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ABSTRACT

Cystic renal lesions include inherited, developmental, acquired
cystic disease of the kidney and cystic renal neoplasms. Cystic
kidney disease is characterized by cystic change, which generally
involves the kidneys in a bilateral and diffuse pattern, and is due
to hereditary or developmental conditions. Some of the cystic
kidney diseases are not known to give rise to renal neoplasm;
others such as autosomal polycystic kidney disease or acquired
cystic kidney disease may coexist with renal neoplasms. Tuberous
sclerosis and von Hippel-Lindau disease are associated with renal
neoplasms with such a high frequency that they are considered
preneoplastic. Cystic neoplasms represent an isolated cystic mass
may be accompanied by cystic change of the renal parenchyma.
Different cystic patterns may be seen in renal cell carcinoma, but
multilocular cystic renal cell carcinoma, cystic nephroma, cystic
partially differentiated nephroblastoma, mixed epithelial and
stromal tumor are characterized by significant cystic change that
may involve the entire tumor. Whereas the gross and histologic
appearance of some of these conditions may be diagnostic, cli-
nical and sometimes genetic studies may be necessary to define
other types.

This article focuses the differential diagnoses among cystic
lesions and relationship between cystic renal diseases and renal
neoplasms.

Key words: Kidney, Renal cystic neoplasms, Cystic kidney diseases,
Renal cell carcinoma, hereditary renal cystic disease, acquired renal cyst

Giris

Bobregin kistik lezyonlari herediter ve herediter olmayanlar ile edi-
nilmis olarak gozlenen kistleri iceren ¢ok genis lezyon araligina sa-
hiptir (1-7). Bunlar tek bulgu olabilecegi gibi ekstrarenal bir hastaliga
eslik edebilir veya iyi bilinen bir klinik sendromun parcasi olabilir. Bu
nedenle kistik lezyonlar degisik birimleri iceren disipliner yaklagimi
gerektirir.

Uro-onkolojik acidan bakildiginda bu tablolar farkl sekillerde
Ozetlenebilir; A) Gro-onkoloji ve tirolojiyi hig bir sekilde ilgilendirme-
yen herediter bobrek kistik hastaliklari, B) kistlerin gelisimi siiresince
boébrek timorleri ile de birliktelik gésteren herediter polikistik bob-
rek hastaliklari ve herediter tablolar, C) kistik gelisime sahip olabilen
boébrek timorleri D) radyolojik karisikliklara neden olabilecek renal
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OZET

Kistik renal lezyonlar kalitimsal, gelisimsel ve edinilmis bébrek
kistik hastaliklari ile kistik bobrek tiimorlerini icerir. Kistik bdbrek
hastaligi genellikle bilateral ve diffiiz olarak bobrekleri tutan, he-
rediter ve gelisimsel nedenlere bagl, kistik degisikliklerle karakte-
rizedir. Bobregin kistik hastaliklarindan bazilarinin bébrek timori
olusturmadigi bilinir, otozomal dominant polikistik bobrek hasta-
g1 ve bobregin edinilmis kistik hastaligi ise bobrek tiimorleri ile
birlikte olabilir. Tiberoskleroz ve Von Hippel-Lindau hastaliklari
yuksek siklikta bobrek tiimorleri ile birliktedir ve preneoplastik
kabul edilirler. Kistik timorler izole, kistik kitle olarak saptanir ve
renal parankimde kistik degisiklikler eslik edebilir. Bobrek adeno-
karsinomunda farkl kistik paternler gorilebilir, fakat multilokuler
bobrek adenokarsinomu, kistik nefroma, kistik parsiyel differan-
siye nefroblastom ve mikst epitelial stromal timor anlaml kistik
degisikliklerle karakterizedir ve tiim tiimoéri tutabilir. Bu durum-
larin makroskobik ve histolojik gériiniimleri tanitici olmasina rag-
men, klinik, radyolojik ve bazende genetik calismalar diger tipleri
tanimak icin gerekebilir.

Bu yazi kistik lezyonlar arasindaki ayirici tanilar ve kistik renal
hastaliklar ile bébrek timorleri iliskisi tizerine odaklanmistir.

Anahtar kelimeler: Bobrek, bobregin kistik timorleri, Kistik bobrek

hastaliklar, Bobrek adenokarsinomu, herediter bobrek kistik hastaliklari,
edinilmis bobrek kistleri

kistik lezyonlar. Bu lezyonlar Tablo 1'de 6zetlenmistir. Bu yazida Uro-
loji ve Uro-onkolojiyi ilgilendiren tablolar daha detayl olmak (izere
kistik bobrek lezyonlariyla iliskili glincel bilgiler verilecektir.

A) Uro-onkoloji ve iirolojiyi ilgilendirmeyen herediter
bobrek kistik hastaliklari

Bu herediter kistik hastalik formlari genellikle cocukluk cagini il-
gilendiren lezyonlar olup, neoplazik gelisimlerle iliskisi saptanma-
mistir. Glomerulokistik bobrek hastaligi ile glomerilokistik bébrek
arasindaki farklilik kalitim 6zelliklerinden kaynaklanir (7). Glomeri-
lokistik bobrek tuberoskleroz'uda iceren bircok kalitimsal olmayan
malformasyon sendromlarinda goriliir, burada detayh bahsedilme-
yecektir.

DERLEME




a) Otozomal resesif polikistik
bobrek hastaligi (ORPBH)

Herediter (otozomal resesif) olan bu
hastalik 10.000-40.000 dogumda bir gori-
lUr. Polikistik bobrek ve karaciger hastalig
(PKHD1) geni ve bu genle iliskili poliduktin
(fibrosistin) hastaliktan sorunlu tutulmakta-
dir (kromozom 6p.21.1) (4-9).

Olgularda bilateral bobrek buytimesi, akci-
ger hipoplazisi ve oligohidroamnioz dogum
Oncesi saptanabilir. Yenidogan periodun-
da yaklasik %30 olgu akciger hipoplazisi ile
kaybedilir. Bu olgularda karacigerde duktal
plak anomalileri gozlenir ve adult caga ula-
san cocuklarda karaciger hastalgi belirgin
olarak karsimiza ¢ikabilir. Ancak duktal plak
anomalilerinin pediatrik diger kistik hastalik-
larda da olabilecegi bilinmelidir.

Makroskobi; Bobrekler iki tarafli ve sekille-
rini koruyarak diffiiz blytumistur. Dis ylizden

“Bobregin kistik lezyonlar:
herediter ve herediter
olmayanlar ile edinilmis
olarak gozlenen kistleri iceren
cok genis lezyon araligina
sahiptir (1-7). Bunlar

tek bulgu olabilecegi gibi
ekstrarenal bir hastaliga eslik
edebilir veya iyi bilinen bir
klinik sendromun parcas:
olabilir. Bu nedenle kistik
lezyonlar degisik birimleri
iceren disipliner yaklasimi
gerektirir.”

toplu igne basi blyukligunde kistler, kesit
ylizeyinde ise slingersi goriinim ve dilate
tipler dikkati ceker (Resim 1).

Mikroskobi; Fuziform dilate meddilladan
kortekse uzanan kollektdr duktuslar gorilir.
Uzun eksenleri bobrek yiizeyine diktir. Kist-
lerin arasinda glomerdiller izlenir(resim 1).
Karaciger biopsilerinde duktal plak malfor-
masyonu varligi dnemlidir.

Uro-onkoloji; renal neoplazilerle birliktelik
tanimlanmamistir.

b) Mediiller kistik hastalik- Juvenil
nefronofitizi kompleksi

Mediiller kistik hastalik (MKH) ve jlvenil
nefronofitizi (JN) ortak 6zellikleri paylasan
iki hastaliktir. Kortikomediiller bileske veya
derin medullada distal kivrimli tiip veya kol-
lektor tubillerden kaynaklanan kigk kistler
ve tubulointerstisyel hasarla birliktedir. Son

Resim 1. Otozomal resesif polikistik
bdbrek hastaligi (ORPBH), Yenidogan
doneminde 3 ay ara ile incelenen
bilateral mikrokistler ile karakterize
bobreklerin (A) mikroskobik
incelenmesinde kapsiile dik sakkiiler
kistik tibiller ve arada glomeriiller

(B).

donem bobrek hastaliginailerler. Cocuklarda
oldukca 6nemli bir kronik bobrek yetmezligi
nedenidir (%20).

JN birden fazla geni iceren otozomal rese-
sif bir hastaliktir ve buna bagli olarak farkl yas
gruplarinda goriilen hastalik tablolari ortaya ¢i-
kar (jivenil form; 2g- NPHP1- nefrosistin, infan-
til form; 9g- NPHP2, ad6lesan form; 3p-NPHP3,
juvenil form; 1p-NPHP4) (4-10). Genellikle bi-
rinci dekadda goriillrler, son dénem bobrek
hastaligi ortalama sirasiyla 1, 13, 19 ve 22 yasta
gordldr. Eslik eden diger sistem anomalileri ola-
bilir. Olgularda politiri, polidipsi, tibuler defekt-
ler, ardindan bobrek yetmezligi gelisir. Genellik-
le bilier duktuler genisleme ve proliferasyonla
birlikte, portal traktiste fibrozis bulunur.

MKH, 3.ve 4.dekadda gérilir N ile benzer
ozellikleri tasir, ancak portal traktls degisik-
likleri yoktur. Otozomal dominat kaltilan iki
formu bulunur (MCKD1; 1q ve MCKD’; 16p).
Uremi 60 ve 30'lu yaslarda gelisir (7, 10).

Tablo 1. Uroonkolojik agidan renal kistik lezyonlar

A) Uro-onkoloji ve irolojiyi ilgilendirmeyen herediter bébrek kistik hastaliklari

a. Otozomal resesif polikistik bobrek hastalig

b. Medilller kistik hastalik- Nefronofitizi kompleksi
c. Glomeriilo-kistik bobrek hastaligi ve glomertilo-kistik bobrek
d. Mutipl malformasyon sendromlari (plirikistik bobrek)

B) Badbrek tiimarleri ile de birliktelik gosteren herediter polikistik bobrek hastaliklari ve herediter

tablolar,
a. Tubero skleroz kompleksi
b. Von hippel Lindau sendromu

¢. Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig

C) Kistik gelisime sahip olabilen bébrek timarleri

a. Kistik bobrek adenokarsinomu; “Multilokler kistik bobrek adenokarsinomu”

b. Kistik nefroma
c. Mikst epitelial stromal timor

d. Kistik parsiyel differansiye nefroblastom

D) Radyolojik karisikliklara neden olabilecek edinilmig kistik lezyonlar,

a. Edinilmis dializ iligkili kistik hastalik

b. Mediiller siinger bobrek- enfeksiyoz etioloji

c. Paraziter kistler — Kist Hidatik
d. Komplike basit kistler
e. Hidronefrotik atrofik bébrek
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Resim 2. Mediiller kistik hastalik- Jivenil nefronofitizi kompleksi, Karaciger yetmezli§i nedeniyle karaciger transplantasyonu yapiimig 13 yasindaki kiz
olgunun bilateral kistik bdbreklerinde (A) daha ¢ok mediiller lokalizasyonlu kistler ve interstisyel fibrosis (B).

Makroskobi; Kortikomeddiler kistler ile ka-
rakterizedir, bobrekler klcuktdr. Kistler me-
dillada ve kortikomediiller bileskede belir-
gindir. Kortikal kii¢tik kistler olabilir (Resim 2).

Mikroskobi; Kistler yassi veya kiboidal
epitelle doselidir. Tubullerde bazal memb-
ran parcalanmasi, kalinlasma ve ayrilma,
distal tubdler atrofi ve kistler, interstisyum
da yangisal hicre infiltrasyonu, fibrozis,
glomertllerde periglomeriler fibrozis go-
ralir (Resim 2).

Uro-onkoloji; renal neoplazilerle birliktelik
icin bulgu yoktur.

c) Glomeriilo-kistik hastalik

Glomerilokistik degisiklik Bowman kap-
st ve komsu proksimal kivrimli tiibilde di-
latasyonu icerir. Mediillada kistler yoktur ve
asimetrik tutulum olabilir. Sorumlu gen bi-
linmemekte olup bircok olgu otozomal do-
minat kalitim 6zellikleri tasimaktadir (4-7).

Olgular genellikle infantlardir ve ODPBH
aile oykusu ile birliktelik bulunabilir. Bu ol-
gulardada karacigerde duktal plak malfor-
masyonu olabilir.

Makroskobi; Bobrekler bilateral tutulmus
ve buyUmiustir. Ailesel hipoblastik formda
ise bobrekler normalden kii¢lik ve mediilla-
kaliks anomalileri ile birliktedir. Tim tiplerde
kistler 1 cm'den kiglik ve kortikal yerlesim-
lidir.

Mikroskobi; Histolojik olarak kistler glome-
rullerdedir.

Uro-onkoloji; renal neoplazilerle birliktelik
tanimlanmamistir.

B) Bobrek tiimorleri ile de
birliktelik gosteren herediter
polikistik bobrek hastaliklari ve
herediter tablolar

Bu sayilan herediter tablolarda bébrekler-
de kistik degisiklikler ve kistik degisiklikler
bulunur. Otozomal dominat polikistik has-
talikta kistler zemininde solid tiimérler go-
rilirken diger herediter tablolarda bobrek
kistleri ve/veya bdbrek timorleri bulunur.
Tamorler benign veya kistik yada solid bob-
rek adenokarsinomlar olabilir.

a. Otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligi (ODPBH- ADPKD)

En yaygin gorilen herediter (otozomal
dominant) kistik bobrek hastahg olup
4.000-10.000 dogumda bir gordlir. Olgularin
%25'inde aile dykiisii olmadan mutasyonlar
olabilir. Goriinimu benzer olmasina ragmen
en az 3 farkli genetik 6zelligi bulunmaktadir.
En sik form (%85) 16 kromozomda (16p.3.3)
polikistik bobrek hastaligi 1 geni (PKD1) nin
kodladigi polisistin 1 protein iliskilidir. PKD2
geni (%15) 4 kromozomda (4g.21.2) olup
proteini polisistin 2 olarak bilinir. PKD2'li ol-
gular daha gec yasta bulgu verir. PKD3 nadir
olup birden fazla gen iliskili oldugu distn(l-
mektedir (4-7,11,12).

ODPBH genellikle 4.-5. dekadlarda bulgu
verir, nefron ve kollektdr duktusun herhan-
gi bir bolimi tutulabilir. Gen mutasyonu
bastan tiim hucrelerde olmasina ragmen,
nefron ve kollektor tiiplerin sadece sadece
%1-2 si etkilenir. Kistlerin ortaya ¢ikmasi icin
ikinci allelde de bozulma olmasi (Knudson
teorisi; ikinci vurus) gereklidir. Nadir olarak
neonatal ve prenatal formlar tanimlanmistir.

Resim 3. Otozomal dominant polikistik bébrek hastaligi (ODPBH- ADPKD); Erkek 49 yasinda olguda iki tarafli, 0.2 ile 4 cm arasinda degisik boyutlu
cok sayida kist nedeniyle yaklasik 27 cm boyuta ulasan sol bébrek ameliyat materyali (A), ve hemorajide igeren kistlerin mikroskobik gériinimleri (B).
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Avrupa ve Amerika'da kronik dializ hastalari-
nin yaklasik %10'u ODPBH’na sahiptir.

ORPBH'dan farkl olarak ODPBH'de ekstra
renal bulgular gozlenir. Karacigerde duktal
plak anomalisi yerine kistler, intrakranial
anevrizmalar, kalp kapak anomalileri, diver-
tikil ve herni bunlara érnek olarak verilebilir.
Bobrekile iliskili bulgular asemptomatik pro-
teinri, kronik agri, hipertansiyon, hematiiri,
kistlerin enfeksiyonu ve bobrek yetmezIigi
olarak sayilabilir.

Makroskobi; Bobrekler ileri derecede bi-
yuktir (30 cm, 3-4 kg kadar). Kesit ylziinde
3-4 cm capa ulasan icerikleri berrak, hemo-
rajik veya enfekte olabilen kistler dikkati ce-
ker. Adenomatdz veya tiimoral kitleler sap-
tanabilir. Cocukluk caginda kortikal kistler,
mikrokistler yada asimetrik tutulum olabilir
(resim 3).

Mikroskobi; Tek siral epitelle doseli kistler
gozlenir. Arada yer alan glomertiller ve fib-
rotik septalar yanisira enfeksiyona sekonder
degisiklikler bulunabilir (resim 3). Cocuklar-
da glomertilokistik degisiklikler erken bulgu
olabilir. Kist epitelinde hiperplazi veya papil-
ler gelisimler bulunabilir.

Uro-onkoloji; ODPBH'de bébrek hiicre pro-
liferasyon riski bulunur ve bununla iliskili
epitel hiperplazisi, adenom (%20) ve bobrek
adenokarsinomu riski yuiksektir. Geng yas
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tagimaktalar.

grubu, bilateralite, multifokalite ve sarko-
matoid 6zellikler siktir. Ancak son ¢alismalar
bulgularin tanimlanan yas grubuna benzer
ozellikler tasidigini gostermektedir. Berrak
hiicreli ve papiller tipler ile sarkomatoid de-
gisiklikler sik gozlenir.

b. Tubero skleroz kompleksi (TSC)

Tibero skleroz nadir otozomal dominat
herediter hastaliktir, yaklasik 15000 dogum-
da birdir. Bébrekler dahil bircok organi etki-
ler ve olgularin yaklasik yarisinda yeni mu-
tasyonlar olup aile dykisi yoktur. Olgular
genelde iki ve ticlincti dekadda saptanir.

TSC'den iki gen sorumlu tutulmaktadir.
TSC1 geni, 9 kromozomdadir (99.3.4) prote-
ini hamartin olarak bilinir. TSC2 geni 16 kro-
mozomdadir (16p.13.3) proteini tuberin ola-
rak bilinir. Bu gen, PBH genine ¢ok yakindir.
Mutasyonlarin ¢ogu (%75) TSC2 genindedir.
Bu genler timor baskilayici genler olarak ta-
ninir (4-7,13).

Bobrek lezyonlar
%50'sinde bulunur.

Makroskobi; Bobrek lezyonlari kistlerden
timorlere dek degiskendir. Kistler %30 ol-
guda bulunur ve anjiomyolipomla birlikte
olabilir. Kistler kuclk, diffiz yada fokaldir.
ODPBH ile birliktelik bazi olgularda tanim-
lanmistir ve kistler bu sekilde diffiiz olabilir.

olgularin  yaklasik

Resim 4. Tubero skleroz kompleksi
kardes gocuklari, infantil spazm, epilepsi yakinmalarida bulunan olgunun kranial
manyetik rezonans incelemelerinde lateral ventrikiil duvarinda multipl supependimal
noduler lezyonlar ve kortikal tuberler saptanmis. Klinik verilerle birlikte TS lehine
yorumlanmugtir. Bobrekte ¢ok sayida beyaz ten rengi, yumusak kivamli degisik
bilyiikliikte timdral lezyonlar (A), mikrosobik boyutlu (B) veya makroskobik
boyutlu (C) olsalarda genelde kas komponenti belirgin anjiomyolipom &zelliklerini

(TSC); Erkek, 26 yasinda, anne ve baba

Mikroskobi; Kistler tubuler dilatasyonu
gosterir ve herhangi bir segmentte olabilir.
Yogun eozinofilik sitoplazmali ve nikleer
pleomorfizm iceren epitelle kaphdirlar. int-
raliminal papiller gelisim olabilir.

Giiniimiizde intrauterin
ultrason incelemesi ile renal
anomalili gebelikler erken
donemde saptanmakta ve
sonlandirilmaktadyr. Gegmiste
olii dogumlar ve erken
donem bebek otopsilerinde
saptanan tipik kistik bobrek
hastaligi ozellikleri artik
gozlenememektedir. Bu tiir
olgular genelde otozomal
resesif polikistik bobrek
hastaligs, nefronofitizi

ve cesitli malformasyon
sendromlarini icerir.
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Uro-onkoloji; TSC'li olgularda Anjiomyoli-
pom (AML) (resim 4), bébrek adenokarsino-
mu ve onkositom, leiomyosarkom tanimlan-
mistir. Son ikisi daha ¢ok koinsidans olarak
tanimlanmistir. Santral sinir sistemi, deri,
g0z, kardiyak ve pulmoner lezyonlari iceren
boébrek disi lezyonlar akilda tutulmalidir.

Anjiomyolipom (AML); Perivaskdler epiteo-
loid hiicrelerden gelistigine inanilan bu ti-
mor (PECOMA), TSCile birlikte veya sporadik
olabilir. TSC'li olgularin %50'sinden fazlasin-
da AML gelisir. Yash ve kadin hastalarda daha
stk ve multipl tiimorlerle birliktedir. AML sik-
likla bilateral (%71) ve multipl (%87) olarak
go6zlenmektedir. Olgular 25-35 yaslarda sap-
tanir (Resim 4).

Sporadik ve TSC'li AML olgularinin his-
topatolojik ozellikleri arasinda fark yoktur.
AMLler degisik boyutlarda olabilir kistler ve
bobrek adenokarsinomu eslik edebilir. Bu
nedenle baskin komponente gére radyolo-
jik, makroskobik ayirici tani sorunlari olabilir.
Bilindigi gibi AML kan damarlari, diiz kas ve
yag dokunun degisik miktarlarda kombi-
nasyonundan olusur (resim 4). Bu 6zellikler
timor icinde veya tlimorler arasinda de-
gisiklikler gosterebilir. HMB-45 ve Melan A
eksprese eden bu tiimdrler, ayni zamanda
akciger veya akciger disi sugar timor, eks-
trarenal AML ve lenfanjiomyomatozis ile de
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benzerlik tasirlar. Sayilan tiimorler TSC ile
birlikte gorilebilir.

TSC'li olgularda gelisen AMLde de lenf no-
diliinde de benzer histoloji olabilir. Epitelo-
id AML formunda ise kas, yag ve damar kom-
ponenti olmaksizin eozinofilik sitoplazmali
igsi veya epiteloid hiicrelerin olusturdugu
timor izlenir. AMLde damar riiptiriine bagh
masif kanama veya parankim destriiksiyonu
ile bobrek yetmezligi gelisebilir.

Bébrek adenokarsinomu; eski calismalar-
da bobrek adenokarsinomu icin artmis risk
tanimlanmigsa da son calismalar bunu des-
teklememektedir. Olgular daha geng ve ka-
dinlardan olusmakta olup, daha az agressif
ozellikler tasinmaktadir. Tumor boyutlar de-
gisken olup kist ve AML ile birliktelik gostere-
bilir. Berrak hiicreli tipler daha siktir. Papiller,
nadiren de kromofob hiicreli form tanimlan-
mistir. Bu olgularda epiteloid AMLden ayirnm
Onem tasimaktadir.

c.Von hippel Lindau sendromu

Von hippel Lindau (VHL) sendromu bob-
redi de tutan sistemik, otozomal dominat
herediter bir hastaliktir. Her iki cinsiyeti esit
tutar ve 30.000-40.000 de bir gordlir. So-
rumlu VHL geni 3. kromozomdadir (3p) ve
VHL proteinini kodlar. VHL proteini bircok
dokuda ekspresse edilir ve timér slpres-

Resim 5. Von hippel Lindau sendromu; Kadin, 43 yasindaki olgu, parsiyel
nefrektomi materyalinde degisik bilyikliikte kistik yapilar gériilmekte olup (A),
berrak hiicreler kistleri ddsemekte (B). Olguda bir ay sonra basagrisi sonrasi gelisen
biling bulanikhgr sikayeti ile yapilan tetkiklerinde sol serebellar parankimal kitle
hemanjioblastom (C) olarak degerlendirildi.

yonunu da iceren bircok fonksiyona sahiptir
(4-7,14).

VHL hastaliginda bobrek lezyonlar bilate-
ral benign bobrek kistleri, atipik kistler, kis-
tik bobrek adenokarsinomu ve solid bébrek
adenokarsinomunu igerir.

Makroskobi; VHLde bdbrekler genelde
normal boyutlardadir. ODPBH ve TSC'de kist-
ler daha fazla ve biyik olup VHLde kistler
az ve daha kuguktur. Kistler tnilokiler veya
muiltilokiiler olabilir.

Mikroskobi; Kistler tamamen berrak hiicre-
ler ile doselidir. Berrak hiicre proliferasyonu
olabilir ve buna bagli olarak benign kistler,
atipik kistler, kistik bobrek adenokarsinomu
(BAK) ve solid BAK olmak lizere gruplanabilir.
Atipik kistlerde doseyici epitel 2-3 tabakali
ve/veya atipi iceriyor olabilir. Kistik BAK'ta ise
3 tabakadan daha kalin mural berrak hiicreli
nodiiller bulunur (Resim 5). Kistler arasi bob-
rek parankimi normaldir.

Uro-onkoloji; Boébrek adenokarsinomu
olgularin yaklasik %45'inde goralar. Her iki
cinsiyeti esit etkiler ve genellikle bilateral,
multipl ve/veya kistlerle olabilir. Olgularin
yarisi asemptomatik, %7'si ise yaygin me-
tastazlarla saptanabilir. Olgularin yaklasik
dortte birinde son donem bobrek hastalig
gelisir. Bobrek yetmezligi kistlerden cok,
blyik timor hacmi, tekrarlayan timorler
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Resim 6. Multikistik displastik bobrek (MDB); Tek tarafli yaklasik 3 cm boyuta ulagan degisik biyukliikte kistlerle karakterize kistik hastalikta (A), renal
parankimde bag dokusu halkasi ile gevrili tiibiiller ve degisik boyutlu kistler (B).

icin uygulanan tedavilerin normal bdbrek
parankimini etkilemesi ile olusur. Olgularda
yeni tiimorler gelisebilir ve belli boyuta ge-
lince metastaz yapabilir. Bu nedenle kiictik
timorlerde konservatif tedavi yapilmasi uy-
gundur. Boylece dializ tedavisi 6ncesi renal
doku korunmus olur. Ge¢ donemde ve geng
olgularda iki bobrek kaybi sonrasi renal
transplantason onerilebilir.

VHLde tiimoral gelisimler oldukca cesitlidir.
Retinal ve serebral hemanjioblastomlar, pank-
reatik timorler ve kistler, surrenal feokroma-
sitomasi, epididimde papiller kistadenom, i¢
kulakta papiller timér bunlara 6rnek verile-
bilir (resim 5). Bu timorlerde vaskularizasyon
belirgindir. VHL sendromlari 2 ana tiptedir. Tip
| feokromasitomay!i icermez, Tip Il feokromasi-
toma ile birliktedir ve 3 alt gruba ayrilr.

Bu olgularda morbidite ve mortalite aci-
sindan aile taramasi dnerilmektedir.

d. Multikistik displastik bobrek
(MDB)

Renal displazi embriogenezis sirasinda
metanefrik differansiasyonda degisiklik ve

daha sonraki ddnemde anormal bébrek ge-
lisimi olarak tanimlanir. Displazinin bircok
farkli formu bulunur sadece miiltikistik disp-
lazik bobrekler bobrek tlimorleri ile birlikte-
lik gosterir (5).

MDB nonherediter gelisimsel anomalidir
ve 4.300'de bir olarak gozlenir (4-7). Bu du-
rum genellikle dogumda asemptomatik pal-
pabl kitle olarak saptanir. Olgularin 2/3’tinde
bulgular birkac yil icinde geriler, nadiren en-
feksiyon, hipertansiyon ve bobrek timorleri
ortaya ¢ikabilir. MDB'e yol acan anormal me-
tanefrik differansiasyon, siklikla Griner trak-
tls obstriiksiyonu sonucunda gelisir. MDB
siddeti ve yayginligi Uriner obstriksiyon sid-
deti ve ozellikleri ile yakin iligkilidir.

Makroskobi; Genellikle tek tarafl ve diffliz-
dir, nadiren segmental veya bilateral tutu-
lum olabilir. Etkilenen bobregdin sekli degis-
ken boyutlu kistlerle bozulmustur (Resim 6).
Pelvikalisiyel sistem ve Ureter atrofiktir veya
saptanmayabilir. Bilateral formlar genelikle
olimculddr, diger sistem anomalileri ile bir-
liktelik gosterir.

Mikroskobi; Kistler tek sirali kiibik bazen-
de siliali hiicrelerle doselidir. Embriogenez

sirasindaki primitif ve andifferansiye renal
tUbulleri andirir. Nodiler immatir glome-
riller ve matir bobrek tiibilleri olabilir. Bu
yapilar immatir mezenkim ile ayrilmiglardir.
Kist ve primitif ttibullerin etrafinda hipersel-
liler konsantrik, indiferan mezensimal geli-
sim dikkati ceker (Resim 6). Mezengim kikir-
dak, yag adalari gibi anormal differansiasyon
gosterebilir.

Uro-onkoloji; Wilms timérii ve nadir olarak
boébrek adenokarsinomlari MDB ile tanim-
lanmistir. MDB'de Wilms timori acisindan
artmig insidans olmadigi dustinilmektedir
(5). Tanimlanan tiimorler olgu sunumlari
seklindedir.

C) Kistik gelisime sahip olabilen
bobrek tiimorleri

Bobregin neoplastik kistik lezyonlari icin-
de dort timor bulunur. Bunlardan kistik nef-
roma ve mikst epitelial stromal timor farkli
isimler ya da ayni isimler altinda cesitli kere-
ler yayinlanmiglardir.

Resim 7. Multilokiler kistik bobrek adenokarsinomu; Kadin, 43 yasindaki olguda ist polde 8 cm ¢apa ulagan multilokiile, kistik timdoral lezyonda (A)
kistlerin berrak hiicreler ile ddgeli oldugu dikkati cekmekte (B).
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T, 4

Resim 8. Kistik nefroma (KN); Kiz, 12 yasindaki olgu, sol bobrekte ekzofitik biiyiiyen ve 4,5 cm ¢apa ulasan kistik lezyon (A), mikroskobik incelemede

kistleri kiibik veya yassi hiicreler ile doseli (B).

a. Kistik bobrek adenokarsinomlari;
“Multilokiiler kistik bobrek
adenokarsinomu”

Kistik degisiklikler gosteren BAK sik olarak
gozlenir ancak bu tlimorlerin yaklasik %15'i
hemen hemen tamamen kistiktir ve farkl se-
killerde isimlendirilirler. 1) multilokiler kistik
BAK 2) Unilokiiler kistik BAK, 3) BAK, belirgin
nekrozla birlikte ve 4) Basit bobrek kisti, mu-
ral timor nodiili ile birlikte (15). Bu alt tiple-
rin taninmasi prognoz agisindan onemlidir.
Multilokdler kistik BAK hemen hemen hig
metastaz yapmaz ve 6liime neden olmazken
belirgin nekrozlu BAK % 40’a ulasan sayida
metastaza ve 6liime neden olur. Unilokiiler
ve mural nodulli kistik formlar izole olgu su-
numlari seklindedir.

Makroskobi; Kistik BAK varyantlarn genel-
likle tek sinirlive parsiyel kapsullii kitle olarak
saptanir. Kesit ylizinde miiltilokiler kistik
BAK degisik boyutlu ici seréz veya jelatindz
sivi iceren ince septali kistler olarak saptanir.
Kist i¢ ylizeyi genelde diizglindiir ve solid
timar alanlari saptanmaz. Unilokdiler form-
lar icin degisik tanimlamalar bulunur, ici se-
roz veya serohemorajik sivi icerir. Kistik RCC
belirgin tim&r nekrozu iceren alanlara bagli
gozlenebilir. Bunlar hemorajik ve nekrotik
ozellikleri, solid alanlar icermesi ile multilo-
kiler kistik RCC'den ayrilir (Resim 7).

Mikroskobi; Multilokiler kistik BAK'lI tim
olgular berrak sitoplazmali ve kii¢lik nukle-
olus icermeyen nukleuslu hucrelere (Fuhr-
man derece |) sahiptir. Bazen ¢ok tabakali
siralanma ve yiiksek Fuhrman derece olabi-
lir, ancak solid alan %10'dan az ve bliyiik no-
diller olusturmaz. Asin nekroza bagh kistik
gortinen BAK'larda ise berrak yada papiller
hiicre 6zellikleri saptanir. Diizensiz kalinlik-
taki kist duvari ve yogun nekroz ile hemoraji
onemlidir, ayrica solid timor alanlarn gozle-
nir. Kistik BAK, tnilokdler kistik lezyondur ve
timor nodilleri seyrek olarak bulunur. Mu-
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ral nodullerin dikkatli aranmasi gerekir, bir-
ka¢ santimetreye ulasabilir, genelde berrak
hiicre morfolojisine sahiptir, daha az olarak
papiller varyant gozlenir.

Uro-onkoloji; Kistik tiimdrlerin ayirici tanis
histopatolojik inceleme iledir. Miiltilokdler
ve Unilokuler formlarin asir nekrozlu BAK'tan
ayrimi 6nemlidir. Nekroz iceren formlar daha
kotli prognoz ve yasam oranina sahiptir. Bu
nedenle kistik BAK terminolojisi genelde
multilokiler kistik BAK'l isaret eder. Bu lez-
yonlarin kistik nefromadan ayirici tanisi daha
sonra tanimlanacaktir.

b. Kistik nefroma (KN)

Kistik nefroma nadir benign kistik timor-
dir (1-3,16,17). Cocuklar ve eriskinlerde go-

Radyolojik goriintiilerdeki
kistik lezyonlarda kistik
renal tiimorler, kist hidatik,
komplike basit kist ve
hidronefrotik bobrekler her
zaman akida tutulmalidsr
(24). Bu olgularda yas
ozellikleri kistik nefroma gibi
lezyonlar: akla getirebilir.
Patolojik olarak kist hidatik
kolayca taninirken, kistik
tiimorlerin ayirict tanis

i¢in bazen immunbhistosimilk
incelemeler gerekebilir. Frozen
incelemeler sirasida dikkatli

olunmalidir (25).

rullir. Olgularin yaklasik ticte ikisi cocuk olup
4 yas altindadir ve erkeklerde 2 kat siktir, ka-
lan olgular ise 30 yas Uzeri olup kadinlarda
8 kat siktir. Radyolojik olarak bu tiimérlerin
ayirici tanisi olasi degildir. Lokal rekirrensle-
rin tam eksizyon yapilamayan parsiyel nef-
rektomilerde oldugu distiniilmektedir.

Makroskobi; Tek kitle olarak gorilir, bi-
lateral tutulum nadir, multifokalite saptan-
mamistir. Tumor genellikle buyiik boyutlu-
dur (2-14 cm ortalama 8 cm). Bu nedenle
boébrek sekli bozulmustur, kitle pelvise veya
sinlise herniye olabilir. Kesit yiizi kapsiile
multilokiler kistlerden olusur. Kistler pelvis
yada birbiri ile baglantili degildir. Boyutlari 4
cm’ye kadar ulasabilir, ici ser6z bazen de je-
latindz sivi ile doludur. i¢ yiizleri diizgtindiir,
aralarindaki septa incedir, 5 mm'ye ulasabilir
(Resim 8).

Mikroskobi; Kist epiteli tek sirasi yassi veya
kiiboidal hicreler ile doselidir. Yogun eozi-
nofilik sitoplazmali ve apikal niikleuslu“hob-
nail”hiicre 6zelligi g6zlenebilir. Nadiren fokal
berrak hiicreler kistik BAK kuskusu olustura-
bilir. Septalar miksoid, kolagendz ve fibroz
bag doku o6zellikleri tasir, bazende ovarian
stromayi andirir. Septalar icinde matiir béb-
rek tlbdlleri olabilir, indifferan mezenkimal
veya blastemat6z doku icermez.

Uro-onkoloji; KN benign bir timérdir,
ancak epitelial ve stromal malign transfor-
masyonlar tanimlanmistir. Bu lezyonlarin
multilokiler kistik BAK ve kistik parsiyel
differansiye nefroblastom ve mikst epitelial
stromal timorden ayirici tanisi zordur. Kist
doseyici epiteli ve kist septalarinin 6zellikleri
ayirici tanida 6nemlidir. Miiltilokuler BAK'tan
ayirrmda kist doseyici epitelinin berrak hiic-
reli olusu ve septalarda matir tiibil olma-
masl yas ve bazen de cinsiyet dnemlidir.
Ancak bu lezyonlarda tedavi ve prognozun
benzer olusu nedeniyle ayirm sadece aka-
demik 6nem tasir. Diger ayirici tanilar daha
sonra tanimlanacaktir.
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Resim 9. Edinilmis (dializ iligkili) bébrek kistik hastaigi (EBKH); Erkek, 46 yasindaki, 10 yillik hemodializ hastasi. Bilgisayarli tomogrofik incelemede

bilateral, atrofik, kistlerle karakterize bbrekler ve sol bdbrekte renal pelvis lokalizasyonunda yaklasik 6x4.5 cm boyutlarinda, solid tiimoral kitle
lezyonu saptandi (A) Kistler tek sirali kiibik epitel ile dogeli (B), Tuméral nodiil kromofob hiicreli bdbrek adenokarsinomu histolojik 6zelliklerini tagirken
(C), renal parankimde berrak hiicrelerden olugan mikroskobik boyutlu timdr dikkati gekmekte (D).

c. Mikst epitelial stromal tiimor
(MEST)

Mikst epitelial stromal timor, nadir kistik
neoplazm olup yeni tanimlanmistir (1-3,18-
19). Geg¢miste bu olgulann farkl isimler
altinda tanimlanmis oldugu goézlenir. Biri
hari¢ tim olgular genelde premenopazal
kadindir ve ortalama yas 46'dir (19-78 yas
aralign). Ostrojen (tedavi) etkisi timér pato-
genezinde suclanmaktadir. Metastaz ve ti-
mor iliskili 6lim tanimlanmamistir, benign
bir timordir.

Makroskobi; MEST tek, tek tarafli ve sinir-
lidir, ortalama 8 cm captadir (2-24 cm ara-
likta). Kistik ve solid alanlar icerir. Genelde
medailler ve pelvik lokalizasyonludur. Kistler
arasindaki septalar kalindir.

Mikroskobi; Epitelial komponent kist ve ti-
billerden olusur. Bunlar tek sirali yassi, kiibik
veya “hobnail” hiicrelerle déselidir. Nekroz,
mitoz ve atipi yoktur. intrakistik papiller pro-
liferasyon, kollektor ve indiferan renal tiibdil-
leri andiran degisiklikler olabilir. Stroma mik-
soid ve hyalinize alanlar iceren selliiler bag
dokudan olusur. Stromal hiicreler fibroblast,
myofibroblast ve diiz kas hiicrelerini andirir.

Uro-onkoloji; Benign olan bu timériin
KN'dan ayirici tanisi 6nemlidir, ancak olasi
malign tranformasyonlar tanimlanmistir. Bu
olgularda stromal komponentte malign trans-
formasyon (sarkoma) ve 6lim tanimlanmissa
da, bu olgularin gercekte MEST olmama olasi-
g1 da bulunmaktadir. Kalin kist duvari ve epi-
telial komponentin daha belirgin ve komplike
olusu KN yerine MEST lehinedir.

d. Kistik parsiyel differansiye
nefroblastom (KPDN)

Kistik nefroma ve Wilms tiimoéri ile histo-
genetik olarak iliskili, nadir, genellikle 2 yas
altinda gorilen bir timordir (1-3,20,21).
Kistik nefromada septalarda sadece normal
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tibdler bulunur. KPDN'de ise Wilms timor
elementleri bulunur. Wilms tiimdériinde ta-
mamen kistik degisiklikler yoktur.

KPDN ile ilgili tanimlanmis metastaz ve
timor iligkili 6ltm yoktur. Bazi tlimorlerde
yogun alfa fétoprotein tretimi olabilir.

Makroskobi; Unilateral, tek, 4,5-20 cm bo-
yutlar arasinda (ortalama 10 cm) kitledir. Ke-
sit yuizii kistik nefroma ile benzerdir.

Mikroskobi; Makroskobik olarak oldugu
gibi histolojik olarak da kistik nefroma ile
benzerdir. Septalarda Wilms timori ele-
manlarinin bulunmasi ile ayrilir. Bu eleman-
lar tubil, kikirdak, glomeril ve iskelet kasi
olusturacak immatdr, koétl differansiye me-
zenkimal (blastemat6z) doku ve iyi diferansi-
yeyagd, kikirdak iskelet kasi gibi stromal doku
ve bobrek tiubullerinden olusur. Degisik
oranlarda bulunabilir, buna gore derecelen-
dirme yapilmissa da dnemi bilinmemektedir.
Kalan bobrek dokusu olagandir.

Uro-onkoloji; Malignite ve metastaz riski
olmayan benign timériin kistik nefromadan
ayrimi dnemlidir. Septalarda Wilms timori
elemanlarinin bulunmasi ile ayrihr.

D) Radyolojik karisikliklara
neden olabilecek edinilmis kistik
lezyonlar,

Genel olarak edinilmis bobrek kistleridir.
Bir bolimi normal bobreklerde yasa bag-
Il olarak gorilen basit bobrek kistlerinden
olusurken, bir bolimi bdbrek yetmezligi
sonrasinda gorilen bobrek kistleridir. Bazen
paraziter kistlerde kistik timorlerin ayirici ta-
nisinda sorun yaratabilir.

a. Edinilmis (dializ iliskili) bobrek
kistik hastaligi (EBKH)

Son donem bobrek hastaligi gelisen, pe-
riton veya hemodializ uygulanan hastalarda

gelisen, bilateral herediter olmayan kistik
degisiklikler edinilmis bobrek kistik hastahgi
olarak tanimlanir (4-7,22). Kistlerin gelisimi
icin dializ sart degildir, Gremik durum kist
gelisimine yol acar, dializ yasam suresini arti-
rir. Radyolojik tanticin gerekli kistlerin tanimi
ve ozellikleri acik degildir. Kistler kiictik oldu-
gundan radyolojik degerlendirme sirasinda
bu olgular taninamayabilir. Dializ siiresinin
uzamasi ile kistlerin gelisimi artar, olgularin
%40-90'in1 etkiler.

EBKH genellikle asemptomatiktir, kanama
veya kitle ile ortaya cikabilir. Nadiren kistle-
rin enfeksiyonu, Ureter tasi, eritropetin artisi
ile iliskili hematokrit artigi olabilir.

Tubdllerin obstriiksiyonu sonucunda ge-
listigi dustintlmektedir.

Makroskobi; Nefrektomi komplikasyon
olan olgularda yapilir. Bébrek normalden
kiicuik olup 0,5-2 cm capta kistler igerir. Kist
icerigi berraktir. Nadiren kanama ve enfek-
siyon olabilir. Eslik eden papiller adenomlar
veya timorler olabilir (Resim 9).

Mikroskobi; Bobrek dokusunda zeminde
son donem bdobrek hastalidi ile iliskili belir-
gin glomeriloskleroz, interstisyel fibrozis ve
hipertansif degisiklikler (intimal fibrozis ve
hyalinizasyon) g6zlenir. Kistleri doseyen epi-
tel ise hiperplastik veya yassilasmis tiibller
epiteldir. Kist icinde siklikla kalsiyum okzalat
kristalleri vardir.

Uro-onkoloji; Renal adenom ve BAK kli-
nik olarak anlamli ve énemli bir sorundur.
EBKH'da 6-50 kat artmis bobrek adenokar-
sinom insidansi bulunur (%7, 10 yil). Spo-
radik BAK ile karsilastirilinca olgular geng,
bilateral ve multifokal olma egilimindedir.
Timorler daha az agresiftir. Papiller timor-
ler daha sik goruliir (%40-70). Bazi olgularda
adenom karsinom ayirici tanisi glic olabilir.
Son gorislere gore, papiller timérler icin
0,5 cm altindakiler adenom, 1 cm (izerinde-
kiler ise kesin malign olarak kabul edilmek-
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Resim 10. Kist hidatik; Kadin, 46 yasindaki olgu kist hidatik tanisiyla opere edilmis olup, 10 cm ¢apa

ulagan multilokiiler kistlerden olugan lezyon.

Resim 11. Basit bobrek kisti; bazen gok sayida olup kistik hastaliklar ve herediter kistik lezyonlarn

andirabilir.

tedir. EBKH ile birliktelik gosteren papiller
lezyonlarda berrak hiicreler gézlenmesi ile
klasik papiller tumorlerden farkhhklar gos-
terir. Ayrica berrak hiicreli adenokarsinom-
lar yanisira, kromofob, kollektor duktus
karsinomlar ve sarkomat6z differansiasyon
tanimlanmistir (Resim 9). EBKH ile birliktelik
gosteren bdbrek adenokarsinomlarinin 6zel
morfolojik 6zellikler tasimalari dikkati ¢ek-
mektedir ve ayr baslk altinda da siniflama
egilimi vardir. Ayrica onkositom ve Urotelyal
karsinomlarda tanimlanmustir. Urotelyal kar-
sinom gelisimi analjezik nefropati gelisimi
ile iliskili olabilir.

b. Mediiller siinger bébrek

Genellikle asemptomatik, nonherediter,
renal mediillada papiller kollektor tlplerin
genislemesi ile karakterize hastaliktir (4-7).
Eriskinde gorulur. Tek veya iki tarafli, fokal
veya diffiiz olabilir. Uriner enfeksiyon ve tas-
larin sikh@r artmistir, hematuri olabilir. Bazi
hastalarda tubdullerde sodyum geri emili-
minde defekt vardir. Patogenezi bilinmiyor.

Makroskobi; Bobrek papillalarinda ¢ok
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sayida kicuk kistler bulunur.

Mikroskobi; Kistler kiiboidal, arasira urotel-
yal epitel ile doselidir.

Uro-onkoloji; Kistlerin malignite ile iliskisi
tanimlanmamistir.

c. Kist hidatik

Kist hidatik parazitik bir hastalik olup
renal tutulum vakalarin %2-3'Gni olustur-
maktadir. Hidatik kist, Ekinokokus Granulo-
sus’un larva formudur, ana konak képek, ara
konak ise baslica koyun ve sigirdir. insanlar
ise rastlantisal olarak ara konaktir. Parazitle-
rin cogu dolasimda karaciger ve akcigerde
takildigindan tek basina renal tutulum na-
dirdir. Genitoliriner sistemde ¢ok nadiren
prostat, mesane ve epididimal tutulumda
go6zlemlenebilir. Bobrekteki lezyonlar siklik-
la tek tarafli ve tektir (%85), bazen ¢ok sayi-
da (% 15), nadiren bilateral gorilebilmekte-
dir (% 6) (23).

Bobrek kist hidatiginin preoperatif olarak
tanisi her zaman olasi olmayabilir. Endemik
bolgelerde bile cesitli goriintileme sistem-
leri, mikrobiyolojik incelemeler, serolojik

degerlendirmeler ve yiiksek stiphe gerekir.
Gorilntileme sistemlerindeki bulgular ge-
nellikle hidatik hastaligini gosterir ancak ba-
zen bobrek kistik timorleri yada komplike
kist ile ayinmi giic olabilir.

Makroskobi; Kistler 4-18 cm arasindadir.
Kesit ylzeyi unilokulerdir. Patoloji pratigin-
de kist hidatik kutikular membrani, beyaz
miksoid rengi ile cok kolay taninir. Kist icerigi
opak berraktir (Resim 10).

Mikroskobi; intakt kist hidatigin dis memb-
rani ¢cok tabakali jelatindz yapida ve hiicre
icermeyen pembe eozinofilik rengi ile kolay
taninir. Bu tabakanin disinda konak yanitini
iceren fibroblast, dev hicreleri, mononiik-
leer hiicreler ve eozinofillerden olusan in-
filtrasyon bulunur. Bunlar zamanla fibroz bir
kapsdul olusturur. Kutikiler tabakanin tzerin-
de germinativ membran bulunur.

Uro-onkoloji; Bu tiimdrler operasyon 6n-
cesi radyolojik bulgularla kistik timorlerle
karisabilir. Tani preoperatif olarak konuldu-
gunda bobrek koruyucu yaklasim (parsiyel
nefrektomi) degerlendirilmelidir. Kistik bir
kitle ve kist hidatik kuskusu varsa frozen
inceleme 6ncesinde kontaminasyonu onle-
mek icin patoloji klinigi uyarilmahdir.

d. Basit (komplike) bobrek kisti

Basit kortikal kistler 50 yasin tzerindeki
hastalarin %50'sinden fazlasinda bulunur.
Bunlar ¢ok sayida ve blyiik olabilir. Caplari
degiskendir (1-5 cm, nadiren 10 cm Uzeri).
Patogenezi bilinmiyor ve klinik olarak anla-
mi yoktur. Normal boébrek zemininde gelis-
meleri ile edinilmis bobrek kistlerinden ay-
rilirlar. Blyuk kortikal kistlerin kistik bobrek
adenokarsinomundan klinik ve radyolojik
olarak ayinmi gii olabilir.

Makroskobi; seffaf goriinen, dlizgiin gri bir
membranla kapli berrak sivi icen kistler ola-
rak gorilir. Kist icine kanama ile komplike
hale gelebilirler.

Mikroskobi: Tek tabakali kiboidal veya
yassi epitelle déselidirler, epitel bazen tama-
men atrofik olabilir. Cevrede normal bobrek
parankimi ozellikleri izlenir.

Uro-onkoloji: Timérlerle iliskisi saptanma-
mistir. Ancak bu kistlerin kistik bobrek ade-
nokarsinomu veya diger kistik lezyonlardan
ayirici tanisi glic olabilir.

Uro-Patolojik acidan kistik renal lezyon-
larin degerlendirilmesi ve raporlanmasi icin
ipuclan

Kistik bobrek lezyonlari degisik yas grupla-
rinda, otopsiler ve eksizyon materyallerinde
yada cerrahi 6ncesi radyolojik gorintulerde
karsimiza ¢ikabilir. Radyolojik gortintilerde
kistik lezyonlarin ayirici tanilari i¢in Bosniak
klasifikasyonu yeniden tanimlanmistir (24).

Bu yazi gesitli makroskobik ve mikrosko-
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bik goriintiilerle trologlarin ve patologlarin
kistik lezyonlari tanimasini amaclamistir.

Glnimizde intrauterin ultrason incele-
mesi ile renal anomalili gebelikler erken do-
nemde saptanmakta ve sonlandiriimaktadir.
Gecmiste 6li dogumlar ve erken donem
bebek otopsilerinde saptanan tipik kistik
boébrek hastaligi 6zellikleri artik gozleneme-
mektedir. Bu tir olgular genelde otozomal
resesif polikistik bobrek hastaligi, nefrono-
fitizi ve cesitli malformasyon sendromlarini
icerir. Bilateral olgularin yasama sansi di-
suktir ve timorle birliktelik genelde yoktur.
Ayincr tani icin genetik degerlendirmeler
gerekebilir.

Von hippel Lindau, tuberoskleroz, otozo-
mal dominant polikistik hastalik gibi tablo-
larda bobrek kistleri ve bunlara eslik eden
timorler kistik yada solid 6zellikte timorler
olabilir. Tiiberosklerozda anjiomyolipom,
VHLde ise bdbrek adenokarsinomu daha
siktir. Ayrica VHLIi olgularda hemanjiob-
lastomlar hem radyolojik hemde histolojik
olarak metastaz lehine yorumlanabilir. Bu
grupta zaman icinde bdbrek yetmezligi de
tabloya eklenebilir.

Edinilmis kistik hastalik ise bobrek yet-
mezligi zemininde gelisir. Deneyimlerimize
gore bu olgularin ve bu zemindeki timor-
lerin taninmasinda gglikler vardir. Makros-
kobik olarak atrofik bobrekler ile diger kistik
hastaliklardan ayrilir.

Radyolojik goriintilerdeki kistik lezyonlar-
da kistik renal timorler, kist hidatik, kompli-
ke basit kist ve hidronefrotik bobrekler her
zaman akilda tutulmahdir (24). Bu olgularda
yas ozellikleri kistik nefroma gibi lezyonlari
akla getirebilir. Patolojik olarak kist hidatik
kolayca taninirken, kistik tiimdrlerin ayirici
tanisticin bazen immunhistosimik inceleme-
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Resim 12. Hidronefrotik atrofik
babrek; Erkek, 69 yasinda tasa bagl
hidronefrotik, atrofik bobrek bazen
kistik bobrek atolojilerini andirabilir.

ler gerekebilir. Frozen incelemeler sirasinda
dikkatli olunmalidir (25). Kistik nefroma ve
mikst epitelial stromal timor icin ayirici tani
ve tanimlama sorunlari sirmektedir. Ayri lez-
yonun farkli uglari gibi gériinen bu lezyonlar
icin son olarak “renal stromal epitelial timor”
(REST) isimlerdirmesi ortaya atilmistir (16).
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