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Ultrazvocéna preiskava ledvic pri bolnikih s kroniéno
ledviéno odpovedjo, zdravijenih z dializo

Renal ultrasonography in patients with chronic renal

failure treated with dialysis

Radovan Hojs*, Benjamin DvorSak**

Klju¢ne besede
ledvica odpoved kroni¢na — ultrasonografija
hemodializa

lzvle€ek. Z razvojem ultrazvoka in racunalniske
tomografije so postale ledvice bolnikov s kroni¢-
no ledviéno odpovedjo bolj dostopne diagnostic-
nim preiskavam. Najpogosteje najdemo pri
difuznih boleznih ledviénega parenhima majhne,
skréene ledvice, pri bolnikih z avtosomno domi-
nantno policistiéno boleznijo ledvic pa tudi zelo
velike ledvice. Parenhim ledvic bolnikov, zdravlje-
nih z dializo, je ultrazvoéno bolj ehogen (svetlejsi)
kot pri tistih z normalnim delovanjem ledvic. Ven-
dar iz ehogenosti parenhima ledvic ne moremo
zanesljivo sklepati na vzrok kroni¢ne ledvi¢ne od-
povedi. Pridobljena cisti¢na bolezen ledvic je
opisana pri do 79 % dializnih bolnikov, pri traja-
nju hemodialize nad 9 let so cistiéne spremem-
be prisotne pri vseh bolnikih. Napomembnejsi
zaplet pridobljene cisti¢ne bolezni ledvic je raka-
va pretvorba. Karcinom ledvic ultrazvoéno najpo-
gosteje vidimo kot solidno maso z relativho
Sibkimi odboji v njej, lahko pa je tudi hiperehoge-
na ali delno cisti¢na tvorba. Kalcifikacije ledvic (pa-
renhimske in kamni) lahko nastanejo pred ali
med dializnim nadomestnim zdravljenjem. Ul-
trazvo¢na preiskava je neinvazivna, ponovljiva,
dostopna in poceni, je neodvisna od delovanja
ledvic, odvisna pa je od preiskovalca.
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Abstract. The advent of ultrasonography and
computed tomography has facilitated the ima-
ging of kidneys in patients with chronic renal fai-
lure. Patients with diffuse renal parenchymal
disease present with small, shrunken end-sta-
ge kidneys, while those with autosomal-dominant
polycystic kidney disease have very large kid-
neys. Renal parenchyma echogenicity in patients
treated with dialysis is increased compared to
that in patients with normal renal function. Yet,
the underlying cause of renal failure cannot be
inferred from the degree of parenchymal echo-
genicity. Acquired cystic disease of kidney affects
up to 79 % of dialysis patients, while cystic
changes occur invariably in all patients treated
after 9 years of dialysis treatment. Renal cell car-
cinoma is the most important complication of ac-
quired cystic disease. On ultrasound, the lesion
is usually solid and poorly echogenic, but it may
also be hyperechogenic or cystic in apperance.
Parenchimal renal calcifications and stones can
develop before or during renal replacement the-
rapy. Ultrasonic is a non-invasive, repeatable,
readily available and inexpensive diagnostic
tool, which does not depend on function, but rat-
her on competence and skill of the operator.

Uvod

V preteklosti je prevladovalo mnenje, da so ledvice bolnikov, ki se zaradi kon¢ne led-
viéne odpovedi zdravijo z dializo in/ali presaditvijo, majhne, skréene, vezivno spremenje-
ne in neaktivne »mase«. Razvoj ultrazvo¢ne diagnostike in racunalniSke tomografije je
omogocil pogostejSe preiskovanje tega organa, iz rezultatov pa je postalo ocitno, da je
ledvica bolnika s konéno ledviéno odpovedjo (angl. end-stage kidney) lahko $e vedno
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mesto bolezenskega dogajanja. Prisotnost ledvi¢nih cist pri bolnikih z napredovalo led-
viéno boleznijo je prvi opisal Simon ze leta 1847 (1). Leta 1977 pa je Dunnill s sodelav-
Ci (2) ponovno opisal cisticne spremembe ledvic dializnih bolnikov in jih poimenoval
pridobljena cisti¢na bolezen ledvic (PCBL) ali pridobljena ledvi¢na cisti¢na bolezen. Od
takrat so postale ledvice bolnikov s kon¢no ledviéno odpovedijo, zdravljenih z dializo in/ali
presaditvijo, predmet Stevilnih morfoloskih in kliniénih raziskav z uporabo ultrazvoka in
racunalniSke tomografije. Ultrazvo€na preiskava je primerna metoda za preiskovanije dia-
liznih bolnikov, ker je neinvazivna, ponovljiva, dostopna in poceni. Je neodvisna od de-
lovanja ledvic. Njena slaba stran pa je, da je zanesljivost odvisna od preiskovalca.

Ultrazvoéna slika ledvic pri dializnih bolnikih

Velikost ledvic pri bolnikih s konéno ledviéno odpovedio, ki se zdravijo z dializo in/ali pre-
saditvijo, je razli¢na, od majhnih, skréenih ledvic, ki jih najpogosteje najdemo pri difuz-
nih boleznih ledvi¢nega parenhima, pa do zelo velikih ledvic pri bolnikih z avtosomno
dominantno policisti¢no boleznijo ledvic (3—5). Nekateri avtorji so opisali, da imajo bol-
niki s kon¢no ledvi¢no odpovedjo zaradi glomerulonefritisa ali sladkorne bolezni v pov-
prec€ju vecji ledvici kot bolniki s kon¢no ledviéno odpovedjo zaradi drugih vzrokov (6).
Drugi avtorji tega niso potrdili (7). V literaturi objavljena velikost ledvic bolnikov, ki se zdra-
vijo z dializo, znasa od 4,3 do 13cm (8), pri bolnikih z avtosomno dominantno polici-
sticno boleznijo ledvic pa so opisali tudi vecje ledvice.

Normalno je parenhim ledvic ultrazvoéno manj ehogen (temnejsi) kot parenhim jeter. Paren-
him ledvic bolnikov, zdravljenih z dializo, pa je bolj ehogen (svetlejsi) glede na normalne

Slika 1. Majhna ledvica s stanjSanim parenhimom pri dializnem bolniku s koncno ledvicno odpovedjo.
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ledvice in lahko tudi preseze ehogenost parenhima jeter (6). Opisali so, da imajo bolni-
ki s kon¢no ledvi¢no odpovedjo zaradi analgeti¢ne nefropatije ali pielonefritisa bolj eho-
gen parenhim ledvic kot bolniki s konéno ledviéno odpovedjo zaradi diabeti¢ne
glomeruloskleroze ali glomerulonefritisa (6) (slika 1). Vendar iz ehogenosti parenhima
ledvic ne moremo zanesljivo sklepati na vzrok kon¢ne ledviéne odpovedi.

Avtosomno dominantna policisticna bolezen ledvic je eden izmed vzrokov konc¢ne led-
viéne odpovedi (9, 10) (slika 2). Ultrazvocni videz ledvic je pri tej bolezni obi¢ajno zna-
¢ilen. Ko bolezen napreduje do konéne ledvi¢ne odpovedi, so ledvice mo¢no povecane,
vsebujejo Stevilne ciste in so brez vidnega preostalega parenhima. V taksni ledvici lah-
ko pride do vnetja ciste ali krvavitve v cisto. Ultrazvo¢ni fenomen, ki nakazuje prisotnost
vnetja ali krvavitve, so odboji v cisti (8). Pri ultrazvocni preiskavi je pogosto tezko lo€iti
eno ali dve tak$ni atipicni cisti od Stevilnih ostalih. Ko ugotovimo atipi¢no cisto, je moz-
na ultrazvo¢no vodena punkcija ciste in morebitna drenaza.

Slika 2. Ledvica bolnika s koncno ledvicno odpovedjo zaradi avtosomno dominantne policisticne bolezni led-
vic. Velikost ledvice presega 20 cm, vidne so Stevilne ciste.

Pri vecini bolnikov (79 %) s kon¢no ledviéno odpovedijo zaradi analgeti¢ne nefropatije
so ultrazvo€no vidne kalcificirane ledviéne papile. Kalcifikacije obkrozajo osrednji eho-
geni kompleks v obliki ogrlice in so trikotne oblike z vrhom proti osrednjemu ehogene-
mu kompleksu. Kalcificirane papile so v nekaterih primerih vidne z ultrazvokom tudi, ko
jih z raunalnisko tomografijo ne moremo videti (11). Ti bolniki imajo lahko ledvi¢ne ko-
like zaradi odlus¢enja nekroti¢ne papile. Pri bolnikih s konéno ledvi¢no odpovedjo za-
radi kroni¢nega pielonefritisa imajo ledvice neravne obrise, parenhim pa je neenakomerno
stanjSan in neenakomerno hiperehogen. Votli sistem je lahko neenakomerno razsirjen.
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Ledvice bolnikov s konéno ledviéno odpovedijo zaradi kroni¢nega glomerulonefritisa ima-
jo ultrazvocéno valovite obrise, parenhim je enakomerno stanj$an in hiperehogen (712).
Opisane morfoloSke spremembe ledvic pa niso dovolj znacilne za posamezno bolezen,
da bi lahko na osnovi ultrazvoénega pregleda sklepali na vzrok konéne ledviéne odpo-
vedi, razen pri avtosomno dominantni policisti¢ni bolezni ledvic.

Pridobljena cisti¢na bolezen ledvic

Za PCBL je znacilen razvoj Stevilnih s teko¢ino napolnjenih cist v ledvicah bolnika s kro-
ni¢no ledviéno odpovedjo, ki ni posledica avtosomno dominantne policisti¢ne bolezni led-
vic (13, 14) (slika 3). V nasprotju z avtosomno dominantno policisti¢no boleznijo ledvic
se ciste pri PCBL ne razvijejo v drugih organih (74). PCBL so opisali pri skoraj vseh led-
viénih boleznih, ki povzrodijo napredujoco ledviéno odpoved, razen pri avtosomno do-
minantni policisti¢ni bolezni ledvic (14). Vzrok bolezni, ki je povzro€ila kon¢no ledviéno
odpoved, ni pomemben za razvoj PCBL (13, 14). Tudi starost ne vpliva na razvoj PCBL;
cisti¢éne spremembe ledvic so opisali tudi pri otrocih, zdravljenih s hemodializo ali kon-
tinuirano ambulantno peritonealno dializo (13, 15, 16).

Slika 3. Ledvica bolnika s koncno ledvicno odpovedjo in prisotno pridobljeno cisticno boleznijo ledvic (PCBL).

V literaturi opisana razsirjenost PCBL je med 35 in 79 % pri bolnikih, zdravljenih s he-
modializo (13, 15, 17-20), med 29 in 54 % pri bolnikih, zdravljenih s kontinuirano am-
bulantno peritonealno dializo (3, 21), ter med 37 in 50 % pri bolnikih po presaditvi ledvice
(22, 23). Razsirjenost in stopnja PCBL pri bolnikih s konéno ledviéno odpovedjo, zdrav-
lienih z dializo, sta odvisni od trajanja dializnega zdravljenja (3, 13, 15). Pri nasih bol-
nikih, zdravljenih s hemodializo do 1 leta, je opisana 33 % razsirjenost cist, 57 % pri trajanju
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hemodialize od 1 do 9 let in 100 % pri trajanju hemodialize dlje kot 9 let (24). PCBL so
opisali pri priblizno tretjini bolnikov s kroni¢no ledviéno odpovedjo Ze pred za¢etkom zdrav-
lienja s hemodializo (25, 26). Po uspesni presaditvi ledvic so opisali nazadovanje pri-
dobljenih cist (13, 27). RazSirjenost PCBL se med bolniki, zdravljenimi s hemodializo
ali kontinuirano ambulantno peritonealno dializo, ne razlikuje (13, 28). Dializno zdrav-
lienje zgolj podaljsa Cas, v katerem se ciste lahko razvijejo.

Sama PCBL nima velikega kliniénega pomena, pomembni pa so njeni zapleti (13, 17).
Opisali so hematurijo, nastanek ledvi¢nih kamnov, okuzbo cist, pomemben zaplet PCBL
je razpok ciste z retroperitonealno krvavitvijo; napomembnejsi zaplet pa je mozna ra-
kava pretvorba (2, 13, 25, 29-31).

Ostale spremembe ledvic

Ledvic¢ni karcinom

Dunnill s sodelavci (2) je prvi opisal ledvi¢ni karcinom pri dializnih bolnikih s PCBL, ka-
sneje so ga opisali Se Stevilni drugi avtorji (32-36). Najpogostejsi je zlezni rak, opisali
so tudi posamezne primere prehodnoceli¢nega raka. Karcinom ledvic ultrazvo¢no naj-
pogosteje vidimo kot ¢vrsto maso z relativno Sibkimi odboji v njej, lahko pa je tudi hiper-
ehogena ali delno cisti¢na tvorba. Vidimo tudi lokalno povecanije ledvice in/ali izmali¢enje
osrednjega ehogenega kompleksa. Pomemben je tudi pregled ledvi¢nih ven in spod-
nje vene kave, saj se tumor pogosto vras¢a v te Zile (37).

Podatki o razSirjenosti ledviénega zleznega raka pri dializnih bolnikih s PCBL so zelo
razliéni: od 1 do 10% (3, 17, 20, 38). Pojavnost ledvi¢énega zleznega raka pri dializnih
bolnikih je 4- (39) do 40-krat (13) vecja kot priCakovana pojavnost v celotni populaciji.
Simptomi, povezani z ledvi¢nim karcinomom, so redki in se pojavijo le pri 14 % bolni-
kov (13). Klini¢no se ledvi¢ni karcinom kaze s hematurijo, ledveno bolecino in s povi-
§ano telesno temperaturo (13, 39).

Povecana raz8irjenost ledviénega karcinoma pri dializnih bolnikih ter pi¢la simptomati-
ka opraviCujeta redno diagnosti¢no presejanje teh bolnikov. Ultrazvoéna preiskava je dobra
presejalna metoda za odkrivanje bolnikov s PCBL in za odkrivanje morebitnih tumor-
skih sprememb. Edino zdravljenje ledviénega karcinoma je odstranitev ledvice (13, 39).
Napoved poteka bolezni pri dializnih bolnikih z ledviénim Zleznim rakom je enaka kot
pri bolnikih z ledviénim zleznim rakom, ki imajo normalno delovanje ledvic (35 % petlet-
no prezivetje) (40).

Ledvi¢ne kalcifikacije in kamni

Za kalcifikacije je ultrazvo¢no znacilen ojac¢an odboj ultrazvoka, s posledi¢no »akusti¢-
no senco« za kalcifikacijo (6). Kalcifikacije ledvi¢éne skorje lahko nastanejo tudi med dia-
liznim nadomestnim zdravljenjem (8). V literaturi je opisana raziskava kalcifikacij ledvic
pri umrlih dializnih bolnikih, pri kateri so bile kalcifikacije ledvic prisotne celo pri 92,4 %
obduciranih bolnikov (41). Pri dializnih bolnikih so opisali z ultrazvoéno preiskavo od-
krite kalcifikacije ledvic pri 47,5 % dializnih bolnikov in le pri 1,7 % bolnikov z normalnim
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delovanjem ledvic (42). Dializni bolniki s kalcifikacijami ledvic so bili dalj ¢asa zdravlje-
ni s hemodializo in so imeli vi§je koncentracije kalcija, fosfata in parathormona v krvi kot
dializni bolniki brez kalcifikacij ledvic (42). Carpals s sodelavci je opisal 7,5 % pojavnost
ledviénih kamnov pri hemodializnih bolnikih (43), Ono in Emoto pa 22,5 % pojavnost (44).
Koga s sodelavci je naSel ledvicne kamne celo pri 51 % dializnih bolnikov (45). Ledvi¢-
ni kamni, ki so bili prisotni pred nastankom konéne ledvi¢ne odpovedi, lahko Se vedno
povzro€ajo tezave. IzloCanje seca je redko zadostno, da bi nastali simptomi zaradi za-
pore, lahko pa se pojavijo ledvi¢ne kolike, ¢e se kamen zagozdi v se¢evodu. Zapori vot-
lega sistema se lahko pridruzi Se okuzba z nastankom abscesa.

Sklep

Z razvojem ultrazvocne diagnostike in racunalniske tomografije je postalo oc¢itno, da led-
vice bolnika s konéno ledvi¢no odpovedjo niso zgolj majhne, skréene, vezivno spreme-
njene in neaktivne »mase«, temvec¢ so lahko Se vedno mesto bolezenskega dogajanja.
Najpogosteje najdemo pri difuznih boleznih ledviénega parenhima majhne, skréene led-
vice, znadilen je izvid pri bolnikih z avtosomno dominantno policisti¢no boleznijo ledvic,
kjer najdemo zelo velike, cisticno spremenjene ledvice. Parenhim ledvic dializnih bolni-
kov je bolj ehogen kot pri normalnih ledvicah. MorfoloSke spremembe ledvic ve€inoma
niso dovolj znacilne za posamezno bolezen, da bi lahko na osnovi ultrazvo¢nega pre-
gleda sklepali na vzrok konéne ledviéne odpovedi.

Najpogosteje preiskovana bolezen ledvic dializnih bolnikov je PCBL, ki sama sicer ni-
ma velikega kliniénega pomena, pomembni pa so njeni zapleti, predvsem mozna raka-
va pretvorba. Karcinom ledvic ultrazvo¢no vidimo kot ¢vrsto maso s Sibkimi odboji
v njej, lahko pa je tudi hiperehogena ali delno cisti¢na tvorba.

V svetu velja prepri¢anje, da je potrebno redno diagnosti¢no presejanje bolnikov s PCBL,
zaradi ¢im zgodnejSega odkritja morebitne rakave pretvorbe. Verjetno je, da zgodnje odkrit-
je rakave pretvorbe izboljSa napoved bolezni, vendar o tem Se ni podatkov v literaturi.

Ultrazvok je primerna metoda za preiskovanije dializnih bolnikov, ker je neinvazivna, po-
novljiva, dostopna, poceni in je neodvisna od delovanja ledvic. Zanesljivost metode pa
je odvisna od preiskovalca.
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