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Nahiyte torhiele nerek
Acquired renal cysts

ABSTRACT

Acquired renal cysts have a heterogeneous etiol-
ogy and may occur at all stages of chronic kidney
disease. Simple cysts can be formed in healthy
kidneys and their incidence increases with age.
Polycystic dysplastic kidney develops as a result
of dysfunction at the level of their embryogenesis.
Cysts are also observed as a result of hypokalemia
especially in adrenal adenomas associated with hy-
peraldosteronism. Special attention should be given

WSTEP

Pierwsze wzmianki w piSmiennictwie o tor-
bielach w nerkach mialy miejsce jeszcze w XIX
wieku, ale dopiero rozwdj metod badawczych
w ostatnich 10-leciach pozwolil na dokladniej-
sze, chociaz nie do kofca mozliwe poznanie
tego zagadnienia [1]. Potaczenie badan klinicz-
nych, zaawansowanych nieinwazyjnych obra-
zowan radiologicznych (USG, TK, RMI), po-
znanie genomu czlowieka oraz specjalistyczne
techniki patomorfologiczne umozliwily bardziej
szczegbtowe wyjasnienie patogenezy, lokalizacji
i usystematyzowania typ6w zmian torbielowa-
tych w nerkach [2-4]. W rezultacie powstat na-
stepujacy ich podziak:

— autosomalne dominujace zwyrodnienie
wielotorbielowate nerek (ADPKD, autoso-
mal dominant polycystic kidney disease);

— autosomalne recesywne zwyrodnienie wie-
lotorbielowate nerek (ARPKD, autosomal
recessive polycystic kidney disease);

— torbielowato$¢ rdzenia nerek (MCKD, me-
dullary cystic kidney disease);

— nabyte torbiele nerek (ARC, acquired renal

cysts).

to acquired cystic kidney disease in patients with
advanced renal failure and dialysis. Most uncom-
plicated cysts do not require aggressive therapy.
However, the complicated cysts, especially those
suspected of cancer, of must be treated surgically.
It is hoped that the progress of research at the mo-
lecular level will contribute to faster diagnosis and
more effective therapy for these disorders.
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Tematem niniejszego artykutu sa zagad-
nienia dotyczace nabytych torbieli nerek. Ich
systematyka przedstawia si¢ nastepujaco:

— torbiele proste nerek (SRC, simple renal
cysts);

— wielotorbielowato$¢ dysplastyczna nerek
(MDXK, multicystic dysplastic kidney);

— torbiele w przebiegu hipokaliemii (HCD,
hypokalemic cystic disease);

— nabyta torbielowata choroba nerek
(ACKD, acquired cystic kidney disease).

Ze wzgledu na rézne formy torbieli w ob-
razowaniu przy uzyciu tomografii komputero-
wej powstat ich podzial na stadia wedlug Bo-
sniaka z pdzniejsza modyfikacja [5, 6] (tab. 1)

TORBIELE PROSTE NEREK

Torbiele proste nerek charakteryzuja si¢
dos¢ typowymi cechami. Przed era badan obra-
zowych, w tym szczeg6lnie ultrasonografii, byly
rozpoznawane stosunkowo rzadko. Z chwilg
wprowadzenia do diagnostyki tego nieinwazyj-
nego narzedzia ich przypadkowa wykrywalnosé
znacznie wzrosta. Typowa torbiel prosta w ob-
razie USG charakteryzuje si¢ tym, ze: posiada
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Tabela 1. Podziat torbieli na stadia

Stadium Sciana Przegrody Zwapnienia Wzmocnienia po kontrascie
I Cienka Brak Brak Nie
Il Cienka Pojedyncze Pojedyncze Nie
I} Nieregularna Liczne Liczne Nie
vV Nieregularna Bardzo liczne Bardzo liczne Tak
Pogrubiafa Pogrubiafe Guzowate

okragly, regularny ksztalt, Sciana jej jest cienka
i réwna, wyraznie odgranicza si¢ od otoczenia.
Wewnatrz jest transsoniczna, czyli nie posiada pa-
tologicznych ech, przegrdd i zwapnien. Zawiera
surowiczy plyn o niskiej gestosci lub pramocz, je-
§li ma polaczenie z cewkami zbiorczymi. Ponizej
niej widoczne jest charakterystyczne wzmocnie-
nie akustyczne szerokoSci jej Srednicy. Przyczyny
powstawania torbieli prostych nadal sg niewyja-
$nione w pelni i ciagle trwaja ich poszukiwania
[7]. Moga sie tworzy¢ juz po narodzeniu, ale ich
ilo§¢ wyraznie zwigksza si¢ wraz z wiekiem. W pi-
$miennictwie mozna spotkac rézne statystki cze-
stosci ich wystepowania w zalezno$ci od metod
badawczych i objetych nimi populacji. Czgstosé
wystepowania w wieku od 40 lat do powyzej 70 lat
moze wzrasta¢ w zakresie 5-32% [8]. Torbiele
proste zwykle sa potozone w korze, czasem, gdy
sa wieksze o Srednicy powyzej 3 cm, wykraczaja
poza jej obrys, w jednej lub obu nerkach. Maja
regularny, kulisty ksztalt, cienka, gtadka, wyscie-
long nabtonkiem szeSciennym $ciang. Wewnatrz
zawieraja transparentny plyn o niskiej gestosci
w poréwnaniu z woda, do 20 jednostek Houns-
fielda bedacych miara gestosci tkanek w badaniu
tomografii komputerowej. Postep przewleklej
choroby nerek i nadciSnienie tetnicze, oprocz
progresji wieku, sa czynnikami sprzyjajacymi
powstawaniu torbieli. Wraz w uplywem lat od
momentu stwierdzenia torbieli ich wielko§¢ si¢
zwigksza; najszybciej w poczatkowych 2-3 latach,
a podwojenie wielkosci nast¢gpuje po uplywie
10 lat [9]. Mate, to znaczy ponizej 3 cm Srednicy,
rozpoznawane przypadkowo torbiele proste za-
zwyczaj sa nieme klinicznie. Natomiast wigksze
moga powodowac: béle w okolicy ledzwiowej,
dyskomfort w jamie brzusznej i krwiomocz. Po-
nadto moze dochodzi¢ do ich peknigcia z krwa-
wieniem do przestrzeni zaotrzewnowej lub ukta-
du moczowego oraz zakazenia, a w przypadku
lokalizacji w okolicy wneki nerki powoduja ucisk
na miedniczk¢ nerkowa i poszerzenie uktadu
kielichowo-miedniczkowego. Przedstawione po-
wiktania w przypadku matych, pojedynczych tor-
bieli prostych sa stosunkowo rzadkie, poniewaz
dotycza okoto 2-4% cyst. Prawdopodobienstwo
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wystapienia komplikacji wzrasta w przypadku
duzych i licznych torbieli, urazéw jamy brzusz-
nej, wielokrotnych krwawien, ktore zmieniaja
strukture cyst, powodujac ostabienie i krucho$¢
ich §cian, oraz w przypadku zainfekowania z two-
rzeniem ropni [2-4]. Powiktania torbieli prostych
w postaci peknig€ z epizodycznym krwiomoczem
wymagaja zwykle jedynie ultrasonograficznego
monitorowania, chwilowego, spoczynkowego
trybu zycia badZ ewentualnie przeciwkrwotocz-
nej farmakoterapii. Natomiast peknigcia duzych
cyst, tworzenie si¢ ropni lub obecno$¢ wewnatrz
nowotworu jest wskazaniem do radykalnego le-
czenia operacyjnego [2, 10]. Diagnostyka obec-
nosci torbieli i ewentualnych ich powiklah opiera
si¢ na badaniach: ultrasonograficznych (USG),
tomografii komputerowej (TK) i rezonansu ma-
gnetycznego (RMI). Na podstawie obrazowania
w TK powstata klasyfikacja z podzialem na IV
stadia wedlug Bosniaka z pdzniejsza modyfikacja,
uwzgledniajaca wyglad Scian, obecno$¢ przegrdd,
zwapnien, gesto$¢ wewnetrzng i wzmocnienie po
podaniu kontrastu [6]. Wynik zakwalifikowania
do odpowiedniej grupy stanowi praktyczne za-
lecenie co do postepowania terapeutycznego.
Stadium I i II torbieli wymaga monitorowania
USG nie pdzniej niz co 3 lata, szczegdlnie gdy ich
Srednica przekracza 3 cm. W okresie 10-letniej
obserwacji stwierdzono dwa nowotwory w grupie
61 pacjentéw z cystami I i II stadium [9]. Praw-
dopodobiefistwo tworzenia si¢ nowotworéw
w torbielach stadium III wynosi 40-60%, a w IV
— 85-100%. W zwiazku z tym zakwalifikowanie
cyst do III i IV stadium, chociaz nie ma jedno-
znacznych zalecefi, wymaga poszerzenia diagno-
styki o badanie RMI i rzetelnego rozwazenia ra-
dykalnego leczenia chirurgicznego [2, 3].

WIELOTORBIELOWATOSC DYSPLASTYCZNA
NEREK

Do schorzenia dochodzi w wyniku zaburzen
embriogenezy. Patogeneza nie jest do konca po-
znana. W konsekwencji dochodzi do przetrwa-
nia struktur ptodowych w nerkach z zaburzeniem
budowy kory i rdzenia, tworzeniem nieprawidto-



wych klebuszkéw, kanalikéw, torbieli i wad ukta-
du moczowego oraz widknienia $§rédmiazszu.
U dorostych zmiany zwykle dotycza jednej nerki,
gdyz jesli wystepuja w obu nerkach, to dzieci po
urodzeniu umieraja. W torbielach czg¢sto wyste-
puja zwapnienia przyScienne, a pozostaly migzsz
jest nieprawidtowy. Zmianom w nerkach moga
towarzyszy¢ wady serca, przewodu pokarmowe-
go i uktadu nerwowego [11].

TORBIELE W PRZEBIEGU HIPOKALIEMII

Pojedyncze torbiele moga wystgpowaé
w stanach hipokaliemii spowodowanej szcze-
g6lnie hiperaldosteronizmem begdacym nastep-
stwem nadczynnego gruczolaka kory nadnerczy
lub nerkowymi przyczynami utraty potasu. Po-
cieszajacym faktem jest to, iz torbiele te ule-
gaja zanikowi po radykalnym, chirurgicznym
usunieciu gruczolaka i wyréwnaniu stezenia
potasu [12].

NABYTA TORBIELOWATA CHOROBA NEREK

Nabyta torbielowata chorobe nerek roz-
poznaje si¢ u chorych z zaawansowang ich
niewydolnoscia (III, IV stadium przewleklej
choroby nerek) lub u juz leczonych nerkoza-
stepczo (V stadium PChN), jesli stwierdza si¢
obecnos¢ co najmniej trzech torbieli w kazdej
z nerek i nie wystepuja dziedziczone przyczyny
powstawania cyst [13]. Czgsto$¢ wystgpowania
ACKD jest 3-krotnie wigksza u mezczyzn. Nie
stwierdzono dotychczas zaleznoSci jej powsta-
wania od: wieku, rasy, przyczyny niewydolnoSci
nerek oraz rodzaju stosowanego leczenia ner-
kozastepczego [14]. Potwierdzeniem tego faktu
jest to, ze w okresie przeddializacyjnym nabyta
torbielowata choroba nerek moze dotyczy¢ na-
wet 13% chorych [13]. Wraz z uplywem czasu
leczenia nerkozastgpczego czesto$¢ wystepowa-
nia ACKD wzrasta i po 5 latach moze dotyczy¢
50%, a po 10 latach blisko 100% pacjentéw le-
czonych dializami [14]. Réwniez to schorzenie
ma nie do kofica wyjasniona etiopatogeneze.
Najprawdopodobniej powstawanie torbieli
jest zapoczatkowane destrukcja prawidlowego
migzszu nerek w wyniku kompensacyjnej hi-
pertrofii nefronu. Przerost nabtonka kanalikéw
stymulowany czynnikami mitogennymi i za-
burzeniami elektrolitowymi, obnizenie emisji
protonéw, stymulacja hormonalna, progresja
czynnikéw wzrostu i protoonkogenéw przyspie-
szaja widknienie Srédmiazszowe i dodatkowo
odkladanie si¢ szczawiandw wewnatrz cewek,
co powoduje obstrukcje kanalikéw. Wewnatrz

nich gromadzi si¢ plyn, ktérego nadprodukcja
jest spowodowana stymulacja przez parathor-
mon, wazoaktywny peptyd jelitowy, wazopre-
syn¢ i sekretyne. Zamknigcie kanalikéw przez
przerost ich nabtonka, widknienie Srédmigzszo-
we, odkladanie si¢ szczawian6éw i nagromadze-
nie si¢ wewnatrz nadmiaru ptynu prowadza do
powstawania torbieli [15]. Tworza si¢ one obu-
stronnie w marskich nerkach. Zwykle posiadaja
pogrubiata, nieréwna Sciang, wewnatrz zawarte
sa liczne nieregularne przegrody, zwapnienia
i zwitdknienia jako pozostalo§¢ po krwawie-
niach lub masy nowotworowe. Najczestszymi
powiklaniami w nabytej torbielowatej choro-
bie nerek sa krwawienia do wnetrza cyst, ktére
moga dotyczy¢ nawet 50% populacji chorych
[13, 16]. Pozostate postacie kliniczne i powi-
klania to: posta¢ bezobjawowa, kolkowa, guz
w jamie brzusznej, krwiomocz, krwawienie do
przestrzeni zaotrzewnowej, wstrzas krwotocz-
ny, zakazenie i ropien torbieli, kamica nerkowa,
nadci$nienie tetnicze, nadkrwisto$S¢ i rak nerki
[17]. Przedstawione powiklania wystepuja sto-
sunkowo rzadko i wigkszo$¢ z nich wymaga po-
stepowania zachowawczego. Jedynie masywne
krwawienia, zagrozenie wstrzasem krwotocz-
nym, ropnie i nowotwory muszg by¢ leczone
chirurgicznie. Czgsto$¢ wystepowania nowo-
tworéw w nabytej torbielowatej chorobie nerek
moze dotyczy¢ 3-7% chorych [18]. Czynnika-
mi ryzyka predysponujacymi do powstawania
nowotwordw sa: wzrost aktywnos$ci czynnikéw
wzrostu, protoonkogenéw — cERBB2, czas
leczenia dializami, pte¢ meska i masa nerek
powyzej 150 g [14]. Stwierdzenie obecnosci tor-
bieli powiktanych i podejrzanych wymaga wiec
odpowiedniego postgpowania diagnostycznego
1 terapeutycznego. W zwiagzku z tym przedsta-
wiony algorytm diagnostyczny w tabeli 2 wydaje
sie stuszny i przydatny praktycznie.

Badaniem przesiewowym jest ultraso-
nografia, a tomografia komputerowa stanowi
zloty standard, gdyz jest bardziej czulym na-
rzedziem diagnostycznym od USG i jedynie
w wyselekcjonowanych przypadkach wymaga
wsparcia w postaci rezonansu magnetycznego.
Nalezy jednak pamietac o toksycznosci gado-
linu, uzywanego w rezonansie magnetycznym,
u chorych dializowanych. Mozliwe, Ze nie jest
to najtanszy algorytm diagnostyczny, ale ze
wzgledu na to, iz ryzyko raka nerki w nabytej
torbielowatej chorobie nerek jest 50-100 razy
czestsze niz w pozostatej populacji, chyba war-
to go uzy¢ [13, 19]. Obecnos¢ torbieli u cho-
rych dializowanych moze mie¢ réwniez pozy-
tywne znaczenie. Nie do konca udowodniono,
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Tabela 2. Postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne dotyczace torbieli powiktanych i podejrzanych

I. Ultrasonografia co 3 lata, gdy nie stwierdza sie ACKD lub jesli zdiagnozowano posta¢ bezobjawowg i torbiele proste
Il. Tomografia komputerowa, gdy stwierdzono ACKD w postaci objawowej i powikfanej

lIl. Rezonans magnetyczny dla Il lll i IV stadium wg Bosniaka

IV. Chirurgia, jesli jest konieczna dla Ill i IV stadium wg Bosniaka [17]

ale obserwuje si¢ lepsze wyréwnywanie niedo-
krwistosci u tych pacjentéw. Mozliwe, ze po-
dobnie jak we wrodzonej wielotorbielowatosci,
dochodzi do utrzymania lub tylko niewielkiego
spadku produkcji endogennej erytropoetyny
przez torbiele. Ponadto u chorych po prze-
szczepieniu nerki obserwowano zmniejszenie
torbieli w nerkach wtasnych [20]. Nalezy jed-
nak pamigtac o tym, ze takze u tych pacjentéw
konieczne jest monitorowanie torbieli, gdyz
rak nerki wlasnej nalezy do najczestszych,
obok chtoniakéw i rakéw skéry, nowotworédw
zlosliwych wystepujacych po przeszczepieniu
nerki [21].

PODSUMOWANIE

Nabyte torbiele nerek stanowia niejed-
norodng grupe schorzen. Etiopatogeneza ich
powstawania nie jest do kofica wyjasnion, a co

STRESZCZENIE

Nabyte torbiele nerek majg roznorodng etiologie
i mogg wystepowaé we wszystkich stadiach prze-
wlekiej choroby nerek. Torbiele proste moga sie
tworzy¢ w zdrowych nerkach i czestosc ich wyste-
powania wzrasta z wiekiem. Wielotorbielowatos¢
dysplastyczna nerek rozwija sie w wyniku zabu-
rzen na poziomie ich embriogenezy. Obserwowane
sg rowniez torbiele bedace wynikiem hipokaliemii,
szczegolnie w gruczolakach kory nadnerczy z towa-
rzyszacym hiperaldosteronizmem. Na szczegding
uwage zastuguje nabyta torbielowata choroba nerek

stanowi wyzwanie do dalszych badan. Torbie-
le proste nie stanowia wickszego zagrozenia
dla pacjentéw nefrologicznych, ale wymaga-
ja stalego ich monitorowania. Na szczeg6lna
uwage zastuguje nabyta torbielowata choroba
nerek u chorych z zaawansowang niewydolno-
Scig nerek i dializowanych. Dotyczy do gtow-
nie torbieli powiklanych, gdyz moga one sta-
nowi¢ podtoze do powstawania nowotworéw
ztos§liwych. Badaniami przesiewowymi w tych
schorzeniach jest ultrasonografia, a zlotym
standardem tomografia komputerowa wspie-
rana w wyselekcjonowanych przypadkach re-
zonansem magnetycznym. Autor niniejszego
artykulu ma nadziej¢, ze w niedalekiej przy-
sztoSci postep w rozwoju badan na poziomie
molekularnym i obrazowych z zastosowaniem
nienefrotoksycznych Srodkéw kontrastowych
umozliwi precyzyjniejsza diagnostyke tych
schorzen.

u chorych z zaawansowang ich niewydolnoscig oraz
dializowanych. WiekszosS¢ torbieli niepowiktanych
nie wymaga agresywnej terapii. Jednak powiktane,
szczegOlnie podejrzane o chorobe nowotworowa,
muszg byc¢ leczone chirurgicznie. Nalezy mie¢ na-
dzieje, ze postep badan na poziomie molekularnym
przyczyni sig do szybszej diagnostyki i bardziej efek-
tywnej terapii tych zaburzen.
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Stowa kluczowe: torbiele proste nerek,
niewydolnos$¢ nerek, nabyta torbielowata choroba
nerek, powiktania

Pismiennictwo

156
N

1. Eknoyan G. A clinical view of simple and complex renal cy-
sts. J. Am. Soc. Nephrol. 2009; 20: 1874-1876.

2. Hartman D.S., Choyke PL., Hartman M.S. A practical ap-
proach to the cystic renal mass. Radiographics. 2004; 24:
S$101-S115.

3. Bisceglia M., Galliani C.A., Senger C., Stallone C., Sessna
A. Renal cystic diseases: A review. Adv. Anat. Pathol. 2006;
13: 26-56.

4. Glassberg KI. Renal dysgenesis and cystic disease of the
kidney. W: Wein A.J., Kavousi L.R., Novick A.C., Partin
W.A., Peters C.A. (red.). Campbell-Walsh Urology, 9" Ed.

Forum Nefrologiczne 2012, tom 5, nr 2

W.B. Saunders, Philadelphia 2007: 3343-3348.

5. Bosniak M.A. The current radiological approach to renal cy-
sts. Radiology 1986; 158: 1.

6. lsrael G.M., Bosniak M.A. An update on the Bosniak renal
cyst classification system. Urology 2005; 66: 484—-488.

7. BaertL., Steg A. Is the diverticulum of the distal and collec-
ting tubules a preliminary stage of the simple cysts in the
adult? J. Urol. 1977; 118: 707-710.

8. Chang C.C., Kuo J.Y, Chan W.L., Chan K.K., Chang L.S.
Prevalence and clinical characteristics of simple renal cysts.
J. Chin. Med. Assoc. 2007; 70: 486—491.



1.

12.

13.

14.

15.

Terada N., Arai Y, Kinukawa N., Terai A. The 10-year natural
history of simple renal cysts. Urology 2008; 71: 7-12.
Lang E.K., Macchia R.J., Gayle B. i wsp. CT-guided biop-
sy of indeterminate renal cystic masses. Accuracy and
impact on clinical management. Eur. Radiol. 2002; 12:
2518-2524.

Sutowicz W. Wady uktadu moczowego i defekty cewkowe.
W: Januszewicz W., Kokot F. (red.). Interna. Wydawnictwo
Lekarskie PZWL, Warszawa 2002: 662.

Guay-Woodford L.M. Other cystic kidney disease. W: Floege
J., Johnson R.J., Feehally J. (red.). Comprehensive clinical
nephrology. Elsevier Saunders, St. Louis 2010: 557.
Choyke PL. Acquired cystic kidney disease. Eur. Radiol.
2000; 10: 1716-1721.

Truong L.D., Choi Y.J., Shen S.S. i wsp. Renal cystic neo-
plasms and renal neoplasms associated with cystic renal
diseases: pathogenetic and molecular links. Adv. Anat. Pa-
thol. 2003; 10: 135-159.

Katabathina V.S., Kota G., Dasyam A.K., Shanbhogue A.K.P,
Prasad S.R. Adult renal cystic disease: a genetic, biologi-

18.

19.

20.

21.

cal, and developmental primer. RadioGraphics. 2010; 30:
1509-1523.

Levine E. Acquired cystic kidney disease. Radiol. Clin. North
Am. 1996; 34: 947-964.

Jankowska M.M., Jankowski M., Debska-Slizien A., Rut-
kowski B. Acquired cystic kidney disease in clinical prac-
tice. Nefrol. Dial. Pol. 2007; 11: 118-120.

Tickoo S.K., dePeralta-Venturina M.N., Harik L.R. i wsp. Spec-
trum of epithelial neoplasms in end-stage renal disease: an
experience from 66 tumor-bearing kidneys with emphasis on
histologic patterns distinct from those in sporadic adult renal
neoplasia. Am. J. Surg. Pathol. 2006; 30: 141-153.

Truong L.D., Krishnana B., Barrios R. i wsp. Renal neoplasm in
acquired cystic kidney disease. Am. J. Kidney Dis. 1995; 26: 1.
Ishikawa I., Uri T., Kitara H. i wsp. Regression of acquired
cystic disease of the kidney after successful renal trans-
plantation. Am. J. Nephrol. 1983; 3: 310.

Kasiske B.L., Snyder J.J., Gilbertson D.T. i wsp. Can-
cer after kidney transplantation in the United States. Am.
J. Transplant. 2004; 4: 905.

Andrzej Krasniak, Nabyte torbiele nerek

157
s



REKLAMA

przed art. MAGRIAN



