başlamıştır. Virehow hadisenin idrar akımındaki 

obstrüksiyon neticesi artan geri akımla olduğunu belirtmiş, obs- 

trüksiyonun ürik asid kristalleri, tubuli &pitellerinde tuz depo 

edilmesi veya fötal pyelit neticesi artan bağ dokusu ile olabilece- 

ğini belirtmiştir. Aynı fikirde olan müelliflerin de bulunmasına 

rağmen deneyler böyle olmadığını göstermiştir (26). 

* AÜ. Tıp Fakültesi Patolojik — Anatomi Kürsüsü Asistanı. 

. A.Ü. T. F. Mec. KXIV, I, 231 - 242, 1971
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Kampmeier 1923—26 yıllarında ve sonra, Mec Kenna ile bir- 
likte bu konuda çalışmalar yaparak günümüzdeki düşünceye en 
uygun görüşleri ortaya koymuş (15,26), daha sonra bu konuda 
çok az makale ilâve edilmiştir (43). Gelişme hatası, uzun seneler 
ureter tomurcuğu ve metanefrik blastemin birleşmemesi olarak 
kabul edilmiş, mikrodiseksiyon çalışmaları bunu göstermemiş- 
tir (6,12,13). Müşahadeler ve sonra deneyler kistleri Bowman 
kapsüllerinde de ortaya koymuştur (10). 

Zaman zaman polikistik böbreklerin neoplazm oluşu üzerin- 
de durulmuştur. Tubuli epitel proliferasyonu ile olan popilloma- 
töz kistik yapıdan bahsedilerek, Multilokuler kistadenoma terimi 
kullanılmış, ayrıca Fibroadenom ismide verilmiştir. (26). 

Wilms tümörü, böbrek korteksi kanseri, renal liposarkom 
ile birlikte olduğu vakalar bildirilmiştir (4,11,35,37,41). 

Epitelin normal bulunup, bağ dokusu proliferasyonunun 
tespiti hamartom kabul edilmesine yol açmış, Wilms tümörü ile 
yakın ilgisinden, epitelyal ve mezanşimal komponentlerden biri- 
nin aşırı proliferasyonu neticesi bunlardan birinin geliştiğinden 
bahsedilmiş bu iki dokunun embryoner menşeli olduğu belirtil 
miştir (20). 

Polikistik böbreklerin genetik özelliği üzerinde durularak 
resesil Mendelien bir geçişten bahsedilmiş ve ilgili vakalar yazıl 
mıştır (15). 

Cannon tetkiklerinde cinsiyete bağlı olmayan, ressesif bir ge- 
çişi bildirmiştir (8). 

Diphenylanime, İluorenyldiacetamide'le beslenen sıçanlarda 
böbrek kistleri tespit edilmiş (32, 39), renal papillanın ligatür ve 
ligasyonu ile polikistik böbreklere benzemeyen tablolar elde edil- 
miştir (10-15), 

POLİKİSTİK BÖBREKLERİN GENEL ÖZELLİKLERİ 

Polikistik böbrekler genellikle hastanın yaşını ve lezyonun 
şiddetini göstermek üzere iki grupta incelenmiştir (1,14,46). 

Lambert geniş bir çalışmasında yenidoğan polikistik böbrek. 
lerinde kistleri glomerüler, tubular, ekskretuvar olarak ayırmış,
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sadece ekskretuvarda ve bilhassa adultte kistlerin pelvisle iştira- 

kinden bahsetmiştir (15-18). Ayrıca kronik pyelonefritteki tubu- 

ler gösteriye sahip konjenital bir polikistik böbrek şeklinden 

bahsedilmiştir (44). 

Bir diğer tip papiller kollektör tubuli dilatasyonlarından iba- 

ret olan Medüler kistik hastalık (Medullary sponge kidney) şeklin- 

de belirtilmiştir. Ailevi gibi duruyorsa da herediter görünmeyen 

(42, erkekte iki misli fazla olan bu tipte yeni doğanın kollektör tu- 

buli dilatasyonları prekursör kabul edilmiştir (14,19). Karaciğer 

ve daha nadir olarak akciğer, pankreas kistleriyle iştirakinden 

bahsedilmiş, kortekste kist ihtiva eden tipleri bildirilmiştir (2). 

Karaciğerde portal fibrozisle iştiraki de görülmüştür (17). 

En çok Adult ve İnfantil şekil olarak iki grupta incelenmiş- 

tir. Adult şekil: 4. ve 6. dekadlarda görülen, sistemik semptomla- 

rın da bulunduğu, sekonder sebeplerle ölüme götüren bir tip 

olarak kabul edilmiş, unilateral de bulunabileceğinden, normal 

parankimin bulunduğundan bahsedilmiştir. 

İnfantil Şekil : Yenidoğanı birkaç hafta veya ayda öldüren, 

kardeşlerde bulunduğu halde bir aile hikâyesi tespit edilemeyen, 

küçük kistler arasında normal parankim ihtiva etmeyen tip ola- 

rak tanınmıştır (1,5,14,21,46). 

Polikistik böbreklerde sünger böbrek hariç bir cinsin üstün- 

lüğü görülmemiştir. Yenidoğanda, 4. ve 6. dekadlarda bulunur, 

kesin bir heredo-familyal geçişi vardır (1,8,10,14,46). Ancak "b 4-18 

vakada unilateraldir (1,5,15). İnsidans 1/222-1/4933 arasındadır, 

otopsilerde ortalama nisbet 1/350, 1/500 dür (1,34). 

BÖBREK ve KİSTLER : Bir kaide olarak böbrekler normal 

lokalizasyondadır. Normal kontürleri daima muhafaza edilir, bi- 

lateral halde genellikle simetriktir. 2580 grama varabilir (15), ke- 

sit yüzleri çok değişik olabilir. Mikrokistten, 45 em. çaplı kist- 

lere kadar değişirler (9). 

Nisbi hacimleri az çok yaşla ilgilidir. Kist muhtevası berrak 

sarıdan bulanığa kadar değişir. Hatta kanama ile kırmızı, kahve- 

rengi görülebilir (10,14,15,16,46). Kolesterol, yüksek nisbette üre, 

ürik asid, kreatinin ihtiva ederler (5). Araştırmalar kist epitelinin 

yerine uygun fonksiyon gördüğünü göstermiştir (14,17,18).
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Birlikte görülen malformasyonlar : Polikistik Böbreklerde be- 
raber olan birçok malformasyon bildirilmiş, 1 /3 vakada bulunan 
karaciğer safra kanalikülleri kistleri ilk sırayı işgal etmiştir 
(3,27,40). Sırayla Pankreas, dalak ve akciğer kistleri de iştirak 
edebilir. Karaciğerde bir diğer mallformasyon portal fibrozistir 
(17,42) .Klinik olarak polikistik böbrekle eş anlamlı bir lezyon ba- 
sal serebral arter anevrizmasıdır (38). 

Polikistik böbrekli vakların 9 10'u bunların rüptürüyle ölür. 
Kardiyovasküler malformasyonlar dışındaki malformasyon- 

lar diğer displastik böbreklerin aksine çok değildir. Fakat yine 
de daha birçok malformasyonla birlikte olduğu ' bildirilmiştir 
(3,7,14,33,47). 

Klinik : Polikistik böbreklerin kliniği çok defa benzer. Bila- 
teral ebdominal kitle, bel ağrısı, hipertansiyon (© 73) vardır 
(15,46). Diğer ranal semptomlarda vardır (8,14,15), ekseri polisi- 
temi sekonder infeksiyon ve komplikasyonları da görülür, 

BÖBREĞİN GELİŞMESİ 

Polikistik böbrek tiplerini görmeden böbreğin, gelişmesini 
görmek uygun olacaktır. Bu konuda en uygun kaynak Osatha- 
nondh ve Potter'in 70 böbreğin mikrödiseksiyonuna dayanan ça- 
lışmaları olacaktır (22,23,24,25,31). 

Bilinen Pronefroz ve Mezonefroz safhasından sonra gelen 
Metanefroz ureter tomurcuğu ve bunun penetre olduğu metanef- 
rik blastemden müteşekkildir. Böbreğin normal gelişme şartı bu 
iki komponentin mutlaka eş zamanlı gelişme ve tekâmülüdür. Ure- 
ter tomurcuğu üçüncü bölünmeğe kadar muntazam şekilde ikiye 
bölünür (Stromagenik). Her doku nihayetini metanefrik blastem çe- 
virir. Bu da nefronları teşkil eden(Nefronogenik) ve stromayı yapan 
(Stromagenik) hücrelere değişir. Dallar çevresindeki mezanşim böb- 
reğin fötal lobüler görünümünü yapar. Dallanmayla birlikte lobu- 
lasyon da artar. Başlarda nefronegenik dokunun teşkil ettiği «S» 
şeklinde çift tabaklı yapı dışta Bowman kapsülünü, içte glome- 
gloromrülün epitelyal tabakasını yapar. Komşu damardan pen- 
etre olan bir kapiller, glomerül yumağını teşkil eder. Kapillerin 
birlikte sürüklediği bağ dokusu mesangiumu yapan ureter tomurcu-
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ğu dalı 8. haftada 20 tanedir. İki bölünme arasında kalan parçalar 

interstiyel bölge olarak bilinir. İlk generasyonlarda süratli bölün- 

meğe bağlı olarak bunlar kısa, son bölünmelere doğru uzundur. 

14-15. haftaya kadar ikinci seri dallanma biter. Bundan sonraki bir- 

kaç dallanma nihai kollektör tubuleri teşkil eder. 

Dallanmayla birlikte başlayan nefron teşekkülü filtratı tubuli 

nihayetlerine boşaltır. Dışa gerginleşen papilla yüzleri kalisleri tes- 

kil eder. Daha proksimaldeki dallar ve kalisler gerginleşerek de 

renal pelvisi yapar. Bunun poroksimali ureterdir. 

Ureter dalları ucunda gelişmeyle ilgili ampuller bölgeler mmev- 

cuttur. Bunlar 8. haftada nefron teşekkülünü teşvik eder ve 1. pe- 

riod başlar. 

1 Period : Bu safhada nefronlar «5S» safhasında ampulla ile 

birleşirler. Müteakiben ampulla ikiye bölünür. Her yeni ampulla 

yeni bir nefrona birleşir. Nefronu bulunan bir ampulla yeni bir 

nefron teşekkülünü teşvik edemez. Bu 14-15. haftaya kadar sürer. 

2.Period : Tek bir ampulla 2-6 nefron teşekkülünü teşvik ede- 

bilir. Müteakip ampuller bölünmelerle bir generasyondan diğeri- 

ne ilerleyen birleşmiş bir nefron ihtiva eder. En genç nefron am. 

pullaya bağlıdır. Nefronların proksimali toplayıcı tubuli olarak 

ifade edilen tek bir tubuliye açılmış olur. Buna Arcade (sıra ke- 

merler) teşkil etmek, bu perioda da Arcade teşekkül zamanı de- 

nir. Bu şekilde 5-7 tubuler dal generasyonu gelişir. 

3. Period : Toplayıcı tubulinin ampullaya bağlandığı yerden 

başlar. Bundan sonra her ampullaya bir nefron bağlanır. Bu 20-22. 

veya 32-36. haftaya kadar sürer ve bunda da 5-7 tubuler dal generas- 

yonu gelişir. 

4. Period : Nefron teşekkülü sonlanmasından, yani ampullanın 

kaybından, adult hayata kadar sürer. Hiçbir yeni nefron gelişmez. 

Bütün tubuler büyüme interstisyeldir. Böbrek hacmi tubuler kıv- 

rıntılar, kan damarları tekâmülü ve bağ dokusu proliferasyonu ile 

artar. 

POLİKİSTİK BÖBREK TİPLERİ 

TİP 1 

Yeni doğanda fatal olan, eskiden hamartomatöz böbrek, sün- 

ger böbrek, yeni doğanın polikistik böbreği gibi isimler almış
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olan tiptir. Daima bilateral, daima karaciğer safra kanalikül kist- 
leriyle, bazen pankreas akciğer kistleriyle birliktedir. 

Bu tipte böbrekler simetrik büyüktür. Fötal lobulasyonları 
vardır. 1-2 cm. çapa ulaşan kistler her tarafta ve tipik olarak uni- 
form şekilde yaygındır. Genişleyen tubuler kanallar kortekse dik- 
tir. Kistik uçları korteksten ve diğer uçtakiler area kribrozadan 
görülebilirler, 

Mikrodiseksiyon bütün lezyonun kollektör tubuli interstisyel 
bölgelerinde hiperplazi şeklinde olduğunu göstermiştir (33, 27, 
31). Bu erken generasyonlarda divertiküler, orta generasyonler. 
da sakkuler ve terminal generasyonlarda diffüz dilatasyonla so- 
nuçlanır. Hiperplazi ampuller gelişmeden sonra olur, bu sebeple 
ampuller davranış normaldir. Nefronlar normal yapı ve lokalizas- 
yondadır. Terminal tubuliye bağlı nefron adedide (6-14) adet nor- 
maldir. Bağ dokusu artmamıştır. 

Mikroskopide kortekste geniş, medullada oval, kübik epitel 
le döşeli kistler vardır. Bowman kapsülleri hafif geniş olabilir. 
Henle kulpunda W 30 oranda minik kistler vardır. Bu 3. periodda 
gelişen nefronlarda daha sıktır. 

Bu tip böbreğe sahip yenidoğanın çok erken ölümü henüz 
izah edilememiştir. Homozigot resesif bir genle taşınması müm- 
kün görülmekteyse de bundan şüphelendirecek vakalar da vardır 
(3). 

TİP 2 

Yenidoğanda, adultte görülebilen, çok çeşitli isimler almış bu- 
lunan, karaciğer safra kanalikül kistleriyle iştiraki olmayan poli- 
kistik böbrek tipidir. Bilateral oluşta, süratle ölüme götürür, Uni- 
lateral bulunduğunda, ileri yaşlarda semptom verir ve bir böbre- 
gin bir kısmında lokalize halde bulunursa, hayat boyunca gizli ka- 
labilir. Böbrek normalden küçük olabilir, bu eskiden hipoplastik, 
aplastik, disgenetik böbrek isimlerini almıştır. Böbrek büyük de 
olabilir. Bilateral ise böbrekler simetriktir, görünüşleri uniform 
değildir. Kistlerin hacmi, adedi ve çevrelerindeki bağ dokusu gö- 
rünüşü değiştirir. Kistler fibröz bağ dokusuna gömülüdür ve ci-



YENİ GÖRÜŞLERLE POLİKİSTİK BÖBREKLER 237 

darları kalındır. Lezyon lokalize değilse ureter dilatasyon, kont- 

raksiyon veya atrezi gösterir. Atrezik ise tubuler dallanma çok 

primitif tespit edilir. Dilatasyon halinde renal pelvis ve kalisler 

de dilatedir. Lokalize lezyon bulunursa, normal parankimden kes- 

kin sınırla ayrılmış olarak tespit edilir, bu eskiden multiloküler 

kist olarak ifade edilmiştir. 

Mikrodiseksiyon, ureter tomurcuğu dallanmasının ve meta- 

nefrik blastem farklılaşmasının olamadığını göstermiştir (1, 3, 

22,28,29,30,31). Metanefrik blastem yoktur veya yetersizdir. Böy- 

lece ampuller aktivite üzerine meydana getireceği stimulus da yok 

veya yetersizdir. Neticede bu stimulusla olan tubuler dallanma 

da olamaz. En fazla 4-12 tubuli generasyon dalı teşekkül eder. Bu 

gelişen kollektör tubulilerin de hemen hepsi terminal kistlerle son- 

lanır. Çok defa tubulilerin kendileri de dilatedir. Hiçbir seviyede 

obstrüksiyon yoktur. Tubuliler arasında normalde hiç bulunmayan 

çapraz iştirakler vardır. Nadiren normal olan son iki tubuler gene- 

rasyon mevcut yegâne parankimi teşkil eden nefronları geliştirir. 

Kan dağılımı daima intizamsız ve anormaldir. Tubuli ve terminal 

kist civarında kapiller yumaklar teşkil ederler. 

Kist muhtevası çevreleyen kübik epitelden gelir. Parankim na- 

diren vardır, kistler artan bağ dokusu ile çevrelenir. Kan damar- 

ları, ileri derecede geniş sinir trunkusları, yer yer kıkırdak adaları 

vardır. Damalar medial kalsinozis gösterebilir. Mevcut birkaç glo- 

merül çok küçük, iyi gelişmemiş, parsiyel hiyalinize haldedir. Bow- 

man kapsülü ve tubuliler hafif dilate olabilir. Tubuliler ekseri kısa 

ve dardır. Bağ dokusu eritropoez odaklarına benzer sahalar gös- 

terir. 

Ailevi oluşuna ait delil yoktur. Birden fazla generasyonda gö- 

rülmemiştir. Çevre orijinli bazı faktörlerle olduğu düşünülür. 

TİP 3 

Yenidoğanla ileri yaşlar arasında, ekseri bilateral, erken in- 

fantil hayatta bilhassa karaciğerde portal fibrozis olmak üzere di- 

ğer malformasyonlarla birlikte görülen tiptir. En çok karşılaşılan 

bu tiptir. Normal ve lezyonlu bölgeler yan yanadır. Bunlardan biri- 

nin hakimiyeti hayat süresini tayin eder, Böbrekler lezyonun iler-
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lemesiyle artmak üzere daima büyüktür. Önceki hali küçük kistler- 

den dolayı Mikrokistik olarak ifade edilir. Yaşla birlikte kistler ve 

dolayısiyle böbrek genişler. Uretra, mesane ve ureter ekseri nor- 

maldir. Pelvis normalden daha tubulerdir; kalisler anormaldir, 

papillalar ekseri yoktur. Nadiren normal piramidler teşekkül et- 

miştir. Aynı şahıs bu tipi ve tip 2'yi birer böbreğinde birlikte ta- 

şıyabilir. 

Mikrodiseksiyon en fazla değişik derecede anormali gösteren 

tip olduğunu ortaya koymuştur. Üreter tomurcuğu dallanması, 

nefron ve bağ dokusu teşekkülü anormal olabilir. Böbrek gelişme- 

sinde, 1. periodda yavaş bölünmeğe bağlı olarak interstisyel bölgeler 

uzun kalır ve papilla teşekkül etmez. Tubuli dallanmasının ileri ge- 

nerasyonlarında süratli ve intizamsız bölünme ile papilla benzeri 

(psödopapilla) yapılar gelişir. Bunun devamı müteakip psödopap- 

illalara sebep olabilir. 

Erken safhanın normal olduğu vakalarda papilla bariz ve pira- 

midler normal olabilir. Bu halde ileri generasyonlarda aynı anda 
ikiden fazla dala bölünmeyle kortikal dallanma şeklinde anomali 

ortaya çıkar. Arcade teşekkülü olmayabilir. Kollektör tubuli diffüz 

veya sakküler dilatasyon gösterebilir. Genellikle anormal kollektör 

tubuliye bağlı nefronlar da anormaldir. Bilhassa Bowman kapsül 

leri ve Henle kulpu köşeleri dilatedir. Buradaki kistler kollektör 

tubulilerinkinden küçüktür, ince cidarlıdır ve çevresinde kollek- 

tör tubuli kistlerinin aksine az bağ dokusu vardır. Obstrüksiyon 

hiçbir sahada yoktur. Kan damarları çapları ve dağılışı intizam- 

sızdır, geniş sinir trunkusları daha aşikârdır. 

Bir aile anamnezi alınabilirse de geçiş şekli konusunda yeter- 

li bilgi yoktur. 

TİP 4 

Yeni doğanla ileri yaşlar arasında görülebilen, bilateral ve 

diğer malformasyonların eşlik etmediği polikistik böbrek tipidir. 

Mikrodiseksiyon bu tipin uretral obstrüksiyona bağlı olduğunu 

göstermiş, sekonder olarak artan geri akımın, kollektör tubuliler- 

de ampuller faaliyete zarar verdiğini ortaya koymuştur. 

Nadiren uretero-vezikal veya uretero-pelvik birleşme noktala- 

rında obstrüksiyon bir sebep olabilir. Çok defa bu tipte, obstrük-
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siyon inkomplet olduğundan lezyonlar hafiftir. Bu ekseri verimon- 

tanum seviyesinde semisirküler membranöz kıvrımlarla olur. 

Membranlar mayiyle dolarak pasajı tıkar. Böbrekteki anomali 

obstrüksiyonun şiddetli ve teşekkül zamanına bağlıdır. Hafif vaka- 

larda doğumu müteakip sebebin ortadan kaldırılması normal yâ 

şamaya imkân verebilir. 

Bunlarda mesane çok dilate, kalın cidarlıdır. Ureterler hafit 

dilate, sakkülerdir. Renal pelvis hafif gergindir. Bağ dokusu bilhas- 

sa pelvis yanında artmıştır. 

Kollektör tubuliler hafif ve diffüz dilatedir, adet ve teşekkül 

leri normaldir. Nadiren son generasyonlarda kortikal bir dallanma 

gösterebilir. Son generasyonlara nefronlar bir arada birleşebilir. 

Arcade teşekkülü nadirdir. Mikrokistler daha ziyade korteks al- 

tırda tek bir tabaka teşkil edecek şekildedir. 

Erken fötal hayattaki obstrüksiyon kısa ve hemen hemen düz 

olan kollektör tubulilerin artan geri basınçtan direkt zararlanma- 

sına yol açar. Ampullanın normal dallanması bozulur. Nefronlar 

daha «S» safhasında olduklarından kistik olarak genişlerler. 

Geç fötal hayatta inkomplet bir tıkanma ise dallanmada hafif 

bir zararlanma, kollektör tubuli terminallerinde küçük kistler ve- 

ya Bowman kapsüllerinde hafif dilatasyonla sonlanır. 

Adult hayattaki obstrüksiyon ise daha ziyade renal pelvis, ka- 

lisler ve papiller duktuslarda genişlemeğe sebep olur (22,30). 

TEŞHİS, TEDAVİ VE PROGNOZ 

Polikistik böbrekler aile anamnezi, bilateral abdominal kitle 

ve ağrı şeklindeki semptom ve bulgulara ilâve edilecek pyelografi 

ve gerektiğinde eksploratris laparatomi ile teşhis edilirler. 

Tedavi daha ziyade komplikasyonları önlemek şeklinde ola 

caktır. Unilateral olup cerrahi endikasyon konan vakalarda diğer 

böbreğin, yaşın ilerlemesiyle birlikte bir diğer tip polikistik böbrek 

olarak teşhis edilebileceği daima hatırlanacaktır. 

Eskidenberi prognoz adultlerde iyi, yenidoğanlarda ümitsiz 

olarak tesbit edilmiştir. Adultlerde ölüm ekseri renal yetmezlik, 

miyokard infarktüsü, serebral kanama ve kalb yetmezliği neticesi 

olur. Hayat süresi değişik bildirilmiştir, semptomların çıkışındarı 

itibaren en uzun hayat süresi 24 yıl olarak bilinir (15).
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ÖZET 

Polikistik böbreklerin sınıflandırılması ve patogenezlerini ihti- 

va eden literatür gözden geçirildi. Bu konularda çok karışık ifade- 

ler bulunduğundan son yıllarda Osathanondh ve Potter mikrodi- 

seksiyon yoluyla böbreklerin gelişmesini ve polikistik böbrekleri 

incelediler. Bu sebeple böbreklerin normal ve anormal gelişmesi, 

polikistik böbrekler ve tiplerinin son durumu hakkındaki literatür 
de ayrıca gözden geçirildi. 

SUMMARY 
Folyeystic Kidney : Ünder the Light of New Concepts 

The literature concerning polyeystic kidneys classification and 

their pathogenesis were reviewed. Because of the conuflicting ex- 

pressed, recent years Osathanondh and Potter were studied of re- 

nal development and polyeystic kidneys by microdissection, We 

were also reviewed the literature about recent status of normal and 

abnormal development of kidneys, polycystic kidneys and their 

types. 
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